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Advertencia

La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar,
a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir
cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los
últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y dura-
ción de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis
y el tratamiento más indicado para cada paciente, en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso
concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse
a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.

El editor
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Los médicos de urgencias que trabajan
en hospitales comunitarios consideran que
los cuadros pediátricos son los más difíciles.
Hay muy pocos niños gravemente enfer-
mos. Sin embargo, siempre está presente la
posibilidad de omitir las manifestaciones
tempranas de una enfermedad potencial-
mente mortal. Los niños no siempre son
capaces de comunicar verbalmente sus pro-
blemas y es inevitable que sus padres es-
tén ansiosos. Hay numerosos ejemplos de
omisiones diagnósticas que produjeron
resultados catastróficos. Cuando adquieren
experiencia, los médicos de urgencias ela-
boran abordajes sistemáticos para superar
estos problemas. Sin embargo, con fre-
cuencia esto ocurre demasiado tarde en el
caso de los médicos en formación y de los
médicos que rotan por departamentos que
tienen un bajo volumen de pacientes pediá-
tricos. La realidad es que la mayoría de los
médicos de urgencias, incluso aunque tra-
bajen en un centro pediátrico especializado,
tendrán un contacto escaso con niños gra-
vemente enfermos. La formación intrahos-
pitalaria frecuente, cursos como el Advan-
ced Paediatric Life Support (APLS) y el
acceso a material de referencia sencillo son
aspectos esenciales para superar este pro-
blema.

El objetivo de este libro es proporcio-
nar un texto de referencia para el personal
médico, de enfermería y paramédico que

participa en la asistencia de urgencias pediá-
tricas. El libro proporciona un abordaje
básico para el tratamiento inicial de niños
con urgencias frecuentes, a la vez que da
información resumida sobre las manifesta-
ciones crónicas más complicadas que pue-
den aparecer en los hospitales comunitarios
porque estas enfermedades se tratan, cada
vez más, fuera de los centros especializa-
dos. De manera deliberada se han seleccio-
nado los colaboradores de este libro, tanto
en centros pediátricos especializados como en
centros de urgencias, para garantizar una
perspectiva amplia.

En Australasia, el Reino Unido, el
sudeste asiático y muchas otras regiones
la medicina de urgencias pediátrica ha
quedado entre los grupos de formación
especializada con experiencia procedente
de centros pediátricos especializados y los
médicos de urgencias. En ocasiones esta
relación se ha visto sometida a tensiones
por los diferentes abordajes del trata-
miento de las manifestaciones de urgen-
cias y la diferente formación del personal
que trabaja en los departamentos de
pediatría. En la actualidad esto está mejo-
rando con programas de formación con-
juntos y un abordaje más cooperativo.
Cabe esperar que este libro ayude a esta-
blecer puentes para evitar algunas de las
diferencias entre los grupos de especia-
listas.

Cabe esperar que un abordaje sencillo y
fácil de las urgencias frecuentes proporcione
al lector un método para tratar los probables
casos que vea en urgencias. A menudo, hay
muchos abordajes para tratar enfermeda-
des médicas frecuentes. En la medida de lo
posible hemos intentado adoptar un abor-
daje basado en la evidencia. Sin embargo,
cuando se dispone de una base científica
escasa hemos vuelto al consenso entre los
expertos en esa área. Como en la mayoría
de las áreas de la medicina, la mayor parte
de la atención de nuestros pacientes
depende del consenso más que de la evi-
dencia.

Para un texto de este tamaño, es nece-
saria una increíble cantidad de trabajo para
asegurarse de que el contenido sea correcto
y que el proyecto, finalmente, tome forma
en un marco temporal razonable. También
se debe dar la enhorabuena a los colabora-
dores individuales y al personal de publi-
cación de Elsevier. También queremos
agradecer a la Sra. Mimi Morgan por su
considerable paciencia en la coordinación
de este proyecto.

P. C.
G. J.
I. E.
G. B.
J. R.
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INTRODUCCIÓN

¿Quién ve las urgencias
pediátricas?
Es esencial que todos los médicos estén fa-
miliarizados con el conocimiento y el tra-
tamiento del niño gravemente enfermo. La
mayoría de los niños que acuden a los servi-
cios de urgencias son llevados a centros pe-
diátricos terciarios o a servicios mixtos que
ven tanto a adultos como a niños. Debido
a su proximidad, en un caso de urgencia, un
pequeño número de niños llega a servicios
de adultos en los que el personal puede es-
tar menos familiarizado con el tratamiento
de niños. De la misma manera, las urgencias
pediátricas se producen lejos de los servicios
de urgencias y pueden precisar la estabili-
zación por médicos generales, personal pa-
ramédico o personas sin conocimientos de
medicina antes de su derivación posterior.
Los servicios de urgencias tienen la impor-
tante función de ser un recurso disponible
para apoyar a la comunidad en el tratamiento
de las urgencias pediátricas. Esta función
se puede realizar mediante procesos de ase-
soramiento, de enlace o educativos.

Algunos niños gravemente enfermos lle-
garán de una manera más predecible en una
ambulancia y se puede realizar alguna pre-
paración para planificar su tratamiento ini-
cial. Por otro lado, es posible que un niño
in extremis sea llevado al hospital rápida-
mente en un coche particular, sin previo
aviso de su llegada. Los sistemas de prepa-
ración para estas situaciones son críticos
para la evaluación inmediata y el rápido tra-
tamiento de los niños por el personal del
servicio de urgencias (véase sección 2).

EVOLUCIÓN DE LA
MEDICINA DE URGENCIAS
PEDIÁTRICA
En Australia y Nueva Zelanda actualmen-
te sólo hay nueve servicios de urgencias pe-
diátricas terciarios independientes. Por tan-
to, la mayoría de los pacientes pediátricos
acude inicialmente a servicios mixtos en los
que aproximadamente entre el 10% y el 30%
de las asistencias son pediátricas. Esto es si-

milar a lo que ocurre en el Reino Unido,
Canadá y EE.UU. Algunos de estos niños
precisarán la derivación posterior a un cen-
tro pediátrico terciario para recibir atención
especializada. La función y el funciona-
miento de los servicios de urgencias ha cam-
biado mucho en las últimas tres décadas. La
medicina de urgencias pediátrica (MUP) se
ha convertido en una especialidad. La eva-
luación y estabilización iniciales de los pa-
cientes pediátricos, que en el pasado con
frecuencia se derivaban a los compañeros
de cuidados intensivos o anestesia, ahora
son una función importante de los médi-
cos de urgencias. En Australasia, la MUP
ha pasado a ser subespecialidad del College
of Paediatrics, lo que ha dado lugar a la
aparición de un esquema de formación su-
pervisado por el Paediatric Emergency Me-
dicine Special Interest Group para los mé-
dicos en formación pediátrica avanzada. En
un futuro próximo se espera que el esta-
blecimiento de un programa conjunto de
formación, supervisado tanto por el Aus-
tralasian College for Emergency Medicine
como por el Royal Australian College of
Physicians, permitirá la formación de más
médicos de urgencias pediátricas cualifica-
dos. Es fundamental que los médicos y los
médicos en formación de los servicios de
urgencias, tanto especializados como ge-
nerales, estén bien formados y que las ins-
talaciones sean adecuadas para la reanima-
ción de niños gravemente enfermos. Por
tanto, la educación y la formación de los
médicos de urgencias en el tratamiento de
las urgencias pediátricas frecuentes es una
función importante de los colegios tanto de
pediatría como los de urgencias. Si un mé-
dico en formación quiere desarrollar su pro-
fesión en un servicio de urgencias pediá-
tricas o un servicio de urgencias mixto, la
experiencia que se obtenga en ambos en-
tornos con la exposición a la enseñanza por
parte de pediatras y médicos de urgencias
es útil. De la misma manera, una rotación
en la unidad de cuidados intensivos pediá-
tricos y en anestesia pediátrica proporciona
habilidades adicionales de reanimación, ma-
nejo de la vía aérea, soporte hemodinámi-
co y monitorización de niños gravemente
enfermos. Los cursos de APLS (Advanced
Paediatric Life Support, soporte vital pediá-
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1.1 ABORDAJE DEL PACIENTE
PEDIÁTRICO

ASPECTOS ESENCIALES

1 El tener empatía con el niño y
la confianza de los padres es la
clave para evaluar a niños.

2 Se debe abordar a un niño
de acuerdo con su edad
cronológica y evolutiva.

3 La observación es una
herramienta diagnóstica vital, que
es inmensamente más importante
en niños que en pacientes adultos.

4 La necesidad de realizar
estudios conlleva un equilibrio
entre el estrés de una prueba
invasiva sobre un niño y la
potencial obtención de
información que facilite la toma
de decisiones.

5 Siempre se debe apoyar el
alta con un plan de acción
concreto y un seguimiento
definitivo.

6 Con frecuencia es más
importante excluir enfermedades
graves que hacer un diagnóstico
definitivo.

7 El abordaje de las
preocupaciones de los padres es
una parte importante del proceso
terapéutico.

8 Los médicos de urgencias
deben manejarse en un terreno en
el que se sientan cómodos, y
cuando tengan dudas deben
consultar.

9 Se debe considerar que un
niño está potencialmente grave,
salvo que después de una
evaluación exhaustiva se pueda
concluir de manera fiable que
está bien.



trico avanzado) y ATLS (Advanced Trauma
Life Support, soporte vital traumatológico
avanzado), u otros cursos equivalentes, son
necesarios para poder disponer de progra-
mas de formación de los médicos que serán
habilitados para la asistencia de las urgen-
cias pediátricas.

IDENTIFICACIÓN DEL NIÑO
QUE POSIBLEMENTE ESTÉ
GRAVEMENTE ENFERMO
Del inmenso número de niños que acuden
a los servicios de urgencias, aproximada-
mente entre el 2% y el 5% será clasificado
como de urgencia inmediata (escala de clasi-
ficación de Australasia [Australasian Triage
Scale, ATS] 1 y 2), ya que precisan una evalua-
ción y tratamiento urgentes1. Es importante
señalar que los niños pueden acudir con una
categoría de clasificación menos urgente,
pero se pueden deteriorar rápidamente por
una sepsis en evolución o por compromiso
de la vía aérea. La mayoría de los cuadros pe-
diátricos son cuadros menos urgentes que
incluyen una amplia gama de lesiones y en-
fermedades. En este grupo de pacientes pe-
diátricos hay un subconjunto en el que el
diagnóstico no es evidente de manera in-
mediata. Por tanto, en general los pacien-
tes pediátricos se pueden dividir en tres am-
plios grupos: los que están bien de manera
evidente, los que están graves de manera evi-
dente y el niño que potencialmente está gra-
ve. Una de las principales tareas del médi-
co de urgencias es identificar al «niño grave»
de un extenso grupo indiferenciado de ni-
ños que pueden tener manifestaciones po-
tencialmente graves. La identificación del
niño potencialmente grave se realiza me-
diante un «proceso de filtro» mediante la
anamnesis, la exploración física, la observa-
ción, los estudios complementarios y las con-
sultas (figura 1.1.1). Este grupo de pacien-
tes incluye: niños que han progresado a una
forma grave de una enfermedad habitualmente
benigna; los que tiene signos tempranos y su-
tiles de una enfermedad grave, y aquellos que
en la evaluación inicial parecen no estar bien,
pero precisan más estudios para descartar en-
fermedades graves. Con frecuencia la obser-
vación de un niño permite evaluar de mane-
ra más exacta cada una de estas posibilidades2.
Con la experiencia se mejora la capacidad de
apreciar a un «niño grave«, aunque una bue-
na regla, particularmente en el caso de niños
más pequeños, es que en caso de duda se
debe estudiar su ingreso durante un perío-
do de observación más prolongado o buscar
la segunda opinión de un compañero.

EL NIÑO CON FIEBRE
El concepto de bacteriemia oculta pone de re-
lieve las dificultades para detectar enferme-
dades en niños pequeños con fiebre. En su
forma más evidente, la bacteriemia se puede
manifestar como un niño febril, pálido, piel
sudorosa y moteada, con calor central y frial-
dad periférica. Sin embargo, algunos niños pe-
queños con bacteriemia pueden tener un as-
pecto bueno. Los estudios complementarios
pueden ayudar a identificarlos cuando se ob-
serva elevación del recuento de leucocitos o
de la proteína C reactiva (PCR). El problema
no es tanto que están enfermos en ese mo-

mento, sino la posibilidad de que posterior-
mente aparezcan secuelas bacterianas graves
que precisan un tratamiento oportuno. Por el
contrario, muchos niños con bacteriemia eli-
minarán espontáneamente el germen sin tra-
tamiento. Por tanto, estos niños permanecen
en la categoría de pacientes potencialmente
graves y es necesario ingresarles para obser-
vación o darles el alta con revisiones planifi-
cadas frecuentes para detectar secuelas, y con
un plan de acción definitivo para sus padres
en el caso de que cambie su situación. Hay
controversia en relación con los datos a fa-
vor de la utilización de antibióticos profilác-
ticos en estos niños. La edad del paciente y
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Fig. 1.1.1 Algoritmo de toma de decisiones en pediatría.
E/Cr, enzimas, creatinas; HC, hemocultivo; LP, Legionella pneumophilla; OMM, orina 
de la parte media de la micción; PFH, pruebas de función hepática; SU, servicio de 
urgencias; U, urea.
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la temperatura son factores de riesgo útiles
que se deben considerar en el abordaje de
los pacientes individuales. En niños meno-
res de un mes de edad cualquier fiebre es sig-
nificativa, mientras que niños mayores tienen
más riesgo de enfermedad grave con tempe-
raturas mayores. De la misma manera, se pue-
de producir hipotermia en sepsis muy gra-
ves, particularmente en recién nacidos y
lactantes.

ENFERMEDAD EN
EVOLUCIÓN EN NIÑOS
Debido a las diferencias en la anatomía, la fi-
siología, el desarrollo y la psicología, las en-
fermedades de los niños son específicas de su
edad, y las enfermedades graves con fre-
cuencia tardan en evolucionar3. Muchos ni-
ños acuden a un servicio de urgencias en las
primeras fases de una enfermedad, y es ne-
cesario tiempo para hacer un diagnóstico de-
finitivo. El estado clínico de los pacientes
pediátricos también puede cambiar rápida-
mente. Esto se puede producir en respues-
ta a un traumatismo previo, una sepsis en
evolución, absorción de toxinas o una cri-
sis epiléptica, y puede ser necesario un cam-
bio de la prioridad inicial para administrar un
tratamiento. Cuanto menor sea el niño, ma-
yor será la posibilidad de deterioro rápido,
porque las manifestaciones tempranas de una
enfermedad grave pueden ser sutiles e ines-
pecíficas. Se debe estar alerta a los signos
tempranos de un shock compensado, como
taquicardia, disminución del relleno capi-
lar, aspecto moteado de la piel, frialdad pe-
riférica, disminución del volumen de orina o
adormecimiento. La detección temprana y
la reposición de líquidos en este momento
pueden ayudar a prevenir la hipotensión en
un niño con sepsis en evolución. Los niños
con una enfermedad respiratoria grave y pro-
gresiva mostrarán dificultad respiratoria. El
reconocimiento temprano de niños con en-
fermedades graves o con la posibilidad de
deteriorarse es crítico para el inicio oportu-
no de un tratamiento eficaz2. Un principio
importante de la pediatría de urgencia es
ser proactivo. Se debe ser consciente de la
importancia de revisar la respuesta de un
niño a un tratamiento dado, aumentar el tra-
tamiento si es necesario y estar vigilante ante
signos sutiles de deterioro.

EL ENTORNO
El entorno físico del servicio de urgencia
debe reflejar un entorno pediátrico con cu-

bículos equipados de manera adecuada para
la recepción de niños acompañados de sus
cuidadores. A pesar del ruido inherente a un
atareado servicio de niños enfermos, el en-
torno debe ser lo más tranquilo y relajado
posible. Es útil que haya cuadros en la pared
o en el techo y una selección de juguetes y
libros para distraer a los niños pequeños de
la tensión y la amenaza de un entorno hos-
pitalario poco familiar. Son útiles cuadros de
personajes populares actuales, como los Tele
Tubbies, Wiggles o Harry Potter. Además de
hacer que los niños se sientan felices, el re-
conocimiento activo de estos personajes pro-
porciona una herramienta diagnóstica útil
del SNC. Pasar algunos momentos inicia-
les ganándose la confianza de un niño con
un juguete habitualmente recompensará al
médico con una evaluación más rápida y me-
ticulosa del niño. Las pegatinas y los certi-
ficados de valentía son recompensas exce-
lentes que se pueden tener a mano en el caso
de niños pequeños y asustados a los que se
han realizado estudios de imagen o análisis
de sangre. Cuando sea posible, en una ur-
gencia los niños deben estar separados de los
pacientes adultos. Para el niño y su familia
será angustioso ver u oír a pacientes adul-
tos con trastornos del comportamiento en
una sala próxima.

De la misma manera, si a un niño se le va
a realizar una técnica durante la cual puede
presentar angustia, como la introducción de
un catéter intravenoso o la reparación de una
laceración, es mejor realizarla en una sala ce-
rrada. Esto evitará la angustia visual o auditi-
va de otros niños y padres. En este contexto,
la presencia de un monitor de televisión/ví-
deo puede ser una distracción excelente du-
rante los procedimientos, como comple-
mento a la analgesia y la sedación. En el caso
de recién nacidos y lactantes pequeños, un
calefactor radiante sobre la camilla de explo-
ración facilitará la estabilidad térmica, la ex-
ploración y con frecuencia la localización de
venas para su canulación.

La zona de reanimación pediátrica debe
incluir gráficos en las paredes, que se refie-
ran a algoritmos de urgencia y directrices
para la posología de los fármacos, que se
puedan consultar rápidamente durante la
reanimación de niños gravemente enfermos.
Es útil tener una pizarra blanca para el cálcu-
lo previo del tamaño y la dosis de fármacos
para la inminente llegada de un niño grave.
Es útil disponer en el servicio de directrices
clínicas actualizadas en papel y en formato
electrónico para el tratamiento de enferme-
dades urgentes pediátricas frecuentes. Las guí-
as clínicas que se inicien en el servicio de ur-
gencias pueden ser útiles para garantizar la

constancia del tratamiento que administran
todos los niveles del personal médico y de
enfermería, además de mejorar la continui-
dad de la asistencia de niños que precisan
el ingreso en una unidad intrahospitalaria.

TRIAGE

Los pacientes pediátricos que lleguen a un
servicio de urgencias deben ser sometidos
a un proceso de selección de la gravedad de
acuerdo con la Australasian Triage Scale
(ATS 1-5), para que se les pueda priorizar
según su gravedad. En servicios de urgen-
cias mixtos en los que las enfermeras que re-
alizan la clasificación pueden tener menos
experiencia pediátrica se ha tendido a clasi-
ficar como más graves a los pacientes pediá-
tricos1. La utilización de sistemas de pun-
tuación específicos o de la herramienta de
triage y observación (Triage and Observa-
tion Tool) puede ser útil para mejorar la fia-
bilidad de la clasificación en niños pequeños,
que pueden tener una sintomatología ines-
pecífica4. Se debe realizar una segunda eva-
luación de enfermería cuando el niño ingrese
en una sala, con la realización de más ob-
servaciones a pie de cama, de modo que se
pueda detectar pronto cualquier cambio de
la situación del paciente y se pueda actuar rá-
pidamente. Se debe informar inmediata-
mente sobre los niños clasificados como ATS
1 o 2 para dirigir el tratamiento oportuno.
En momentos de gran carga de trabajo, los
niños con una puntuación ATS 3 pueden no
ser sometidos a una evaluación definitiva has-
ta después de 30 minutos, y un médico con
experiencia debe evaluar rápidamente su es-
tado e iniciar el tratamiento si es necesario.

SEGUIMIENTO RÁPIDO
Es adecuado iniciar alguna forma de trata-
miento durante el proceso de triage, como
la administración de analgésicos para el do-
lor o un antipirético en un niño con sínto-
mas de fiebre. Es importante que los niños
con dolor reciban una analgesia temprana
y adecuada, o que se inmovilicen las lesio-
nes cuando sea necesario. Esto facilitará una
evaluación más cómoda, fiable y rápida.
Cuando sea necesario, la utilización de opiá-
ceos únicamente mejorará, en lugar de difi-
cultar, la posterior exploración física que rea-
lice el médico5. La utilización de escalas
analógicas visuales, como las caras de «Wong-
Baker», puede ayudar a evaluar la respuesta
de un niño a la analgesia. Un proceso de se-
guimiento rápido de los niños con lesiones
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únicas en las extremidades para realizar una
radiografía antes de la revisión médica defi-
nitiva puede mejorar la eficiencia del servicio.
Los niños febriles que tengan una erupción
que no se deba claramente a un exantema ví-
rico deben ser sometidos a un seguimiento
rápido para que les vea un médico con ex-
periencia para considerar la posibilidad de una
meningococemia. Es útil tener planes de tra-
tamiento escritos para niños que pueden acu-
dir de manera recurrente al servicio. Esto
incluye enfermedades, como asma lábil, vó-
mitos cíclicos o convulsiones recalcitrantes,
en las que un plan de tratamiento claro pue-
de facilitar la asistencia por el personal del ser-
vicio de urgencias.

EL ABORDAJE PEDIÁTRICO
El proceso de evaluación de un niño en el
servicio de urgencias incluye anamnesis, ob-
servación y exploración física, y puede in-
cluir estudios complementarios adecuados.

Se deben considerar todos estos com-
ponentes para la formulación de un diag-
nóstico y un plan de actuación. Se debe
considerar a un niño en el contexto de la
familia. La evaluación de un niño en el con-
texto del servicio de urgencias puede ser
difícil y muy gratificante. Es un desafío mo-
dificar la atención de un niño según su ni-
vel cronológico y grado de desarrollo. De
la misma manera, el tratamiento de pa-
cientes pediátricos es un área gratificante
de la medicina de urgencia porque los ni-
ños con frecuencia responden rápidamen-
te al tratamiento en el marco temporal de
su asistencia en el servicio de urgencias.

Conseguir empatía
Intentar conseguir inicialmente la empatía
y la confianza de los padres es la clave para
evaluar a los niños en el contexto de un ser-
vicio de urgencias. Unos modales sin pri-
sa, suaves y afectuosos eliminarán rápida-
mente los miedos y ansiedades de la mayoría
de los niños y de sus padres. Esto habitual-
mente permite realizar la exploración de una
manera no amenazante y mejora la fiabili-
dad de los signos clínicos. Todos los mé-
dicos de urgencia precisan tiempo, expe-
riencia y la observación de las técnicas de los
compañeros para desarrollar su propio abor-
daje individual de los niños. Una explora-
ción meticulosa que no produzca moles-
tias a un niño es muy tranquilizadora para
un padre. Muchos niños llegan a un servi-
cio de urgencias sintiéndose tristes, con do-
lor, con miedo o con alguna inquietud por
lo que les espera. Cuando todo el personal

tiene una actitud amistosa con el niño, la
mayoría saldrá sintiéndose mucho mejor y,
cabe esperar, incluso habiendo disfrutado
de la experiencia.

Adecuado a la edad
El abordaje de cualquier niño en el servi-
cio de urgencias viene dictado por la edad
y el nivel de desarrollo del niño. Es útil mo-
dificar el abordaje de forma que se pueda
adaptar a recién nacidos, lactantes, niños pe-
queños, niños en edad preescolar, niños en
edad escolar y adolescentes. Un niño en fase
preverbal o con un trastorno del desarrollo
no dirá que el dolor se ha desplazado hacia
la fosa ilíaca derecha. Un lactante de 14 me-
ses de edad que se cuelga de su madre pue-
de resistirse de manera activa a los intentos
iniciales de ser explorado por un extraño. La
ausencia de relación con la familia o con el
niño, que su médico de cabecera (o médi-
co de familia) pueda tener, puede dificul-
tar todavía más la evaluación de niños an-
siosos. Cuando se expliquen las técnicas a
los niños es importante adecuar las expli-
caciones a la edad del niño y, sobre todo, ser
sinceros. Nunca se debe decir a un niño «no
vas a notar nada» antes de introducir una cá-
nula a través de una fosa cubital anestesiada
con una emulsión de lidocaína y prilocaína
(Emla). Por el contrario, se debe explicar en
términos adecuados para su edad lo que pue-
de notar y que es normal que llore.

Es crucial mantener en todo momento
la confianza de un niño, lo que influirá po-
sitivamente en todos los contactos médicos
posteriores que pueda tener el niño. La de-
mostración de una técnica en un muñeco
puede reducir la inquietud anticipatoria en
un niño.

La evaluación de un niño siempre se debe
realizar en presencia de un progenitor o del
cuidador, salvo que el niño llegue en ambu-
lancia o en otro medio sin que esté presen-
te el progenitor/cuidador, y las necesidades
médicas del niño justifiquen una atención in-
mediata. En cualquier otro caso, en una si-
tuación no urgente es prudente que haya un
miembro del personal acompañando al niño
y retrasar la evaluación hasta que estén pre-
sentes sus cuidadores.

Adecuado al desarrollo
Los lactantes se benefician particularmen-
te de la presencia constante de sus proge-
nitores en el campo visual a fin de evitar la
angustia por estar con extraños, y con fre-
cuencia se les explora mejor en los brazos de
sus padres. Se puede explorar a los recién
nacidos en la camilla de exploración siem-
pre que se les mantenga calientes. Los niños

pequeños, a pesar de su creciente autono-
mía, habitualmente están menos inquietos
si se les explora en el regazo de sus padres.
Es un signo útil de enfermedad o de otra
causa observar si los niños pequeños no
muestran estas ansiedades normales ante los
extraños. El niño en edad preescolar que dis-
fruta de la sensación del juego y de la ima-
ginación habitualmente puede estar relaja-
do durante una exploración o una técnica
cuando se le cuenta un cuento o se le deja
que juegue con un juguete. Un niño ansioso
en la primera edad escolar puede respon-
der a la participación en la exploración o
cuando se pregunta sobre el colegio u otras
actividades que le gusten más. Por otro lado,
a los adolescentes se les debe abordar de una
manera más parecida a la de los adultos, pero
se les debe ofrecer confidencialidad y la
oportunidad de elegir si quieren o no que
estén sus padres.

En el caso de un niño muy inquieto o
que se resiste a cualquier exploración pue-
de ser necesario modificar el abordaje para
obtener hallazgos clínicos esenciales de una
manera suave pero firme. Sin embargo, es
poco habitual que un niño sea «inexplo-
rable» si se administra analgesia adecuada y
se deja tranquilo al niño durante un perío-
do de tiempo.

Implicación de los padres
A fin de proporcionar apoyo emocional, se
debe animar a los padres a que se queden cer-
ca de su hijo durante cualquier técnica. En
el caso de los padres que parecen tener ries-
go de un síncope vagal es mejor que estén
sentados lejos del «campo visual», pero que
sigan estando cerca del niño para darle apo-
yo verbal. El comportamiento de los niños
con frecuencia refleja el de sus padres, de
modo que ganar la confianza del padre con
frecuencia hará que un niño ansioso se rela-
je antes de las técnicas. La utilización de un
abordaje confiado, tranquilo y afectuoso será
recompensado por un niño que permitirá una
exploración más fiable. Los padres se sienten
muy tranquilos cuando ven que el médico
tiene experiencia en el manejo de niños y pre-
vé las ansiedades esperadas y la reticencia a
la exploración que puede tener un niño cuan-
do no se siente bien.

ANAMNESIS
El contacto inicial con la familia debe in-
cluir una presentación de quién es usted. Se
debe dirigir a los padres y debe saludar al
niño por su nombre, de una manera ade-
cuada a su edad. Es importante conside-
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rar el propio abordaje en relación con las ne-
cesidades tanto de la enfermedad del niño
como de las preocupaciones de los padres.
Generalmente la anamnesis se obtiene de un
progenitor o del cuidador, pero en el caso
de un niño que habla es adecuado comple-
tar esta información preguntando directa-
mente al niño.

El niño grave
A veces será necesario alterar la sistemática
normal de anamnesis seguida de exploración
en un niño gravemente enfermo. El trata-
miento deberá ser rápido y se deberá realizar
simultáneamente a la obtención de infor-
mación pertinente de los padres. Se debe dar
a los padres la oportunidad de quedarse a
la cabecera de la cama de su hijo gravemen-
te enfermo al que se realiza la reanimación,
con una persona de apoyo para ellos.

Aspectos de los padres
La claridad de la anamnesis que se obtiene de
los padres se puede afectar por la angustia
de los padres, su ansiedad o la privación de
sueño. Se debe empezar la anamnesis de una
manera dirigida según la enfermedad actual.
Posteriormente puede ser útil explorar las an-
siedades individuales de los padres. Una de
las preguntas más importantes que se pue-
de hacer a un padre es: «¿Cuál es su princi-
pal preocupación o miedo?». Algunos padres
pueden tener preocupaciones específicas,
como el miedo a que su hijo con fiebre ten-
ga una enfermedad meningocócica cuando
hay una mayor alerta en la comunidad so-
bre esta enfermedad. Abordar esta preocu-
pación puede ocupar la mayor parte del tiem-
po del médico. El padre de un niño que ha
sufrido una quemadura o una lesión acci-
dental puede sentirse angustiado o culpable
y es necesario mostrarse sensible a este as-
pecto. Una vez más, abordar la culpa ocupará
la mayor parte del tiempo del médico.

Aspectos específicos 
de los niños
En niños pequeños algunos síntomas son
menos específicos. Los vómitos en un lac-
tante se pueden deber a meningitis, neu-
monía, amigdalitis o sepsis urinaria más que
a gastroenteritis. La evaluación del bienes-
tar o de otra situación en lactantes puede
ser más difícil debido a sus escasas activi-
dades psicomotoras. De hecho, su espectro
de comportamientos normales incluye dor-
mir, despertarse para llorar o exigir una
toma, y volver a dormirse. Por tanto, es im-
portante preguntar por su estado de ali-
mentación y su patrón de sueño/actividad
como indicador de compromiso debido a

enfermedad. Se debe aclarar de manera cui-
dadosa cuál es su ingesta actual en com-
paración con su lactancia materna o artifi-
cial normal. Un lactante que se alimenta
con menos del 50% de lo normal tiene un
compromiso significativo. Es importante
señalar el caso de un niño pequeño con fie-
bre que está letárgico y no sonríe ni inte-
ractúa con sus padres. En el lactante que
por lo demás tiene buen aspecto y que tie-
ne un aspecto moteado, se debe aclarar con
los padres si esto puede ser normal para su
hijo (es decir, piel marmórea fisiológica
frente a sepsis). En la evaluación de niños
pequeños con traumatismo es fundamen-
tal una anamnesis meticulosa sobre el mo-
mento de producción y el mecanismo de la
lesión, observando las posibilidades de de-
sarrollo del niño, para detectar posibles le-
siones no accidentales (véase capítulo 18.2).

En las tablas 1.1.1 y 1.1.2 se muestra
otra información útil que se debe abordar
en la anamnesis del paciente pediátrico.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Adecuada a la edad
La técnica de exploración que se utiliza en
pacientes pediátricos depende de la edad
y del estado de desarrollo del niño. La cla-
ve es ganarse la confianza y después la co-
laboración del niño. Los niños mayores ge-
neralmente son obedientes, lo que permite
explorarles de una manera sistemática si-

milar a los pacientes adultos. Sin embar-
go, habitualmente es necesario explorar a
los niños pequeños de una manera menos
formal, a la vez que se mantiene un eleva-
do grado de vigilancia. Puede ser necesario
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• El niño toma menos del 50%
de los líquidos normales

• El niño tiene letargia prolongada

• No ha orinado durante seis horas

• Irritabilidad o intranquilidad
prolongadas

• Cianosis, palidez, convulsiones o apnea
significativa

• El niño no ha sonreído durante 
un período de horas

• El personal de enfermería piensa 
que el niño «no está bien»

• Nuevas visitas imprevistas a urgencias

• Preocupaciones de los padres
desproporcionadas a la gravedad 
del niño

• Traído en ambulancia

• Anamnesis no compatible con
lesión/¿lesión no accidental?

Tabla 1.1.1 Señales de alarma 
en la anamnesis

Gestación

Perinatal: tipo de parto, peso al nacer, necesidad de reanimación/ingreso en unidad de cuidados
especiales

Desarrollo: en un problema del SNC, compatibilidad con el mecanismo de lesión

Estado de las vacunas

Enfermedades previas/cirugía/ingresos hospitalarios/medicaciones

Alergias

Contactos infecciosos/viajes recientes

Antecedentes familiares

Antecedentes sociales: las circunstancias familiares pueden influir en la decisión de ingresar o no
a un niño

Estado de ayunas si procede

Alimentación: tomas normales con biberón o con lactancia materna para comparación

Tabla 1.1.2 Elementos importantes de la anamnesis pediátrica

Motivo de consulta
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adaptar el orden de la exploración a las res-
puestas individuales del niño. En un paciente
reticente se pueden obtener los hallazgos clí-
nicos explorando subrepticiamente me-
diante el juego cuando surja la oportuni-
dad. En esta situación se puede obtener
mucho mediante una observación cuida-
dosa más que con un abordaje amenazador
de «manos encima». Entretener a un niño
pequeño de manera profesional durante la
exploración generalmente permitirá redu-
cir la confusión que induce la ansiedad.

Suavidad, distracción, 
y lo último, lo que duele 
Los niños habitualmente son reticentes a
que se les moleste en la zona que les due-
le. La confirmación del dolor a la presión
debe ser suave y sin prisa para reducir al mí-
nimo cualquier molestia. Muchos niños pe-
queños responderán a bromas verbales ade-
cuadas para su edad durante la exploración,
lo que les distrae de la amenaza percibida
de la mano que realiza la exploración. De
manera alternativa, puede ser necesario pal-
par con suavidad una fosa ilíaca derecha do-
lorosa a la presión, a la vez que se utilizan
métodos de distracción como contar los de-
dos del niño. A veces un niño puede pre-
ferir que le palpen el abdomen doloroso
con la mano del explorador «a través de su
propia mano». La exploración se debe adap-
tar a las respuestas del niño, retrasando las
fases molestas hasta el último momento de
la exploración. El tiempo que se utilice ini-
cialmente para ganar la confianza de un niño
hará que la evaluación posterior sea más gra-
tificante y los signos clínicos serán más fia-
bles. Todos hemos experimentado la frus-
tración de intentar evaluar el abdomen de
un niño que grita o está irritable y que
muestra un abdomen seudorrígido. De he-
cho, el método más fiable para excluir pe-
ritonismo en un niño no incluye ninguna
palpación del abdomen. Pedir a un niño
que camine, que salte o que se suba a la
camilla son maniobras útiles para excluir
irritación peritoneal.

Es mejor dejar para el final la explora-
ción de los oídos y de la garganta, del ab-
domen sensible o de una lesión dolorosa
para no molestar al niño, lo que haría que
el resto de la exploración sistemática fuera
difícil. Si se detecta que un niño tiene un
recuerdo aterrador de un estetoscopio o de
un instrumento similar, con frecuencia de-
saparecerá cuando se realiza la auscultación
preliminar de algún juguete del niño y se
calienta el diafragma. Elementos de dis-
tracción como un juguete blando coloca-
do en la mano pueden aliviar al explora-

dor de la tortura del lactante curioso que
tira de las gomas del estetoscopio durante
la auscultación.

Improvisar
La exploración de lactantes y niños pequeños
se realiza mejor en la posición menos ame-
nazante. Habitualmente se realiza de mane-
ra óptima cuando el niño está sujeto de ma-
nera segura en los brazos o en las rodillas de
sus padres. Si un niño está dormido, se debe
aprovechar la oportunidad de realizar la aus-
cultación y la palpación de una fontanela o
del abdomen, que se alteraría cuando el niño
está llorando, antes de molestar a un niño para
despertarlo. Cuando se explora a un recién
nacido en decúbito supino, se le debe man-
tener caliente con una manta o con un ca-
lefactor radiante. Las manos deben estar ca-
lientes. El niño irritable y que llora puede
calmarse cuando se le ofrece una toma o un
chupete antes de la exploración. La simetría
de los reflejos normales del lactante es un cri-
bado útil para cualquier problema motor fo-
cal o como localizador de una extremidad do-
lorosa.

Índice de sospecha
Los métodos sistemáticos de exploración
de los signos del meningismo en niños son
poco fiables. Pedir al niño que mire hacia
arriba a un objeto o hacia abajo al ombli-
go es un método de cribado más útil para
detectar irritación nucal. En niños meno-
res de dos años de edad con frecuencia es-
tán ausentes los primeros signos de me-
ningismo y el umbral de la exploración del
líquido cefalorraquídeo (LCR) se debe
adaptar en consecuencia. Otros datos signi-
ficativos pero sutiles que se pueden omitir en
la exploración incluyen taquicardia o ta-
quipnea persistente que no se relacionan cla-
ramente con la fiebre. Se debe estar alerta al
espectro de estigmas de lesiones no acciden-
tales que pueden verse en el servicio de ur-
gencias (véase capítulo 18.2).

Exploración respiratoria
A veces puede ser difícil determinar si la
respiración ruidosa en niños se debe a una
obstrucción intratorácica o extratorácica.
Con frecuencia se puede facilitar la lo-
calización de la obstrucción de las vías
aéreas en un segmento particular median-
te la auscultación sucesiva de las narinas, la
boca, la laringe y las vías aéreas periféri-
cas. Con frecuencia es más fácil auscultar
a niños pequeños escuchando a través de la
ropa desde detrás mientras le sujeta el pa-
dre. La detección de asma «oculta» en un
niño con síntomas indicativos pero sin si-

bilancias se puede facilitar comparando la
disminución del flujo aéreo en la espiración
con el de la inspiración, o de manera alter-
nativa volviendo auscultar al niño después
de realizar ejercicio en el servicio de ur-
gencias. Los niños pequeños con molestia
en la garganta serán reacios a toser de ma-
nera voluntaria, pero hacerles cosquillas con
suavidad en la axila o palpar la parte ante-
rior de la laringe habitualmente producirá
un grito que aclare la sospecha de laringo-
traqueítis aguda. El reconocimiento del pa-
trón de dificultad respiratoria en un niño
desde el extremo de la cama con frecuencia
ayudará a diferenciar la obstrucción de las
vías aéreas superiores e inferiores antes de
realizar la auscultación.

Exploración abdominal
La exploración abdominal siempre debe
concluir con la zona del pañal para detec-
tar lesiones, hernias y problemas cutáneos
que de otra manera no se detectarían, y el
examen de las heces, si las hay. La explo-
ración rectal en niños no es sistemática y
sólo se realiza cuando hay una indicación
clara. Se debe ser competente para man-
tener la privacidad y la dignidad, particu-
larmente cuando se explora a niños mayo-
res y adolescentes. La exploración de un
niño sometido a un posible maltrato sexual
se perfila en el capítulo 18.1.

Exploración ORL para el final
En niños en edad preescolar y pequeños es
mejor dejar para el final la exploración de los
oídos y de la garganta. Es necesario un abor-
daje suave pero rápido para realizar una eva-
luación exacta de la orofaringe, seguido de
un abrazo de los padres. A pesar de la posi-
ble dificultad, con frecuencia se pasará por
alto el origen de una fiebre si se visualiza de
manera inadecuada la garganta en niños. En
lactantes es mejor explorar la garganta con
el niño en decúbito supino con los brazos se-
parados a lo largo de la cabeza para impe-
dir el movimiento. En el caso de un niño pe-
queño que tiene miedo a la exploración de
la garganta, es necesario mantenerle lo más
quieto posible para un abordaje de «una náu-
sea, una mirada». Esto se realiza mejor des-
pués de explicar la técnica, colocar al paciente
erguido sobre la rodilla de un progenitor, fi-
jar los brazos detrás del tronco con la mano
dominante del progenitor y sujetar la cabe-
za recta hacia delante con la otra. «Vamos
a contar los dientes» es una señal menos
amenazadora para la mayoría de los niños
para que abran la boca, que mencionar las
palabras «angina» o «garganta», particular-
mente si los padres les advierten de que «na-
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die le ha podido ver la garganta». Algunos
niños precisan la inserción suave de un de-
presor entre los dientes apretados para tocar
la lengua para iniciar una náusea. Afortu-
nadamente, la mayoría de los niños mayores
colaborará con gusto para que se les vea la
garganta.

Después de cualquier técnica molesta es
importante reconocer la valentía de un
niño asustado. Asimismo, se debe dar a un ni-
ño una explicación sincera y adecuada a su
nivel de desarrollo de lo que puede esperar
antes de cualquier técnica, como la intro-
ducción de un catéter IV. Esto se hace me-
jor inmediatamente antes de la técnica, para
que el miedo de un niño ansioso no aumente
en el período intermedio (tabla 1.1.3).

OBSERVACIÓN
La observación es la exploración a distan-
cia de un niño, que empieza antes de pre-
sentarse a la familia y continúa después de
la exploración, mientras se escriben notas o
mientras se ve a otro paciente. También in-
cluye la consideración de los comentarios de
las enfermeras y el registro de los signos vi-
tales, a fin de obtener datos adicionales so-
bre la gravedad de un niño. Las tendencias
de las observaciones de enfermería a lo lar-
go del tiempo son indicadores útiles para de-
tectar signos tempranos de progresión de

la enfermedad o de respuesta al tratamiento.
En efecto, esta «clasificación continua» es
particularmente importante para detectar
una «enfermedad en evolución» que de otro
modo pasaría inadvertida.

MIRAR antes de explorar
Antes de «poner las manos» se puede ob-
tener mucha información observando ini-
cialmente a un niño y a su progenitor en
la sala, desde cierta distancia. La primera im-
presión de un niño con frecuencia dirigirá
el abordaje posterior. El estado de actividad
del niño y su interacción con el entorno y
con sus padres con frecuencia cambian
cuando se acerca un médico extraño. El pro-
ceso de evaluar a un niño difiere del de un
adulto por la mayor importancia de la ob-
servación2. Es importante poner de relie-
ve la observación de un niño para facilitar
el diagnóstico en el servicio de urgencias.
Esto es particularmente importante cuan-
do se evalúa a niños durante los primeros
tres años de vida. Las observaciones «al pie
de la cama» pueden ser un indicador im-
portante para distinguir al niño potencial-
mente grave.

Variables observacionales
El aspecto general de un niño debe incluir
la observación del nivel de alerta, el contac-
to ocular, la actividad, las características de
llanto, la postura, la interacción con el en-

torno, la irritabilidad, el color, la hidratación,
la perfusión, el crecimiento general y la nu-
trición, la dificultad respiratoria y la presen-
cia de cualquier olor poco habitual (p. ej., ce-
tósico). La ausencia de la resistencia normal
a la exploración o a una técnica que se espe-
ra de un niño es una observación importan-
te que se debe reseñar. El niño grave puede
no ofrecer la resistencia que se espera a la
exploración o a una punción venosa. Se ha
demostrado que en niños pequeños las va-
riables observacionales permiten predecir
mejor la gravedad de la enfermedad que la
información de la anamnesis6. Del mismo
modo, la exploración física considerada por
sí sola es un mal factor predictivo de enfer-
medad grave. La observación de un niño se
debe realizar como un proceso separado de
la exploración y puede ser necesario realizar
una reevaluación posteriormente para de-
tectar la progresión de la enfermedad. Al-
gunos investigadores han utilizado escalas
formalizadas como las escalas de observación
de McCarthy (McCarthy Observational Sca-
les) para facilitar esta evaluación en niños con
fiebre7. En el servicio de urgencias puede ser
útil comentar acerca del niño con un com-
pañero para la toma de decisiones.

La postura de un niño cuando no se le
molesta puede ser un dato útil sobre la pre-
sencia de enfermedades sistémicas, altera-
ción de la función neuromuscular o dolor
de una extremidad o de una articulación.
Los niños con sepsis o meningitis pueden
estar atónicos o flácidos. En otros casos el
único signo de irritación meníngea puede
ser un niño que mantiene el cuello en una
posición ligeramente extendida.

Observación de la respiración
Cuando se observa taquipnea en un niño,
es útil determinar si el niño tiene «taquip-
nea tranquila» (respiración rápida y tran-
quila) sin datos de aumento del trabajo de
la respiración, como puede ocurrir en si-
tuaciones de fiebre, acidosis o cardiopatía
cianótica. Los niños con «taquipnea rui-
dosa» (respiración rápida y difícil) tienen
aumento del trabajo de la respiración de-
bido a enfermedades como obstrucción de
las vías aéreas, neumonía o insuficiencia car-
díaca.

Factores de confusión
Hay varios factores de confusión observa-
cionales que pueden influir en la toma de
decisiones inicial, cuando de manera tran-
sitoria los niños pueden parecer más graves
de lo que realmente están. Hay muchas oca-
siones en las que el niño que inicialmente
tiene un aspecto grave puede mejorar y te-

1.1 ABORDAJE DEL PACIENTE PEDIÁTRICO 1
A

BO
RD

A
JE D

EL PA
C

IEN
TE PED

IÁ
TRIC

O

9

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Niño pálido y sudoroso

Niño flácido

Niño que aparece somnoliento

Alteración de los signos vitales y de la SaO2

Signos tempranos de shock compensado

Niño con dificultad respiratoria que se está agotando

Niño que nunca sonríe a pesar de estimularle adecuadamente

Niño que tiene un aspecto más grave de lo habitual con gastroenteritis/laringotraqueítis/
bronquiolitis/infección respiratoria alta

Otros signos específicos:

Erupción que no desaparece a la presión: petequias/púrpura-sepsis

Protrusión u ocupación de la fontanela: aumento de la presión intracraneal

Vómitos biliosos: obstrucción intestinal

Llanto de tono agudo: meningitis

Gruñido: dificultad respiratoria

Tabla 1.1.3 Señales de alarma de la exploración física



ner de nuevo buen aspecto después de un
breve período de tiempo. Esta situación ha-
bitualmente se produce cuando se llama al
consultor pediátrico y en el momento en
que llega el niño está sonriendo y corrien-
do por el servicio de urgencias. El niño con
vómitos con frecuencia tendrá un aspecto
pálido y «sudoroso» durante o hasta 20 mi-
nutos después de haber vomitado. Una
hora después de administrar un antipiréti-
co, el niño con fiebre sintomática puede
parecer un niño diferente. Los niños que
inicialmente salen de una convulsión febril
simple pueden tener buen aspecto de nue-
vo después de 20 a 30 minutos. El sueño fi-
siológico de un niño pequeño puede simu-
lar el sopor séptico o la somnolencia debida
a un traumatismo craneal. Un niño teme-
roso durante la exploración puede aumen-
tar la percepción de la gravedad del explo-
rador.

Reevaluación
La reevaluación refuerza el poder de la ob-
servación. Da tiempo a realizar un ensayo
de líquidos, a reducir la fiebre con un an-
tipirético o a ver si un niño responde a la
distracción. La reevaluación posterior del
niño con frecuencia permite diferenciar si
un niño está grave o no. La observación
realmente permite identificar la persisten-
cia de los hallazgos anormales iniciales de
la exploración. Un niño con invaginación
puede tener buen aspecto de manera in-
termitente y puede ser necesaria la obser-
vación para detectar los datos que lleven a
realizar el estudio diagnóstico adecuado
(tabla 1.1.4).

niño con datos clínicos de amigdalitis, por-
que los marcadores de la inflamación ya es-
tán elevados.

Las pruebas complementarias pueden
dar tiempo adicional para la observación
y la tranquilización, aunque si se realiza
una prueba complementaria debe seguir
alguna acción. El estudio de la orina de ni-
ños pequeños con fiebre es vital para de-
tectar una infección urinaria oculta. En ni-
ños menores de dos años el análisis con tira
reactiva es inexacto para excluir infección
y se debe realizar un estudio microscópi-
co para excluir piuria. Las técnicas ade-
cuadas para obtener orina se analizan en
el capítulo 16.4.

LOS PADRES
Los padres que acompañan a su hijo a un
servicio de urgencias con frecuencia están
ansiosos y temerosos en relación con la se-
guridad de su hijo. Es importante consi-
derar que los padres están confiando al mé-
dico el bienestar de su posesión más querida
y preciosa. El manejo de los miedos y la
identificación de las necesidades y expec-
tativas de los padres es una función impor-
tante del médico que asiste a su hijo. Es-
cuchar las preocupaciones de los padres
y abordarlas de una manera empática y
tranquila es con frecuencia la principal es-
trategia terapéutica para tranquilizar a un
padre ansioso de que un niño con una en-
fermedad relativamente leve está bien. Mu-
chos padres pueden estar privados de sue-
ño por haber atendido a su hijo enfermo,
y esto influirá en su capacidad para relatar
una anamnesis lúcida. El tiempo que se pase
en el triage o en la sala de espera en un
servicio de urgencias atareado puede frus-
trar al padre más paciente. Se debe prever
esto, y se debe reconocer al principio de
la consulta.

Trato a los padres
La visita al servicio de urgencias puede pro-
ducirse después de consultas médicas previas
en las que pueden no haberse abordado sus
preocupaciones, y es importante explorar las
mismas. Siempre se deben reconocer los mie-
dos y ansiedades de los padres, aunque el jui-
cio del médico debe permitir tomar una de-
cisión objetiva sobre si un niño está grave o
no. Una excepción a esto es el caso de los pa-
dres de niños con enfermedades crónicas o
necesidades especiales. Habitualmente tie-
nen razón cuando juzgan que su hijo está
grave. Los cuidadores agresivos y poco ra-
zonables suelen responder a un médico de
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CUÁNDO REALIZAR
PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Se debe ser juicioso con la utilización de
pruebas complementarias en niños en el
servicio de urgencias. Las pruebas comple-
mentarias tienen más de un objetivo. Ayu-
dan a confirmar o a refutar las sospechas. De
manera ocasional, los padres inicialmente pa-
recen querer que se les tranquilice con algo
más que con una simple evaluación clínica
y una explicación.

Análisis de sangre
Las visitas médicas previas o el consejo pre-
vio pueden llevar a un progenitor a pen-
sar que sólo se le puede confirmar que su
hijo está bien por la «magia de los análisis
de sangre». Esto puede ser especialmente
cierto en el caso de los médicos de aspec-
to joven. Sin embargo, con experiencia clí-
nica y explicaciones claras habitualmente se
puede desaconsejar a los padres esta opción
cuando es evidente que no está justificada
clínicamente, explicándoles que la obten-
ción de sangre no siempre es sencilla en
un niño pequeño y regordete y que a ve-
ces son necesarios dos, tres u ocasional-
mente más intentos. La posible molestia
psicológica para el niño no justifica la in-
formación que se obtendrá en este caso. Sin
embargo, en el lado positivo, análisis de san-
gre como el hemograma completo (HC)
o la PCR pueden tranquilizar en algunas si-
tuaciones inciertas. En otros momentos son
inútiles, como para excluir meningitis en un

Disminución del nivel de alerta, actividad, contacto ocular

Somnolencia o disminución de la interacción con el entorno/padres

Postura anormal

Características anormales de llanto

Irritabilidad o inconsolabilidad prolongada

Palidez persistente

Aspecto de disminución de la perfusión periférica o de la hidratación

Persistencia de las alteraciones registradas de los signos vitales

Dificultad respiratoria/taquipnea («tranquila» o «ruidosa»)

• Persistencia de las señales de alarma de la exploración
• Factores de confusión: después del vómito/convulsiones, fiebre elevada, sueño normal,

ansiedad

Tabla 1.1.4 Señales de alarma en la exploración física



mayor edad, cortés, correcto y profesional.
Habitualmente detrás de su comportamien-
to hay una razón que se debe explorar. In-
cluso el padre más ansioso suele responder a
una evaluación meticulosa de su hijo segui-
da de una explicación del diagnóstico y del
tratamiento. En las segundas visitas a ur-
gencias no planificadas en las que los padres
exigen el ingreso habitualmente es mejor in-
gresar.

Aspectos de la comunicación
Como regla general, las explicaciones a los
padres deben ser adecuadas a su nivel de co-
nocimientos y educación. La entrega de fo-
lletos o instrucciones por escrito es útil para
reforzar el diagnóstico y el tratamiento. La
revisión de la comprensión por los padres
de las instrucciones antes del alta permiti-
rá la clarificación y evitará problemas de co-
municación. Los padres pueden tener mie-
dos relacionados con consejos anecdóticos
de familiares y amigos, y errores de inter-
pretación de las noticias de los medios de
comunicación o de otras fuentes, que se de-
ben explorar. Obtener la confianza de los
padres antes de que salgan del servicio de
urgencias es una parte esencial del proce-
so terapéutico y tiene un efecto positivo so-
bre el cumplimiento del tratamiento. Es útil
explicar a los padres la probable evolución
natural de la enfermedad de su hijo y ani-
marles a que acudan a revisión si se pro-
dujeran desviaciones significativas de la
misma.

TRATO A LOS PACIENTES
PEDIÁTRICOS
La urgencia del trato dado a los niños se pue-
de clasificar en las categorías siguientes:

• El niño gravemente enfermo que
precisa reanimación inmediata y
estudios y el probable traslado a un
centro terciario.

• El niño enfermo que precisa un
estudio inmediato y un acceso IV.

• El niño en el que está justificada la
observación y llevar a cabo una prueba
de líquidos o de antipiréticos en el
servicio de urgencias. Se debe
considerar la aplicación temprana de
crema Emla® en el caso de que puedan
ser necesarias más exploraciones
complementarias posteriormente.

• El niño que no precisa ningún estudio
complementario, pero cuyos padres
precisan una explicación del
diagnóstico y tratamiento.

El trato a los niños pequeños con fiebre es
una gran parte de la práctica pediátrica de
urgencias. El abordaje actual de los niños
que no tienen un foco claro es controver-
tido y varía entre instituciones y médicos
individuales. Los dos abordajes alternativos
son la estrategia de minimizar el riesgo o de
minimizar las pruebas (véase capítulo 9). Es
evidente que en un niño de 3 a 36 meses de
edad es razonable guiarse por el juicio clí-
nico únicamente con una revisión planifi-
cada próxima. Si el niño tiene mal aspecto
se realiza un cribado de sepsis de acuerdo
con la sintomatología. En el caso de los re-
cién nacidos y lactantes menores de tres me-
ses, en los que el umbral para la realiza-
ción de pruebas complementarias es mucho
menor, el abordaje se debe realizar de
acuerdo con las directrices del servicio. Los
niños con fiebre de origen indeterminado
se deben revisar al día siguiente y los días
sucesivos hasta que se haga un diagnósti-
co definitivo o el niño vuelva a la norma-
lidad. Se debe indicar a los padres que vuel-
van al servicio de urgencias si su hijo se
deteriora. El plan de acción al alta debe dar
instrucciones claras y comprensibles sobre
cuándo volver. Por ejemplo, en el niño con
fiebre esto puede incluir: si el niño empe-
ora, con disminución de la ingesta hasta
menos del 50% de lo normal, sin produc-
ción de orina durante seis horas, o si está
somnoliento además de las horas de sueño.
Se debe alertar a los padres sobre las posi-
bles complicaciones, como presentar fla-
cidez, convulsiones o la aparición de una
erupción, que justifican una revisión ur-
gente.

Cambio en la evolución
El tratamiento de los niños con frecuen-
cia se relaciona con el conocimiento de la
evolución natural de la enfermedad y la pre-
dicción de cuándo el niño volverá a tener
un cambio en su evolución. Por ejemplo,
se debe ser paciente con un niño que cla-
ramente tiene gastroenteritis y que ha es-
tado vomitando durante dos horas. Con
frecuencia un niño vomitará cada hora du-
rante ocho horas, tal vez una o dos veces
más y después mejorará. Puede ser tran-
quilizador aconsejar a los padres sobre la
probable evolución natural de una enfer-
medad y dar un plan de acción claro.

Toma de decisiones
La toma de decisiones en la MUP es un
equilibrio entre la anamnesis, la explora-
ción física, la intuición, saber cuándo creer
a los padres y mantener la objetividad. Si se
siente incómodo con su diagnóstico sobre

un niño, respete esa sensación y obtenga
apoyo hasta que se sienta cómodo con su
decisión. Hay muchas estrategias para ha-
cerlo:

� Considere la consulta temprana con
un consultor de urgencias o de
pediatría.

� Organice un seguimiento temprano
con un pediatra o médico general.

� Haga que un compañero de la planta
escuche la anamnesis o explore al niño.

� Llame por teléfono usted mismo a la
familia del paciente, más tarde ese
mismo día o a la mañana siguiente.

� Proporcione un plan de acción
concreto al alta.

� Ingrese al paciente para observación.

Cuándo ingresar
La decisión de ingresar a un niño o darle de
alta del servicio de urgencias se hace fácil-
mente cuando el niño precisa un trata-
miento médico que sólo está disponible en
el contexto hospitalario. La planta que re-
ciba al niño deberá tener los recursos ade-
cuados para el tratamiento continuado del
niño, que se debe aclarar comentándolo
con la unidad intrahospitalaria o con el pe-
diatra que reciba al niño. Puede ser nece-
sario comentar algunos niños con un en-
torno pediátrico terciario, o derivarles al
mismo, cuando precisen, o puedan preci-
sar, medios de cuidados intensivos pediá-
tricos o un tratamiento pediátrico especia-
lizado.

Factores que influyen 
en la decisión de ingresar 
o no a un niño
Sin embargo, se deben considerar otros
muchos factores en la decisión sobre si in-
gresar o no a un niño (tabla 1.1.5). El um-
bral para ingresar a un niño está influido
por la edad del niño, la disponibilidad de
un seguimiento adecuado, la evaluación
de la capacidad de los padres de proporcio-
nar asistencia y monitorización continua, la
evolución natural de la enfermedad y la pro-
babilidad de deterioro, factores sociales, en-
fermedades asociadas, distancia desde el
hospital, hora del día, nivel de ansiedad de
los padres, disponibilidad de una opinión
pediátrica temprana y posibilidad de que un
niño pueda tener riesgo. Se debe evaluar de
manera no crítica la capacidad de los padres
de seguir el tratamiento, y se debe consi-
derar el ingreso hospitalario si parece haber
necesidad de apoyo continuo. Cuando haya
dudas sobre si dar o no de alta a un niño,
se debe errar hacia el lado de la precaución.
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Puede ser prudente consultar con un com-
pañero, considerar un período de obser-
vación en el servicio de urgencias o ingre-
sar al niño en el hospital.

Continuidad de la asistencia
Es importante que el personal del servicio
de urgencias tenga una relación estrecha
con el pediatra que ingresa al paciente para
que haya continuidad en la asistencia y pa-
ra asegurarse de que el tratamiento conti-
nuado se inicia en el servicio de urgencias.
El tratamiento y la monitorización conti-
nua del paciente son una función impor-
tante del personal médico y de enfermería
después de haber tomado esta decisión, par-
ticularmente si hay demora en el proceso
de traslado. Cualquier cambio significati-
vo del estado previo del niño o del trata-
miento se debe comunicar al equipo re-
ceptor apropiado.

Planta de observación
El compromiso significativo debido a cual-
quier enfermedad infantil con frecuencia
es transitorio y con frecuencia responde rá-
pidamente a las intervenciones que se co-
miencen en el servicio de urgencias y que se
sigan de un período de observación. Con
frecuencia se puede tranquilizar a los padres
durante este período de observación en el
hospital de que su hijo ha estado bien y ha
respondido a las estrategias terapéuticas que
posteriormente se puedan continuar en el
domicilio. Algunos estudios han mostrado
que muchos niños que ingresan en el hos-
pital únicamente precisan un período limi-
tado de tratamiento intrahospitalario pos-

terior y se les puede dar de alta en menos de
24 horas8. En un entorno pediátrico ter-
ciario una forma eficaz de tratar a estos ni-
ños es con un ingreso en una unidad de ob-
servación de corta estancia. El servicio de
urgencias debe tener los recursos adecuados
de personal para proporcionar una asisten-
cia continua y una revisión frecuente de los
pacientes para facilitar un alta oportuna. Las
enfermedades adecuadas para la considera-
ción de un ingreso en una planta de obser-
vación variarán según los recursos locales
y pueden incluir asma, laringotraqueítis agu-
da, gastroenteritis, convulsiones febriles, po-
sibles infecciones víricas, dolor abdominal
no quirúrgico, traumatismo leve, recupe-
ración posterior a la sedación e ingestión de
sustancias9. En servicios mixtos, que no dis-
ponen de una planta de corta estancia, con
frecuencia es adecuado utilizar la planta pe-
diátrica para ingresar a los pacientes que se
puedan beneficiar de un período de obser-
vación (tabla 1.1.5).

Elaboración de un diagnóstico
No todos los niños que salgan del servicio de
urgencias lo harán con un diagnóstico espe-
cífico. En el niño con fiebre que no se en-
cuentra bien se deben considerar diagnósti-
cos graves como meningitis antes de hacer un
diagnóstico de enfermedad vírica. Muchos
niños sin un diagnóstico claro se pueden tra-
tar de manera expectante y se les puede dar
de alta a su domicilio de manera segura con
una revisión organizada por un médico o pe-
diatra locales, o deben volver al servicio de
urgencias. Es esencial dar a los pacientes ins-
trucciones claras de volver en el caso de que
la evolución de su hijo no siga la pauta es-
perada. Con frecuencia se ve a los niños en
las primeras fases de la evolución natural de
su enfermedad y el diagnóstico únicamente
será evidente con el paso del tiempo. Es im-
portante comunicarse con claridad, de pala-
bra o por escrito, con el médico que hará el
seguimiento del niño. Es esencial la comu-
nicación estrecha con un médico local que
haya derivado al paciente al servicio de ur-
gencias. Siempre se deben respetar las preo-
cupaciones que plantee el médico de refe-
rencia local, que habitualmente tiene la ventaja
de la familiaridad con el niño y la familia.

HITOS DEL DESARROLLO
Es importante conocer los principales hitos
del desarrollo durante la infancia para aten-
der a pacientes pediátricos. Los mismos se
pueden confirmar rápidamente mediante la
exploración o preguntando a los padres.

Esto permite utilizar un abordaje adecua-
do modificado a la edad y la evaluación del
niño. Algunos comportamientos específi-
cos, como ansiedad ante los extraños en un
niño de 12 meses de edad, pueden dificul-
tar la evaluación, por lo que es importante
adaptar el abordaje a estos comportamien-
tos esperados. Las desviaciones significati-
vas de la normalidad justifican considerar la
derivación a un pediatra. En la tabla 1.1.6
se muestran los hitos del desarrollo tem-
prano útiles.

CRECIMIENTO
Es esencial medir el peso actual del niño en
todas las visitas al servicio de urgencias para
dosificar con exactitud cualquier fármaco te-
rapéutico y para cuantificar la pérdida de
peso reciente. Cuando un niño esté grave
y no se le pueda pesar, se puede hacer la es-
timación con las gráficas de Broselow o con
otras gráficas. Entre los 1 y 10 años de edad
una estimación del peso es 2 × (edad + 4)
kilogramo. Las gráficas estandarizadas de
crecimiento por percentiles son útiles para
confirmar la sospecha de retraso del creci-
miento o la discrepancia del crecimiento
lineal o craneal. La tendencia del creci-
miento representada en una gráfica de cre-
cimiento a lo largo del tiempo es más im-
portante que una única medida. Como regla
general, el peso al nacer se duplica a los cin-
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Edad del niño

Disponibilidad de un seguimiento/revisión
adecuados

Capacidad de los padres de proporcionar
asistencia y monitorización, factores
sociales

Enfermedades asociadas

Distancia desde el hospital

Hora de la consulta en urgencias

Nivel de ansiedad de los padres

Posibilidad de conseguir la opinión de un
pediatra

Posible niño en riesgo fuera del hospital

Tabla 1.1.5 Factores que influyen
en el umbral de ingreso

Recién nacido Levanta la cabeza, 
fija la mirada durante un
momento

6 semanas Sonríe, sigue más allá de la
línea media

4 meses Se da la vuelta

6 meses Se sienta, se pasa un
juguete de una mano a otra

9 meses Se pone de pie
sujetándose, gatea,
ansiedad ante los extraños

12 meses Camina, palabras aisladas

18 meses Explorador
(traumatismo/tóxicos),
rabietas, varias palabras
juntas

2 años Combina palabras, corre,
salta

Tabla 1.1.6 Hitos normales 
de los dos primeros años de vida



co meses, y se ha triplicado al cabo de un
año. A los recién nacidos con frecuencia se
les da de alta del hospital en los primeros
días de vida y pueden acudir en la primera
semana al servicio de urgencias. Después de
la pérdida inicial esperada de peso, los lac-
tantes a término normalmente deben re-
cuperar el peso al nacer al final de la prime-
ra semana. La ganancia adecuada de peso en
el período neonatal es un índice importan-
te de bienestar. La circunferencia craneal au-
menta 2 cm en los tres primeros meses, 1 cm
en los tres meses siguientes, y después
0,5 cm al mes (tabla 1.1.7).

VACUNACIONES
El servicio de urgencias no tiene la función
de administrar las vacunaciones sistemáti-
cas a los niños. Sin embargo, es útil acla-

rar el estado de vacunación de un niño en
relación con la posibilidad de una infección
particular como epiglotitis, tos ferina o sa-
rampión. Sin embargo, los niños vacuna-
dos pueden tener una forma modificada de
estas infecciones. En los niños que estén
vacunados de manera incompleta o que no
estén vacunados es oportuno proporcionar
información sobre el programa normal de
vacunaciones y derivar al médico local o
a un centro comunitario adecuado para el
seguimiento (tabla 1.1.8).

SIGNOS VITALES
Es necesario interpretar los signos vitales de
acuerdo con la edad del niño. Un póster en
la zona de reanimación pediátrica es una re-
ferencia útil como guía de estos parámetros.
Una guía fácil de recordar es que cualquier

niño con una frecuencia respiratoria (FR) per-
sistente >60 o una frecuencia cardíaca (FC)
>160 es claramente anormal (tabla 1.1.9).
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Nacimiento 3,5 50 35

1 año 10 75 47

2 años 13 88 49

>2 años + 2 kg · año + 6 cm · año N/D

N/D, datos no disponibles.
Tabla adaptada de Fleischer y Ludwig, Textbook of Paediatric Emergency Medicine10.

Tabla 1.1.7 Crecimiento normal estimado

Edad Peso (kg) Altura (cm) Circunferencia craneal (cm)

Nacimiento 3,5 40-60 100-170 50

3 meses 6 30-50 100-170 50

6 meses 8 30-50 100-170 60

1 año 10 30-40 100-170 65

2 años 13 20-30 100-160 65

4 años 15 20 80-130 70

6 años 20 16 70-115 75

8 años 25 16 70-110 80

10 años 30 16 60-105 85

12 años 40 16 60-100 90

14 años 50 16 60-100 90

FC, frecuencia cardíaca; FR, frecuencia respiratoria; PAS, presión arterial sistólica.
Adaptado de RCH, Melbourne Clinical Guideline Site11.

Tabla 1.1.9 Signos vitales normales

Edad Peso (kg) FR (min) FC (min) PAs (mm Hg)

2 meses DTP polio oral, Hib-HepB

4 meses DTP, polio oral, Hib-HepB

6 meses DTP, polio oral

12 meses SPR 

18 meses DTP

2-5 años MenC

4 años DTP, polio oral, SPR

*Esto varía entre estados.

DTP, difteria, tétanos, tos ferina (pertussis); 
Hib-HepB (Hemophilus influenzae B, hepatitis B);
SPR, sarampión, parotiditis, rubéola (triple
vírica); Hib-HepB, MenC (meningitis C)

Tabla 1.1.8 Programa estándar de
vacunaciones australiano (0-5 años)*

Edad Vacuna



EPIDEMIOLOGÍA

En general, los niños que llegan al servicio
de urgencias con parada cardíaca estable-
cida morirán o sobrevivirán con una inca-
pacidad neurológica grave1. Afortunada-
mente, la parada cardíaca es un suceso poco
frecuente en lactantes y niños. Como la evo-
lución de la parada cardiopulmonar es mala,
el objetivo crítico en el tratamiento de ni-
ños enfermos o lesionados debe ser iden-
tificar aquellos que están gravemente en-
fermos e iniciar un tratamiento oportuno
para prevenir la progresión a parada respi-
ratoria o cardíaca.

Se ha estimado que el riesgo de parada
cardíaca extrahospitalaria en la población es
de aproximadamente 2 por cada 10.000 per-
sonas. El grupo revisado incluyó a 300 ni-
ños de 0-17 años de edad, y de ellos el 54%
eran menores de un año de edad y el 76%
menores de cuatro años. Sólo el 22% de los
niños que tuvo la parada en el domicilio
RCP de un testigo2.

ETIOLOGÍA
Las causas más frecuentes de parada cardía-
ca en niños se relacionan con la aparición
de hipoxia y/o shock. El shock es el estado clí-
nico en el que hay una mala perfusión tisu-
lar. Por tanto, los principales sistemas orgá-
nicos afectados son los sistemas respiratorio
y cardiovascular, además del sistema ner-
vioso central (SNC). Las lesiones o enfer-
medades que progresan hasta la insuficien-
cia de estos sistemas pueden producir
posteriormente parada cardíaca. Los tras-
tornos del SNC, ya sean por disfunción di-
recta o por aumento de la presión intracra-
neal, pueden producir parada respiratoria,
con la consiguiente hipoxia que produce pa-
rada cardíaca. En consecuencia, los ritmos
más frecuentes de la parada cardíaca en niños
son asistolia, AEP y DEM. Con frecuencia
antes de la PCP se pueden producir bra-
diarritmias preterminales, como bradicardia si-
nusal, parada sinusal con ritmo de la unión
o idioventricular lento y bloqueo auriculoven-
tricular. Entre el 10% y el 20% de las paradas
cardíacas extrahospitalarias muestra fibrila-

ción ventricular (FV)3. Las causas prima-
rias de la parada cardíaca son heterogéneas
e incluyen traumatismo, sepsis, sobredosis de
fármacos, intoxicación, inmersión, enferme-
dad respiratoria grave y síndrome de muerte
súbita del lactante (SMSL). Esta lista no es en
modo alguno completa, y otras muchas en-
fermedades también pueden progresar a pa-
rada cardíaca.

FISIOPATOLOGÍA
La agresión significativa del miocardio hi-
póxica y por hipoperfusión es la vía común
que puede progresar hasta producir para-
da cardíaca en niños. Por tanto, si no se tra-
ta la pérdida de líquidos o de sangre que
produce shock, se producirá isquemia mio-
cárdica y la consiguiente parada cardíaca. De
manera similar, la hipoxemia grave también
producirá disfunción miocárdica global y
posteriormente parada cardíaca. Por tanto,
se deben desarrollar estrategias preventivas
que permitan identificar precozmente la
hipoxia y el shock e iniciar el tratamien-
to adecuado para mejorar la oxigenación y
la perfusión orgánicas, impidiendo de esta
manera la progresión a parada cardíaca. Las
intoxicaciones o la ingestión de fármacos
pueden tener un efecto directo sobre el co-
razón produciendo una arritmia o coma con
la consiguiente parada respiratoria e hipo-
xemia.

EVOLUCIÓN
En general, la supervivencia de la parada res-
piratoria sola es mucho mejor que la de la pa-
rada cardiorrespiratoria. La supervivencia
hasta el alta de niños con parada respirato-
ria (con pulso presente) es de aproximada-
mente el 75%, y de ellos hasta el 88% tiene
una buena evolución neurológica. Las tasas
de supervivencia descritas en la parada car-
díaca en niños han variado desde el 0% has-
ta el 17%. La supervivencia global hasta el
alta es de aproximadamente el 13%, con una
supervivencia del 8% en las paradas extra-
hospitalarias y un 24% en las intrahospi-
talarias4. La «supervivencia hasta el alta» es
un marcador muy aproximado de «éxito»
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CHRISTOPHER WEBBER

2.1 PARADA CARDIOPULMONAR 
PEDIÁTRICA 

ASPECTOS ESENCIALES

1 La evolución de la parada
cardiopulmonar (PCP) en niños es
mala. Se han descrito tasas de
supervivencia después de la
parada de entre el 0% y el 17%, y
es probable que los supervivientes
tengan una evolución neurológica
devastadora.

2 La PCP en niños habitualmente
se debe a la aparición de hipoxia
progresiva y/o shock, que se
puede deber a múltiples causas.

3 El objetivo es identificar la
hipoxia y el shock en fases
tempranas en niños graves e
iniciar el tratamiento adecuado
para prevenir la parada cardíaca.

4 Al contrario que en los
adultos, el ritmo más frecuente de
la parada cardíaca en niños no es
FV/TV, sino asistolia, actividad
eléctrica sin pulso (AEP) o
disociación electromecánica (DEM).

5 Se han elaborado directrices
para pacientes pediátricos que
incluyen los matices del recién
nacido, el lactante, el niño pequeño
y el niño mayor.

6 Permitir que los padres estén
presentes y reciban apoyo durante
la reanimación de su hijo se puede
asociar a una mejor evolución
psicosocial a largo plazo.

7 Salvo que la PCP se asocie a
toxicidad por fármacos o
hipotermia, es poco probable que
haya una supervivencia sin
alteraciones neurológicas después
de 30 minutos de reanimación
cardiopulmonar (RCP) y varias
dosis de adrenalina.



porque no incluye una medida de la función
neurológica. Los niños que llegan al servi-
cio de urgencias con parada cardíaca no so-
brevivirán sin una disfunción neurológica
grave, e incluso así la tasa de supervivencia
es muy baja, de 4/177, o el 2,3%, cuando se
combinan datos de tres estudios diferentes5.
Todos estos supervivientes tuvieron una evo-
lución neurológica devastadora.

Lamentablemente, la percepción del pú-
blico e incluso de médicos y enfermeras es
que la tasa de supervivencia esperada es ma-
yor que la real. Los rescatadores legos, los
médicos y las enfermeras estiman que la tasa
de supervivencia de la parada cardiopul-
monar en niños es del 63%, el 45% y el 41%,
respectivamente (en comparación con el
53%, el 30% y el 24% para la parada car-
diopulmonar en adultos)5. Es indudable
que programas televisivos médicos de fic-
ción contribuyen a un sesgo falso, e inclu-
so los programas médicos no de ficción ra-
ras veces muestran que la evolución puede
ser la muerte.

DIFERENCIAS 
CON LOS ADULTOS
Cuando se comparan los niños con los adul-
tos en relación con la parada cardiopulmo-
nar hay varias diferencias importantes. La
etiología del episodio habitualmente es di-
ferente. Los adultos que tienen una parada
tienen mayor probabilidad de tener fibrila-
ción ventricular o taquicardia ventricular sin
pulso, por lo que el tiempo hasta la desfi-
brilación es el principal determinante úni-
co de la supervivencia. Por tanto, el princi-
pio de «telefonear primero» que se aplica a
los adultos no se puede aplicar a la mayoría
de los lactantes y niños, en los que la res-
puesta debe ser «telefonear rápidamente»
(véase capítulo 2.2).

Hay varias diferencias anatómicas y fi-
siológicas entre niños y adultos. Es impor-
tante considerar estas diferencias en rela-
ción con el episodio primario que lleva a
la parada y a las técnicas de reanimación que
son necesarias posteriormente (tabla 2.1.1).

DESARROLLO DE PAUTAS 
DE REANIMACIÓN
En 1992 se publicaron las directrices de rea-
nimación de la American Heart Association.
Posteriormente representantes de siete con-
sejos de reanimación de todo el mundo, que
incluían el Australian Resuscitation Coun-
cil, formaron el International Liaison Com-

mittee on Resuscitation (ILCOR), que ela-
boró recomendaciones de práctica clínica.
Un subcomité de reanimación pediátrica con
representación de la American Heart Asso-
ciation y de otros representantes pediátricos
del ILCOR (grupo de trabajo pediátrico)
desarrolló posteriormente directrices para
pacientes pediátricos. Este grupo intentó
evaluar el nivel de evidencia para las reco-
mendaciones de reanimación. Era impor-
tante intentar evitar la confusión entre los
algoritmos de adultos, pediátricos y neona-
tales, y en último término se publicaron las
Directrices Internacionales de 2000. Poste-
riormente se han modificado cursos de rea-
nimación, como el curso Advanced Paedia-
tric Life Support (APLS), para que sean
compatibles con las recomendaciones inter-
nacionales.

ÉTICA EN LA
REANIMACIÓN PEDIÁTRICA
Presencia de los familiares
En los últimos años se ha hecho más evi-
dente el beneficio de permitir que la fa-
milia, particularmente los padres, estén en
la sala de reanimación durante la reani-
mación activa. Esta práctica ha precisado
un cambio de comportamiento, y obliga
un comportamiento y un lenguaje ade-
cuados y profesionales durante la reani-
mación. Esta práctica debería producirse
independientemente de la presencia de
cualquier testigo «externo». Es una nor-
ma profesional que todos los profesiona-
les médicos, de enfermería y otros profe-
sionales sanitarios deberían intentar cumplir
y mantener. Probablemente sea incluso más
importante que a los padres se les dé la
oportunidad de ser testigos de la reanima-
ción, cuando el resultado sea la muerte de
su hijo.

De manera retrospectiva, los padres que
han podido ver la reanimación de su hijo han
valorado esta oportunidad y, a pesar del
aparente caos ocasional, las percepciones
positivas habituales se relacionan con los es-
fuerzos que hace el personal. Para conse-
guir un resultado positivo (psicosocial), en
relación con la presencia de los padres du-
rante la reanimación, se deben considerar
los siguientes aspectos:

• Se debe considerar que el que los
padres estén presentes durante la
reanimación de su hijo debe ser la
norma más que la excepción.

• No se debe obligar a los padres a estar
presentes, pero habitualmente es útil

un estímulo suave y la explicación 
por un miembro del personal con
experiencia.

• Los miembros del personal de mayor
experiencia que participen en la
reanimación no deben percibir una
presión indebida como consecuencia
de la presencia de los padres. Sin
embargo, de manera ocasional puede
ser preferible que los padres esperen
fuera de la zona de reanimación
inmediata durante técnicas difíciles.

• Los padres deben tener una persona de
apoyo dedicada a ellos, que sea un
profesional sanitario, para que
permanezca con ellos durante la
reanimación. La persona de apoyo
debe obtener información del personal
médico para mantener informados a
los padres del progreso de su hijo y
explicar a los padres las técnicas.

• Con frecuencia es importante que los
padres toquen a su hijo y le hablen
cuando sea posible.

• Los padres deben tener una habitación
tranquila para retirarse si lo consideran
necesario. El comentario con la familia
no se debe producir en un pasillo
concurrido de un servicio de
urgencias.

• Se deben respetar las peticiones y las
creencias religiosas de la familia.

• Se deben explicar con sensibilidad las
obligaciones que impone la ley forense.

• El impacto emocional sobre todos los
miembros del personal cuando muere
un niño es considerable, y eso se puede
complicar por la angustia de los padres
durante la reanimación y después de la
misma.

• En el caso de cualquier reanimación,
particularmente la que se sigue de
muerte, es esencial hacer un informe
del personal, al igual que organizar un
apoyo y seguimiento médico
adecuados de los padres.

FINALIZACIÓN 
DE LA REANIMACIÓN
La decisión de finalizar la reanimación en
un niño con PCP está influida por muchos
factores, que incluyen el tiempo total de
parada, la respuesta clínica al tratamien-
to, el estado previo del niño, la posibilidad
de que haya factores reversibles, la proba-
ble evolución neurológica, información de
compañeros que atienden a un niño con
problemas médicos de larga evolución y
el deseo de los padres. 

2.1 PARADA CARDIOPULMONAR PEDIÁTRICA
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Es probable que la finalización de la
reanimación en un recién nacido sea ade-
cuada si el niño permanece en parada car-
diorrespiratoria durante 15 minutos. Es
poco probable la supervivencia sin una in-
capacidad grave incluso después de 10 mi-
nutos de asistolia documentada.

En el caso de niños con parada cardía-
ca establecida la evolución global es mala.

Si el niño precisa adrenalina y no respon-
de a dos dosis entonces es poco probable
que sobreviva. En general no son nece-
sarios más de 30 minutos de reanimación
con soporte vital avanzado para determi-
nar si es adecuada la finalización de la rea-
nimación. La FV o TV recurrente/refrac-
taria, la exposición a fármacos tóxicos o
la presencia de hipotermia significativa en

el contexto de inmersión en agua helada
son situaciones que pueden precisar una
reanimación más prolongada (véase ca-
pítulo 22.2 sobre la inmersión). Sin em-
bargo, la mayoría de los niños con para-
da cardiorrespiratoria de Australia y Nueva
Zelanda que tienen hipotermia ha perdi-
do el calor corporal debido a la exposición,
sin circulación espontánea después de la
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VÍA AÉREA

El occipucio prominente tiende a producir flexión del cuello Es necesaria la extensión del cuello, hacia una posición neutra o de olisqueo
(extensión ligera), para optimizar la vía aérea en un lactante o en un niño,
respectivamente

La mandíbula es relativamente más pequeña Intubación más difícil

La lengua es relativamente mayor Tiende a obstruir la vía aérea
Intubación más difícil

La laringe es más cefálica (localizada casi en la base de la lengua) Intubación más difícil; tendencia a que el operador inexperto introduzca la
pala del laringoscopio en el esófago

La epiglotis es proporcionalmente mayor y más flácida La intubación puede precisar un laringoscopio de ala recta para levantar la
epiglotis hacia delante para poder ver las cuerdas vocales

Las vías aéreas superiores son más distensibles Tienden a colapsarse durante el aumento del trabajo de la respiración

RESPIRACIÓN

La pared torácica es más distensible (particularmente Ventilación menos eficiente cuando hay aumento del trabajo de la respiración
en el recién nacido y más todavía en el lactante pretérmino) Fatiga más temprana

Mayor dependencia del diafragma para generar el volumen La distensión gástrica dificulta la ventilación
corriente Importancia de sondar el estómago con una sonda gástrica

CIRCULACIÓN

Inicialmente mantiene el gasto cardíaco y la presión arterial Diagnosticar y tratar el shock antes de que se produzca hipotensión
mediante taquicardia La hipotensión habitualmente indica descompensación tardía

GENERAL

La cabeza tiene proporcionalmente un mayor componente Pérdida de calor corporal durante el episodio primario o la reanimación
del área superficial corporal Mayor probabilidad de lesión craneal

La pared torácica distensible permite la transmisión de la energía Se puede producir lesión pulmonar, hepática y esplénica sin fracturas
a los órganos subyacentes, produciendo lesión/ruptura traumática,  de las costillas que los recubren
más que disipación de la energía

Desarrollo Se deben considerar cuando se interactúa con el niño y se analizan
Lenguaje las lesiones (accidentales frente a no accidentales)
Desarrollo motor (fino y grosero)
Desarrollo social y cognitivo (incluyendo pensamiento abstracto)

Consideraciones de los padres y del personal Aspectos psicosociales
Presencia de la familia durante la reanimación
Presión sobre el personal para continuar la reanimación
Impacto sobre el personal de la muerte de un niño

Tabla 2.1.1 Diferencias importantes entre niños y adultos

Diferencia Implicación



parada, y por tanto es poco probable que
esto sea neuroprotector.

Decisión de no iniciar 
la reanimación
No se debe iniciar la reanimación si hay sig-
nos de muerte prolongada, como rigidez ca-
davérica o livideces post mortem. Los niños
que están en la fase paliativa del tratamien-
to deben tener un «plan de atención en la fase
final de la vida» que incluya la decisión de no
iniciar la reanimación. Ocasionalmente se
producirán episodios potencialmente mor-
tales en niños con enfermedades complejas e
incapacitantes. Si los análisis previos entre los
padres (y el niño si procede) y los médicos no
han incluido las limitaciones de las inter-
venciones ni del soporte médico, entonces
es difícil evitar iniciar la reanimación. En es-
tas situaciones sería prudente una consulta
temprana y urgente con el médico de aten-
ción primaria del niño. No se debe obli-
gar a los médicos a realizar una atención
que piensan que es moralmente incorrec-
ta o que no es fructífera.

Hay situaciones específicas en el recién
nacido que pueden llevar a no iniciar la rea-
nimación, como prematuridad extrema y
alteraciones congénitas/cromosómicas in-
compatibles con la supervivencia a largo
plazo. Este aspecto se aborda en el capí-
tulo 2.6. «Reanimación neonatal».

Consentimiento
Se debe seguir la filosofía del consentimien-
to informado durante todos los tratamientos,
incluida la reanimación. Al paciente o a sus
padres/tutor se les debe dar una explicación
sobre el tratamiento (actual y propuesto), los
riesgos y la posible evolución. Esto puede ser
limitado durante la reanimación, pero es la
responsabilidad del médico de más expe-
riencia que participe en la atención del niño
en ese momento. La decisión de interrum-
pir la reanimación en el servicio de urgencias
debido a ausencia de reaparición de circu-
lación espontánea es una decisión médica.
No es una decisión que se ofrece a los pa-
dres. Las circunstancias son completamen-
te diferentes del análisis con los padres de
la «retirada del tratamiento», que habitual-
mente se produce en una unidad de cuida-

dos intensivos en un niño que está ventilado
pero que tiene circulación espontánea.

Lesión no accidental
Es importante que todos los profesionales
sanitarios que atienden a niños sean cons-
cientes de sus obligaciones estatutarias bajo
las leyes estatales o federales en relación con
la notificación de la sospecha de lesión no
accidental o de negligencia. Cuando se eva-
lúe esta posibilidad se debe conocer el de-
sarrollo del niño, la posibilidad o la com-
patibilidad de la anamnesis con los signos
clínicos y cualquier retraso en la visita a ur-
gencias. Independientemente del resulta-
do de la reanimación, si hay sospecha de
maltrato o negligencia se debe realizar la
notificación correspondiente.

Donación de órganos
La donación de órganos habitualmente es
una consideración del personal cuando un
niño está en una unidad de cuidados in-
tensivos y generalmente no en el servicio
de urgencias. La única situación en la que
se puede contemplar en el SU es cuando se
pueden extraer con esta finalidad los ór-
ganos después de la muerte (como las cór-
neas y las válvulas cardíacas). En los casos
en los que es obligatoria la notificación al
juez, entonces es necesario obtener per-
miso antes de la extracción de cualquier ór-
gano. Es esencial el enlace con el coordi-
nador del programa local de donaciones
correspondiente. Un miembro de mayor
experiencia del personal debe analizar este
aspecto con los padres, y ocasionalmente
son los padres quienes plantean este tema.

Si la reanimación ha llevado a la reapa-
rición de circulación espontánea pero con
una probable muerte cerebral, entonces
puede ser posible la posterior donación de
órganos. La determinación de la muerte ce-
rebral habitualmente se realiza en una uni-
dad de cuidados intensivos, porque son ne-
cesarias exploraciones repetidas a lo largo de
un período de tiempo. Es necesaria la con-
sulta con una unidad de cuidados intensivos
pediátricos y la consideración del traslado a
la misma. En este momento el objetivo del
servicio de urgencias es el cuidado continuo
del niño y el apoyo de la familia.

Certificados de defunción,
notificación al juez y otros
aspectos legales
La muerte en el SU no es en sí misma una
indicación de notificar la muerte al juez. Las
leyes forenses varían de unos estados a otros
y el personal debe ser consciente de sus obli-
gaciones estatutarias. Se debe recordar que
si se va a notificar una muerte al juez, el cuer-
po entonces se convierte en una prueba y
se debe dejar intacto al finalizar la reanima-
ción. No se deben realizar las prácticas ha-
bituales de obtener huellas de manos/pies,
mechones de cabello, extraer catéteres y tu-
bos, o el personal se arriesga a ser juzgado
por rebeldía. Esos recuerdos se pueden re-
coger después de la exploración post mortem.
Esto habitualmente precisa el enlace con el
personal del tanatorio.

En la situación en la que no es necesa-
rio notificar una muerte al juez, se debe acla-
rar quién puede y quién va a rellenar el cer-
tificado de defunción, que incluye la causa
de la muerte. Es obligatorio consultar con
el médico de atención primaria que ha par-
ticipado en la atención a largo plazo del niño
con una enfermedad crónica. El personal
médico debe conocer otras obligaciones le-
gales, como la obtención de muestras de
sangre para determinar la alcoholemia en ac-
cidentes de peatones y de tráfico, pero so-
lamente las obtendría el personal del hos-
pital antes de la muerte. Estos requisitos
legales varían de unos estados a otros.
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INTRODUCCIÓN
El SVB o reanimación cardiopulmonar
(RCP) básica es un proceso mediante el
cual se pueden restaurar y mantener las
funciones cardíaca y respiratoria básicas de
una persona mediante una combinación

de reanimación con aire espirado (RAE)
y compresiones cardíacas externas (CCE).
La administración de SVB mantiene las
funciones vitales de la persona que ha su-
frido un colapso sin necesidad de un equi-
po especializado, reduciendo al mínimo
el posible daño hipóxico que se puede pro-
ducir mientras se activa el soporte vital
avanzado.

SOPORTE VITAL BÁSICO
PEDIÁTRICO FRENTE 
AL DE ADULTOS
El objetivo del soporte vital es el mismo
en todos los grupos y las técnicas utilizadas
siguen los mismos principios generales,
pero el SVB pediátrico difiere significati-
vamente del SVB en adultos en algunos as-
pectos fundamentales.

Etiología de la parada
En los adultos la causa más frecuente de pa-
rada cardiopulmonar es un episodio cardía-
co masivo y súbito con escaso deterioro pre-
vio. La mayoría de los adultos que precisan
medidas de SVB ya está en un estado de pa-
rada cardiopulmonar completa, que se de-
fine como un estado de apnea sin pulso.

En los niños las causas más frecuentes de
parada cardiopulmonar son hipóxicas y, en
consecuencia, los niños generalmente expe-
rimentan un período de deterioro con bra-
dicardia progresiva antes del estado final de
parada. Por tanto, es importante comenzar
el SVB pediátrico tan pronto como se observe
este deterioro bradicárdico y no se debe sus-
pender hasta que el paciente esté sin pulso.

La recomendación internacional acep-
tada actualmente para el inicio de las CCE
en niños de todos los grupos de edad que
no responden y que no tienen respiración
espontánea es una frecuencia cardíaca me-
nor de 60 latidos por minuto (lpm).

Anatomía y fisiología
La anatomía y la fisiología del cuerpo hu-
mano cambian mucho con la edad, pro-
gresando desde la forma neonatal inma-
dura hasta la forma más adulta del niño
mayor, y estos cambios son importantes
para la administración de SVB a cualquier
edad particular. Las siguientes diferencias
respecto a la forma adulta tienen impor-

tancia directa en la administración de SVB
en niños:

• Vía aérea
Cabeza grande (particularmente el
occipucio) y cuello corto, que llevan a
flexión del cuello.
Lengua grande, que es principalmente
intraoral. Tejidos blandos orofaríngeos
fácilmente compresibles.
La laringe está más anterior y más alta
(C2-C3).
El anillo del cartílago cricoides es la
parte más estrecha de las vías aéreas.
Tráquea blanda y corta.

• Respiración
Aumento de la frecuencia.
Pared torácica más distensible.
Dependencia de la respiración
diafragmática.

• Circulación
Aumento de la frecuencia.
Más dependencia de la frecuencia
cardíaca para mantener una circulación
adecuada.
Volumen absoluto de sangre circulante
bajo.

• Metabolismo
Aumento del metabolismo basal.
Aumento de la superficie corporal (SC).

TÉCNICAS DE SOPORTE
VITAL BÁSICO Y EDAD
Las técnicas de SVB se modifican de-
pendiendo de la edad y el tamaño del
niño para asegurarse de que tengan una
eficacia máxima. En vista de esto, se di-
vide arbitrariamente a los niños en los
siguientes grupos de edad aceptados in-
ternacionalmente:

• Recién nacido/neonato: desde 
el nacimiento hasta 1 mes de edad.

• Lactante: menos de 1 año de edad.
• Niño pequeño: de 1 a 8 años de edad.
• Niño mayor: más de 8 años de edad.

PREPARACIÓN Y EQUIPO
La RCP básica no precisa equipo adicio-
nal aparte de personal formado en su apli-
cación. Sin embargo, es útil disponer de
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La reanimación
cardiopulmonar pediátrica es
diferente de la reanimación de
adultos en muchos aspectos, pero
los principios básicos siguen
siendo iguales:
• No dejarse llevar por el pánico.
• Obtener ayuda.
• Asegurarse de que el paciente y

usted estén seguros.
• Iniciar el soporte vital básico lo

antes posible.
• Vía aérea.
• Respiración.
• Circulación.

2 Las técnicas de soporte vital
básico (SVB) se modifican
dependiendo de la edad y el
tamaño del niño.

3 Sobre el terreno, el SVB
pediátrico se produce después de
una respuesta de «telefonear
rápidamente», mientras que en la
reanimación de adultos debe ser
una respuesta de «telefonear
primero».

4 Hay que estabilizar la
columna cervical si el colapso se
produce después de un
traumatismo significativo.

5 La frecuencia de las
compresiones es de 100 por
minuto en todos los grupos 
de edad excepto en recién
nacidos, en los que es 
de 120 por minuto.
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cierto equipo básico para facilitar el pro-
ceso de reanimación.

• La aspiración portátil y los catéteres 
de aspiración, para eliminar las
secreciones, mejoran la posibilidad de
conseguir y mantener una vía aérea
permeable.

• Una vía aérea orofaríngea (Guedel)
puede ayudar a conseguir una vía aérea
permeable.

• Una bolsa autoinflable y una máscara
adecuadas al tamaño del paciente
mejoran la ventilación artificial y
reducen el riesgo de infección cruzada.

• Disponer de oxígeno para la
ventilación reducirá aún más el riesgo
de lesión hipóxica.

SECUENCIA DEL SOPORTE
VITAL BÁSICO
Un abordaje seguro
Es muy importante garantizar la máxima
seguridad del rescatador y del paciente
como prioridad cuando se atiende por pri-
mera vez al niño con parada cardiorrespi-
ratoria. Con este fin, el curso de Soporte
vital pediátrico avanzado (Advanced Pae-
diatric Life Support) propone un aborda-
je seguro (SAFE) a los pacientes con pa-
rada cardíaca. Este acrónimo inglés se
refiere a:

• S = Shout: grite para pedir ayuda.
Solicite ayuda de las personas que le
rodean y pida que llamen a una
ambulancia; no deje al paciente porque
puede ser necesaria reanimación
inmediata.

• A = Approach: acérquese con cuidado.
Asegúrese de que no se está poniendo
en riesgo.

• F = Free: libre de peligro. Retire al
paciente de un riesgo inmediato,
cuando exista.

• E = Evaluate: evalúe el ABC (vía
aérea, respiración, circulación [airway,
breathing, circulation]).

La activación de los servicios médicos de
urgencia (SMU) se debe realizar lo antes
posible en la secuencia de la reanimación,
siempre que haya un número adecuado de
espectadores para permitir realizar esto sin
retrasar el comienzo del SVB. La mayoría
de las paradas pediátricas tiene una causa
hipóxica subyacente y, por tanto, cualquier
retraso del SVB reducirá significativamen-
te su eficacia. Esto plantea un llamativo con-
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traste con la parada del adulto, en la que
es esencial la activación temprana de los
SMU para proporcionar un acceso rápido
a medidas de soporte vital cardíaco avan-
zado, que son esenciales para tratar las cau-
sas más frecuentes de paradas en el adul-
to. Por tanto, en la reanimación pediátrica
adoptamos una respuesta de «telefonear rá-
pidamente», mientras que en la reanima-
ción del adulto debe ser una respuesta de
«telefonear primero».

Evaluar la reactividad
Se debe evaluar la reactividad del paciente
estimulándole suavemente pero con firme-
za y preguntándole si está bien. Es impor-
tante recordar la posibilidad de una lesión
de la columna cervical y, si esto es probable,
se debe estabilizar la columna cervical co-
locando una mano sobre la frente del pa-
ciente antes de sacudirle con suavidad del
hombro.

VÍA AÉREA
Abrir y mantener la vía aérea
Colóquese a la cabeza del paciente, abra la
boca y extraiga todos los cuerpos extraños
evidentes. No realice un barrido digital a cie-
gas en un lactante porque puede lesionar los
delicados tejidos del paladar o puede impac-
tar un cuerpo extraño, introduciéndolo aún
más en las vías aéreas. Es útil la aspiración uti-
lizando un catéter de Yankeur de calibre
grueso para extraer vómitos y secreciones.

Tres maniobras ayudarán a abrir y man-
tener abierta la vía aérea (figuras 2.2.1, 2.2.2
y 2.2.3), que está obstruida la mayoría de
las veces por la lengua del niño.

1. Inclinación de la cabeza
Coloque una mano en la frente del pacien-
te e incline suavemente la cabeza hacia atrás.
En los niños se desea conseguir la posición
de «olisquear», al igual que la reanimación de
adultos. En un lactante o un recién nacido
es necesaria una posición neutra porque tie-
nen un occipucio relativamente grande y de
manera natural está colocado en una posi-
ción de «olisquear». Una toalla pequeña co-
locada debajo de los hombros del lactante
elimina la flexión cervical excesiva que pro-
duce el occipucio prominente. Si hay cual-
quier posibilidad de lesión de la columna cer-
vical, se debe evitar la maniobra de inclinación
de la cabeza.

2. Elevación del mentón
Colocando los dedos de la otra mano sobre
la mandíbula, eleve el mentón, teniendo

cuidado de no comprimir los tejidos blan-
dos del suelo de la boca debajo de la man-
díbula.

3. Avance de la mandíbula
Coloque dos o tres dedos debajo del án-
gulo de la mandíbula en ambos lados, y ele-

Fig. 2.2.1 Elevación del mentón 
y posición de la cabeza en lactantes.

Fig. 2.2.2 Inclinación de la cabeza 
y elevación del mentón en niños.

Fig. 2.2.3 Protracción 
de la mandíbula.
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ciente no respira espontáneamente se deben
administrar entre 2 y 5 respiraciones de res-
cate lentas mediante reanimación con aire es-
pirado. Cada respiración se administra lenta-
mente, con una duración de 1 a 1,5 segundos
(fase inspiratoria), y pueden ser necesarias has-
ta cinco para asegurarse de que se adminis-
tran dos aspiraciones eficaces.

La reanimación con aire espirado (RAE)
se realiza la mayoría de las veces como res-
piración boca a boca, pero también se pue-
de administrar utilizando la técnica de boca
a boca y nariz. En la técnica de boca a boca,
el rescatador coloca de manera estanca su
boca encima de la boca del paciente, pelliz-
cando la nariz con la mano libre, a la vez que
mantiene la permeabilidad de la vía aérea con
la inclinación de la cabeza y la elevación de
la barbilla. La técnica de boca a boca y na-
riz puede ser necesaria en lactantes y niños
pequeños, y en este caso la boca del resca-
tador se debe colocar de manera estanca al-
rededor de la boca y la nariz del lactante.
En el contexto hospitalario las respiracio-
nes de rescate se deben administrar utili-
zando ventilación con bolsa y máscara (véa-
se capítulo 2.3).

Es necesario asegurarse de que se ree-
valúa con frecuencia el movimiento del tó-
rax durante la RAE. Se debe ver que el tórax
se eleva como si el niño estuviera realizan-
do una inspiración profunda. Volúmenes
corrientes excesivos pueden producir dila-
tación gástrica y regurgitación. Si no hay mo-
vimiento del tórax, la causa más probable
es la obstrucción de la vía aérea por una
mala colocación de la cabeza del niño. Se
debe volver a colocar al paciente utilizando
las maniobras que se han señalado más arri-
ba y se debe volver a intentar. Si sigue sin
haber movimiento del tórax puede haber
obstrucción de la vía aérea por un cuerpo
extraño, que se puede extraer mediante as-
piración o con pinzas bajo visión directa
(véase más adelante).

CIRCULACIÓN
Después de las primeras cinco respiraciones
de rescate se debe evaluar la circulación.
Aunque siempre se ha considerado que la
verificación del pulso es el patrón de refe-
rencia de la evaluación de la circulación, las
recomendaciones más recientes del Inter-
national Liaison Committee on Resuscita-
tion (ILCOR) indican que para las perso-
nas que no son profesionales sanitarios la
evaluación del pulso tiene una sensibilidad
y especificidad bajas, y con frecuencia re-
trasa la decisión de iniciar las CCE. Por tan-

to, las recomendaciones actuales indican
que los rescatadores no sanitarios deben
evaluar la presencia de «signos de circu-
lación», específicamente la presencia de
respiración normal, tos o movimiento en
respuesta a las respiraciones de rescate.

Los profesionales sanitarios deben bus-
car el pulso además de evaluar los signos de
circulación. Los pulsos más fáciles de per-
cibir son los carotídeos, branquiales y fe-
morales y se deben palpar durante un pe-
ríodo de 10 segundos. Es difícil palpar el
pulso carotídeo en niños pequeños que tie-
nen un cuello relativamente corto. Si no hay
pulso o si hay bradicardia grave (frecuencia
cardíaca <60 lpm) con signos de mala per-
fusión, entonces se deben comenzar las
CCE sobre la mitad inferior del esternón.

Compresiones torácicas
La técnica para administrar las CCE varía
con la edad del paciente.

• Los lactantes y recién nacidos
precisan compresión con dos dedos
en un punto localizado trazando una
línea imaginaria entre los pezones y
bajando un través de dedo por debajo
de ese nivel, sobre el esternón. Una
técnica alternativa supone que el
rescatador rodee el tórax del lactante
con las dos manos y administre
compresiones con los pulgares en la
misma zona. Se piensa que esta
técnica es más eficaz, pero precisa 
dos rescatadores para proporcionar
RAE y CCE eficaces (figuras 2.2.4 
y 2.2.5).

• Los niños pequeños, entre 1 y 8 años
de edad, precisan compresiones con el
talón de una mano en un punto que
está un través de dedo por encima de
la apófisis xifoides (figura 2.2.6).

• Los niños mayores, de más de 8 años,
precisan compresiones con el talón de
las dos manos para conseguir
compresiones eficaces, en un punto que
está dos traveses de dedo por encima de
la apófisis xifoides (figura 2.2.7).

• La profundidad de la compresión es
relativa y debe ser de un tercio a la
mitad del diámetro AP del tórax en
todos los grupos de edad. Las CCE se
deben realizar sobre una superficie
plana y firme.

Frecuencia 
de las compresiones
La frecuencia de las compresiones es de 100
por minuto en todos los grupos de edad,
excepto en lactantes, en los que es de 120 por
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ve la mandíbula hacia arriba. Esta técnica
se puede realizar sin inclinación de la ca-
beza y está indicada particularmente si exis-
te la posibilidad de lesión cervical.

Entonces se puede evaluar la permeabi-
lidad de las vías aéreas mirando el movi-
miento del tórax, escuchando los movimien-
tos respiratorios y percibiendo el aliento
espirado. Esta evaluación se consigue me-
jor colocando una oreja sobre la boca y la
nariz del paciente, a la vez que se observa
el tórax.

Vía aérea orofaríngea
La inserción de una vía aérea orofaríngea
puede ayudar a mantener la permeabilidad
de la vía aérea si las maniobras que se seña-
lan más arriba son inadecuadas. Una vía
aérea orofaríngea del tamaño adecuado
debe llegar desde los incisivos centrales has-
ta el ángulo de la mandíbula. En lactan-
tes y niños pequeños la vía aérea orofarín-
gea se debe introducir bajo visión directa
«con el lado correcto hacia arriba», es de-
cir, se debe introducir con la parte cónca-
va hacia abajo en la posición en la que es-
tará asentada en la orofaringe. La depresión
suave de la lengua del niño con un depre-
sor puede ayudar a facilitar la colocación
de la vía aérea. En niños mayores de 8 años
la vía aérea orofaríngea se debe introdu-
cir bajo visión directa con el lado cónca-
vo hacia arriba y después se debe rotar 180°
para encajarla en la orofaringe. La vía aérea
orofaríngea no se tolerará en pacientes
conscientes o semiconscientes por la apa-
rición de náuseas. Si esto ocurre, se debe
extraer la vía aérea. En esta situación pue-
de ser una alternativa útil una vía aérea na-
sofaríngea.

Se debe ser consciente del riesgo de le-
sión de la columna cervical si el colapso se
produce después de un accidente de tráfi-
co (AT) o de otra forma de traumatismo im-
portante. Si esto es probable, se debe esta-
bilizar la columna cervical colocando una
mano a cada uno de los lados de la cabeza
y manteniendo la cabeza alineada con el
cuerpo en todo momento. En este caso ge-
neralmente son necesarios dos operadores
para realizar con éxito la RCP. Si no se dis-
pone de un segundo reanimador, se debe in-
tentar inmovilizar la columna cervical en-
tre bolsas de arena o con un collarín cervical
duro antes de realizar la RCP.

RESPIRACIÓN
Después de haber abierto las vías aéreas y ha-
ber verificado que son permeables, si el pa-
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minuto (tabla 2.2.1). Obsérvese que esta
es la frecuencia o velocidad de las compre-
siones, no el número real que se adminis-
tra cada minuto. El número real de com-
presiones administradas por minuto será
menor de 100 porque habrá pausas para ad-
ministrar la RAE.

Las compresiones cardíacas externas se
deben combinar con reanimación con aire
espirado en un cociente de cinco compre-
siones por cada ventilación en lactantes y
niños pequeños, independientemente del
número de rescatadores. En niños mayores
o adultos el cociente CCE:RAE debe ser de

15 compresiones por cada dos respiracio-
nes, independientemente del número de
operadores (véase tabla 2.2.1).

Es importante verificar que el tórax se
eleva normalmente cuando se proporciona
la ventilación para asegurarse de que se
está administrando una respiración eficaz.
Cuando hay dos rescatadores adminis-
trando el SVB, el rescatador que admi-
nistre las CCE debe detenerse cada 5 o
15 compresiones para la administración de
la respiración. Después de haber asegura-
do la vía aérea con la intubación, ya no es
necesaria esta pausa de las CCE.

Los recién nacidos precisan una com-
binación de CCE:RAE con un cociente de
tres compresiones por cada ventilación y
una frecuencia de 120 «episodios» por mi-
nuto. Esta frecuencia tiene como objetivo

Recién nacido 120/min 3:1

Lactante 100/min 5:1

Niño pequeño 100/min 5:1

Niño grande 100/min 15:2

CCE, compresiones cardíacas externas; 
RAE, reanimación con aire espirado.

Tabla 2.2.1 Frecuencia de
las CCE y cociente en relación 
con la RAE

Frecuencia Cociente
de las CCE CCE:RAE

Fig. 2.2.4 Lactante con técnica de CCE de dos dedos.

Fig. 2.2.5 Lactante con técnica de
CCE de dos pulgares.

Fig. 2.2.6 Niño con técnica de CCE de una mano.

Fig. 2.2.7 Niño con técnica de CCE
de dos manos.



conseguir aproximadamente 90 compre-
siones y 30 respiraciones por minuto.

Es importante una reevaluación fre-
cuente del paciente para evaluar la reapari-
ción de respiración y circulación espontá-
neas. Cualquier interrupción de las medidas
de soporte vital básico durante la evaluación
del paciente no debe durar más de 10 se-
gundos, después de los cuales se deben rei-
niciar rápidamente para optimizar la evo-
lución (véase tabla 2.2.1).

Se han diseñado dispositivos mecánicos
para proporcionar compresiones torácicas
durante la CCE, y se han estudiado úni-
camente en adultos, por lo que no se re-
comienda su uso en niños.

Duración del SVB sobre 
el terreno
Se debe continuar el SVB durante un pe-
ríodo de 20 ciclos o un minuto y después
se debe reevaluar al paciente. Si no hay re-
aparición de la respiración o de la circu-
lación espontáneas y el rescatador está
solo, debe buscar ayuda activando servi-
cios médicos de urgencia. Si el paciente es
suficientemente pequeño, el rescatador
debe llevarle consigo e intentar continuar
el SVB mientras busca ayuda. Si el paciente
es demasiado grande para trasladarlo, el
rescatador debe colocar al paciente de ma-
nera adecuada y marcharse para buscar
ayuda. Aunque hay muchas variaciones,
todavía no se ha identificado una posición
óptima de recuperación en niños. El SVB
debe continuar hasta que lleguen los SMU
o hasta que reaparezcan los signos de vida.

PRECAUCIONES 
Y COMPLICACIONES
Las lesiones yatrógenas graves son muy in-
frecuentes en niños a los que se ha reali-
zado RCP, con una incidencia de aproxi-
madamente el 3%. El riesgo de infección
para el rescatador por la RCP es mínimo,
y el mayor riesgo es el meningococo. Se re-
comienda profilaxis antibiótica estándar en
cualquier rescatador que haya participa-
do en la reanimación de la vía aérea de un
paciente con infección meningocócica con-
firmada o sospechada. Hasta la fecha no se
han descrito casos de transmisión de la he-
patitis B o del VIH por la ventilación boca
a boca. Las secreciones de las vías aéreas,
las lágrimas, el sudor y el vómito son lí-
quidos de riesgo bajo, pero se deben to-
mar precauciones adicionales cuando es
probable que haya contacto con sangre o
con otros líquidos corporales.
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ALIVIO DE LA
OBSTRUCCIÓN DE LA VÍA
AÉREA POR CUERPOS 
EXTRAÑOS

Manifestaciones clínicas
La obstrucción de la vía aérea por un cuer-
po extraño (OVACE) en adultos y niños está
producida con frecuencia por la aspiración
de alimento, pero en niños también se pue-
de producir por jugar con objetos pequeños.
En estas dos situaciones es probable que esté
presente un progenitor o un cuidador y que
haya visto el episodio. Los signos clínicos in-
cluirán inicio súbito de dificultad respirato-
ria asociada a tos, náuseas y estridor inspi-
ratorio. Estos signos también pueden estar
producidos por infecciones de la vía aérea su-
perior, aunque el inicio es más lento y ha-
bitualmente se asocia a otros signos de in-
fección, como fiebre, letargia o coriza.

TRATAMIENTO DE 
LA OVACE EN EL LACTANTE
O NIÑO REACTIVO
En un niño o lactante que está reactivo y
tiene un buen esfuerzo respiratorio y una
tos enérgica no se debe interferir con los es-
fuerzos espontáneos del niño. Cualquier
intento de aliviar la obstrucción en esa si-
tuación puede desalojar el cuerpo extra-
ño y empeorar la situación convirtiendo
una obstrucción parcial de la vía aérea
en una obstrucción completa. Se debe so-
licitar ayuda y se debe llevar rápidamente al
niño o lactante a un servicio de urgencias.

Los intentos de aliviar la OVACE sólo se
deben iniciar cuando la tos se haga ineficaz
con aumento de la dificultad respiratoria, o
cuando el niño esté inconsciente o apneico.

Tratamiento de la OVACE 
en el lactante arreactivo
Se debe utilizar una combinación de gol-
pes en la espalda e impulsos en el tórax para
aliviar la obstrucción. No se recomiendan
los impulsos abdominales en lactantes de-
bido a la ausencia de protección de los ór-
ganos abdominales superiores por la caja
costal y el riesgo de traumatismo de estas
estructuras vitales.

La secuencia de respuesta para un lac-
tante arreactivo y apneico con OVACE es
la siguiente:

� Abrir la vía aérea utilizando la
elevación del mentón o la protracción

de la mandíbula. Mirar dentro de la
boca y extraer cualquier cuerpo
extraño visible. No se debe realizar un
barrido digital a ciegas debido al riesgo
de lesionar los tejidos palatales y de
empujar un cuerpo extraño e
introducirlo aún más en la vía aérea.

� Abrir la vía aérea utilizando la
elevación del mentón o la protracción
de la mandíbula e intentar hasta cinco
respiraciones de rescate. Si no se tiene
éxito, volver a colocar e intentar de
nuevo.

� Si las respiraciones de rescate siguen
sin tener éxito, se debe realizar una
secuencia de cinco golpes en la espalda
y cinco impulsos en el tórax.
• Administrar cinco golpes en la

espalda con el lactante en decúbito
prono con la cabeza más baja que el
resto del cuerpo, a lo largo del
antebrazo del rescatador y con la
mandíbula apoyada en la mano del
rescatador. Utilizando el talón de la
otra mano entre las escápulas,
aplicar cinco golpes con fuerza
suficiente para desalojar un cuerpo
extraño (figura 2.2.8).

• Si la obstrucción no se alivia, girar
al niño y acostarle a lo largo del
muslo del rescatador, en decúbito
supino con la cabeza más baja que
el resto del cuerpo. Se deben
administrar cinco impulsos en el
tórax en la misma posición
utilizando las mismas marcas
anatómicas y la misma técnica que
para las CCE, pero con una
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Fig. 2.2.8 Golpes en la espalda 
en un lactante.
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frecuencia de uno por segundo con
fuerza suficiente para expulsar el
objeto extraño (figura 2.2.9).

� Volver a abrir la vía aérea utilizando
la elevación del mentón o la
protracción de la mandíbula y extraer

cualquier cuerpo extraño visible y
volver a intentar las aspiraciones de
rescate.

� Si la obstrucción no se alivia, continuar
la secuencia que se señala más arriba
hasta que se alivie la obstrucción o
durante aproximadamente un minuto.
Si el lactante sigue estando arreactivo
al cabo de un minuto, buscar ayuda. Si
el paciente es suficientemente
pequeño, el rescatador debe llevarle
consigo e intentar continuar las
maniobras de alivio de la OVACE
mientras se busca ayuda. Si el paciente
es demasiado grande para desplazarlo,
el rescatador debe colocar
adecuadamente al paciente y
marcharse a buscar ayuda. Para el
tratamiento en el servicio de urgencias,
véase capítulo 6.2, «Inhalación de
cuerpos extraños).

Tratamiento de la OVACE 
en el niño arreactivo
Se debe utilizar una combinación de im-
pulsos abdominales, golpes en la espalda
e impulsos en el tórax para aliviar la obs-
trucción. La secuencia de respuesta en un
niño arreactivo y apneico con OVACE es la
misma que en el lactante excepto que el res-
catador debe alternar entre impulsos en el
tórax e impulsos abdominales en cada ciclo.

Los impulsos abdominales (maniobra de
Heimlich) se pueden realizar con la víctima
en posición erguida o supina.

• Con el niño en posición erguida (de
pie, sentado o de rodillas), el
rescatador se coloca detrás de la
víctima y coloca el puño de una mano

en el abdomen del niño por encima del
ombligo y debajo del xifoides. La otra
mano del rescatador cubre el puño y se
impulsan ambas manos bruscamente
hacia adentro y hacia arriba en el
abdomen (figura 2.2.10).

• Con el niño en posición supina, el
rescatador se arrodilla a los pies del
niño o a horcajadas sobre las caderas
del niño. Se coloca el talón de una
mano en el abdomen del niño por
encima del ombligo y debajo del
xifoides, la otra mano del rescatador
cubre la primera y se impulsan
rápidamente las dos manos hacia
dentro y hacia arriba en el abdomen en
la línea media (figura 2.2.11).

• Los impulsos abdominales se deben
repetir cinco veces salvo que ya se haya
expulsado el cuerpo extraño.

• Es importante tener cuidado de no
tocar el xifoides ni las costillas durante
esta maniobra debido al riesgo de
lesión interna.

LECTURAS 
COMPLEMENTARIAS
Advanced Life Support Group 2001 Advanced 

paediatric life support: The practical approach, 3rd
edn. BMJ Publishing Group, London

Bush CM, Jones JS, Cohle SD, Johnson H 1996 
Paediatric injuries from cardiopulmonary 
resuscitation. Annals of Emergency Medicine
28(1): 40–44

Hickey RW, Cohen DM, Strausbaugh S, Dietrich AM
1995 Paediatric patients requiring CPR in 
the pre-hospital setting. Annals of Emergency
Medicine 25(4): 495–501

International Guidelines 2000 for Cardiopulmonary
Resuscitation and Emergency Cardiovascular 
Care. Circulation 102(Suppl 1), 22 August

Fig. 2.2.11 Impulsos abdominales
en un niño en decúbito supino.

Fig. 2.2.9 Impulsos en el tórax en
un lactante.

Fig. 2.2.10 Impulsos abdominales
en un niño de pie.

CONTROVERSIAS
� Al contrario que en el adulto, no

está claro si el SVB mejora la
evolución de niños con parada
cardíaca.

� No está claro cuál será el efecto de
eliminar la verificación del pulso
sobre la evolución de la parada.

� Aún se debe determinar la posición
de recuperación óptima para
pacientes pediátricos.



2
REA

N
IM

A
C

IÓ
N

27

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

INTRODUCCIÓN

Definición de soporte vital
avanzado
El soporte vital avanzado (SVA) es la RCP
o la utilización de equipo específico dispo-
nible en el hospital o en una ambulancia y
la utilización de técnicas y habilidades por
personal formado de manera específica. In-
cluye el tratamiento de lactantes y niños gra-
vemente enfermos en el estado previo a la pa-
rada cardiorrespiratoria (PCP), durante la
parada y después de la parada.

Las recomendaciones de la RCP que se
presentan aquí se basan en publicaciones de
varias organizaciones científicas de reanima-
ción y del International Liaison Committee
on Resuscitation (ILCOR)1-6. Se prevé su uso
por el personal médico y de enfermería de un
hospital y por el personal de la ambulancia
sobre el terreno.

Para añadir capacidad al conocimiento
es recomendable realizar un curso de reani-
mación cardiopulmonar pediátrica especiali-
zado, como el Curso de Soporte Vital Pe-
diátrico Avanzado (Advanced Paediatric Life
Support, APLS) o el de Soporte Vital Avan-
zado Pediátrico (Paediatric Advanced Life
Support, PALS).

Las distinciones dentro del término «pe-
diátrico» se basan en combinaciones de fi-
siología, tamaño físico y edad. Algunos as-
pectos de la RCP son diferentes para el
recién nacido, el lactante, el niño pequeño
y el niño mayor. «Recién nacido» se refiere
al lactante en el momento del nacimiento
o en un plazo de varias horas desde el parto.
El tratamiento del lactante «recién nacido» se
analiza en ela sección 25. En esta sección 2,
«lactante» se refiere a un lactante fuera del
período «neonatal» y hasta los 12 meses de
edad. Otros términos, como neonato, no
permiten realizar esa distinción. «Niño pe-

queño» se refiere a un niño de edad prees-
colar y de la edad escolar primaria tempra-
na desde 1 hasta 8 años. «Niño mayor» se
refiere a un niño de finales de la escuela pri-
maria desde los 9 hasta los 14 años. Los ni-
ños mayores de 14 años se pueden tratar
como adultos, aunque no tienen la misma
propensión a la fibrilación ventricular que
los adultos. Una directriz2 considera que los
niños de 8 años y mayores se deben tratar
como adultos, específicamente en relación
con la utilización de desfibriladores exter-
nos semiautomatizados (DESA) en el me-
dio extrahospitalario.

EPIDEMIOLOGÍA
Las causas de parada cardiopulmonar en lac-
tantes y niños son múltiples e incluyen cual-
quier causa de hipoxemia o hipotensión o am-
bas. Las causas habituales son traumatismo

JAMES TIBBALLS

2.3 SOPORTE VITAL AVANZADO 
PEDIÁTRICO

ASPECTOS ESENCIALES
1 Las causas de parada cardiopulmonar en lactantes y niños incluyen cualquier causa de hipoxemia o hipotensión 

o ambas.

2 Los aspectos de la reanimación cardiopulmonar (RCP) son diferentes para el recién nacido, el lactante, 
el niño pequeño y el niño mayor.

3 Se debe evitar la hipoxemia durante los intentos de intubación, que se deben limitar a 30 segundos.

4 El tamaño aproximado del tubo endotraqueal se puede elegir para niños mayores de un año por la fórmula: 
tamaño (mm) = edad (años)/4 + 4.

5 Se debe confirmar inmediatamente la colocación correcta del tubo endotraqueal en la tráquea.

6 Se debe tener un plan preconcebido para afrontar la intubación difícil y la intubación fallida (imposible),
especialmente cuando falla la ventilación con bolsa y máscara.

7 Si no se puede conseguir rápidamente un acceso intravenoso periférico, por ejemplo en 60 segundos, se debe
obtener un acceso intraóseo.

8 Los fármacos liposolubles (adrenalina, atropina, lidocaína y naloxona) se pueden administrar a través del tubo
endotraqueal.

9 La restauración del volumen intravascular se debe realizar con soluciones isotónicas de cristaloides (salino normal 
al 0,9% o solución de Hartmann) o un coloide en alícuotas de 20 ml/kg.

10 La decisión de interrumpir la RCP se debe basar en diversos factores, como la duración de la reanimación, la
respuesta al tratamiento, el estado del paciente previo a la parada, los factores corregibles, probable evolución si en último
término se tiene éxito, opiniones del personal que conoce al paciente y, cuando proceda, los deseos de los padres.
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(accidentes de tráfico, casi ahogamiento, caí-
das, quemaduras, heridas por arma de fuego),
sobredosis de fármacos e intoxicación, enfer-
medad respiratoria (asma, obstrucción de la
vía aérea superior, enfermedades parenqui-
matosas), postoperatorio (especialmente de ci-
rugía cardíaca), septicemia y síndrome de muer-
te súbita del lactante.

SOPORTE AVANZADO 
DE LAS VÍAS AÉREAS 
Y VENTILACIÓN

Oxígeno
Se debe administrar oxígeno siempre que se
produzca hipoxemia. La única excepción a
esta regla es cuando puede producir vaso-
dilatación pulmonar y de esta manera deri-
var sangre a los pulmones desde la circula-
ción sistémica, como puede ocurrir en un
lactante con un ventrículo único, que bom-
bea sangre a ambas circulaciones. La hipo-
ventilación crónica no es una indicación de
retirar el tratamiento con oxígeno durante la
RCP en lactantes y niños.

Se pueden utilizar numerosos dispositi-
vos para administrar oxígeno suplementario.
La elección está indicada por la concentra-
ción inspiratoria de oxígeno (FiO2) necesa-
ria, el coste, la necesidad de evitar la reinha-
lación de CO2, la resistencia de las vías aéreas
y la tolerancia por el paciente.

Catéteres de oxígeno
Son fáciles de usar, son baratos, no producen
reinhalación y se toleran bien (permiten co-
mer y beber), pero están limitados al aporte
de hasta el 40% de O2 debido a la restricción
al flujo de gas (máximo, 4 l/min) y la limi-
tación del reservorio del gas (la nasofarin-
ge). Se debe disponer de catéteres de los ca-
libres 6, 8 y 10 F, y se deben colocar en la
misma narina que la sonda nasogástrica, para
reducir la resistencia al flujo aéreo. El caté-
ter de calibre 6 F es adecuado para lactan-
tes; el de calibre 8 F, para niños pequeños,
y el de calibre 10 F, para niños mayores. Un
flujo excesivo puede secar las membranas mu-
cosas y producir distensión gástrica.

El oxígeno administrado mediante cánu-
la nasal (bi-pronged, «gafas nasales»), que se
localiza en la entrada de la nariz o varios cen-
tímetros dentro de la misma, no precisa hu-
midificación y no produce distensión gástri-
ca. Se puede obstruir por moco y puede
obstruir la nariz. Para lactantes el flujo se debe
regular con un medidor de bajo flujo gra-
duado entre 0 y 2,5 l/min. Las tasas de flu-
jo de 0,2-4 l/min proporcionan un 40%-70%

de O2 a lactantes de 1-10 kg de peso corpo-
ral (PC). La mejoría de la oxigenación pue-
de estar producida en parte por la presión
positiva espiratoria final (PPEF).

Un catéter de oxígeno colocado en la na-
sofaringe a una distancia equivalente a la que
va desde el ala de la nariz hasta el trago pro-
porciona una pequeña cantidad de PPEF, y
de hecho se puede utilizar con ese fin. Las
concentraciones de oxígeno del 30%, 40% y
50% aproximadamente se proporcionan con
flujos de 45, 80 y 150 ml/kg al día, respec-
tivamente7.

Máscaras de oxígeno
Máscaras faciales semirrígidas de tipo Hudson
pueden proporcionar aproximadamente un
35%-70% de O2 a tasas de flujo de 4-15 l/min.
Sin embargo, puede que el lactante y el niño
pequeño no las toleren bien. Pueden pro-
ducir reinhalación o puede no administrar
la FiO2 deseada, particularmente cuando la
tasa de flujo inspiratorio máximo (TFIM)
es elevada, permitiendo de esta manera que
entre excesivo aire ambiental. Las máscaras
que incorporan un reservorio o un disposi-
tivo de Venturi pueden proporcionar hasta el
80% de O2, pero, de la misma manera, pue-
den producir reinhalación si la tasa de flujo
no se ajusta a la TFIM durante la dificultad
respiratoria.

Cajas cefálicas e incubadoras
Una caja cefálica de polimetacrilato de meti-
lo transparente es la mejor forma de adminis-
trar una concentración elevada de oxígeno a
un lactante no intubado. Es posible una oxi-
genoterapia precisa, pero se puede producir
reinhalación, pérdida calórica y desecación.
Para evitar la reinhalación se debe introducir
una tasa de flujo elevada (10-12 l/min) de gas
puro con un contenido predeterminado de
oxígeno. La práctica de introducir una tasa de
flujo baja de oxígeno al 100% en una caja cefá-
lica (para conseguir una menor concentración)
puede producir hipercapnia. Si el único gas
comprimido de que se dispone es oxígeno al
100%, se pueden conseguir menores concen-
traciones de oxígeno sin reinhalación utili-
zando un flujo del 100% de oxígeno y un dis-
positivo de Venturi. La capacidad relativamente
grande de una incubadora impide conseguir
una concentración elevada de oxígeno, pero se
puede conseguir una oxigenoterapia limita-
da, de hasta un máximo de 60%, a cambio de
tasas de flujo muy elevadas.

Bolsas de reanimación
autoinflables
No se deben utilizar para oxigenar al paciente
que respira espontáneamente.

VENTILACIÓN 
CON BOLSA-MÁSCARA

Tan pronto como se pueda se debe iniciar
la ventilación mecánica con oxígeno suple-
mentario con una bolsa-máscara (bolsa-vál-
vula-máscara) o mediante intubación endo-
traqueal. Aunque se prefiere la intubación
(véase más adelante), no se debe perder tiem-
po muy útil en numerosos intentos sin éxi-
to. La ventilación eficaz inicial con bolsa-
máscara es un prerrequisito necesario para
una RCP pediátrica con éxito, pero es una
técnica relativamente difícil de aprender y de
realizar bien en situaciones de urgencia.

Se debe disponer de bolsas de tamaños
adecuados para lactantes, niños pequeños y
niños mayores. Se debe disponer de una bol-
sa de aproximadamente 500 ml de volumen
para recién nacidos y lactantes. Obsérvese
que la bolsa de Laerdal de menor tamaño
(240 ml), aunque se denomina de «lactan-
te», no es adecuada para su uso en recién na-
cidos a término y lactantes menores de un
año de edad2.

Puede ser necesario introducir una vía aérea
orofaríngea (Guedel) para facilitar la venti-
lación con bolsa-máscara. Se dispone de dos
tipos de dispositivos de reanimación: bolsas
infladas por flujo y bolsas autoinfladas. Se
pueden unir a una máscara, a una vía aérea
con máscara laríngea (VAML) o a un tubo
endotraqueal.

Bolsas infladas por flujo
Están diseñadas para administrar ventilación
a presión positiva o para permitir que un pa-
ciente respire espontáneamente. Un ejemplo
de este tipo es la pieza en T de Ayre modifi-
cada por Jackson-Rees. El flujo de gas debe
ser mayor de 220 (ml/kg)/min en niños y
3 l/min en lactantes, para prevenir la reinha-
lación durante la ventilación manual. Es po-
sible controlar de manera precisa la concen-
tración de oxígeno inspirado, lo que es una
ventaja, especialmente en recién nacidos pre-
maturos con riesgo de fibroplasia retrolental
inducida por oxígeno. Sin embargo, es ne-
cesaria una experiencia considerable para pro-
porcionar una ventilación adecuada sin ba-
rotraumatismo en el lactante intubado. Se
debe incorporar al circuito un medidor de
presión y una válvula de alivio para preve-
nir el barotraumatismo.

Bolsas autoinfladas
Estas bolsas están diseñadas para administrar
ventilación con presión positiva. La reinha-
lación se previene con válvulas unidireccio-
nales en pico de pato, válvulas de disco/bola



con muelle o válvulas con diafragma/valva. La
serie de bolsas de Laerdal (lactante, niño, adul-
to) es un ejemplo de estos dispositivos. Una
válvula de alivio de presión (tamaño de lac-
tante y niño) se abre a 35 cm H2O (3,5 kPa).
Se puede incorporar al circuito un monitor
de presión. Se añade oxígeno suplementa-
rio a la bolsa de reanimación, con o sin re-
servorio, y su movimiento puede servir como
monitor visual del volumen corriente durante
la ventilación espontánea en el paciente in-
tubado. Sin embargo, la válvula puede ofre-
cer demasiada resistencia a la ventilación es-
pontánea.

Estas bolsas no se deben utilizar para ad-
ministrar oxígeno suplementario a un paciente
que respira espontáneamente con una más-
cara colocada cerca de la cara o de manera laxa
encima de la misma. Con las bolsas de Laer-
dal y de Partner salen cantidades despreciables
de oxígeno (0,1-0,3 l/min) a través de la vál-
vula del paciente cuando se introduce oxí-
geno a 5-15 l/min en las bolsas no conec-
tadas a los pacientes8. Es poco probable que
la válvula del paciente se abra, salvo que la
válvula estén bien sellada sobre la cara. Aun-
que no se recomienda, si se utilizan de esta
manera es vital asegurarse de que la válvula
del paciente se abre y el reservorio se desin-
fla al unísono del movimiento del tórax.

La concentración de oxígeno administra-
da depende de la tasa de flujo del oxígeno,
la utilización de reservorio y el estado de la
válvula de alivio de presión (abierta o cerra-
da). En la serie de Laerdal, con la utiliza-
ción de reservorio y un flujo de oxígeno ma-
yor que la ventilación minuto se administró
oxígeno al 100%. Sin el reservorio el gas ad-
ministrado contiene sólo el 50% de oxígeno,
a pesar de una tasa de flujo de oxígeno del
doble de la ventilación minuto. A una tasa de
flujo de oxígeno de 10 l/min a la bolsa de
reanimación del lactante, el gas administra-
do contiene entre el 85% y el 100% de oxí-
geno sin la utilización de un reservorio.

INTUBACIÓN
ENDOTRAQUEAL
La tráquea se debe intubar lo antes posible,
pero se puede demorar si se puede administrar
una ventilación eficaz con bolsa-máscara. La
intubación tiene numerosas ventajas, como es-
tablecer y mantener la vía aérea, facilitar la ven-
tilación mecánica con oxígeno al 100%, redu-
cir al mínimo el riesgo de aspiración pulmonar,
posibilitar la aspiración traqueal y proporcio-
nar una guía para la administración de algunos
fármacos. La regurgitación es frecuente du-
rante la parada cardíaca.
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Se debe evitar la hipoxemia durante los
intentos de intubación, que deben estar li-
mitados a 30 segundos. Si se experimenta di-
ficultad, se debe restablecer la oxigenación
mediante ventilación con bolsa-máscara an-
tes de reintentar la intubación. La intubación
inicial se debe realizar por vía oral, no por vía
nasal. La vía oral es siempre más rápida, tie-
ne menos probabilidades de producir trau-
matismo y hemorragia y es más fácil cambiar
el tubo endotraqueal si la primera elección
no es adecuada. Por otro lado, un tubo co-
locado a través de la nariz se puede fijar me-
jor a la cara y, por tanto, tiene menos pro-
babilidades de entrar en un bronquio o de
desalojarse de manera inadvertida. Poste-
riormente se prefiere un tubo nasal para el
transporte y el tratamiento a largo plazo. Se
debe introducir una sonda nasogástrica des-
pués de la intubación para aliviar la posible
distensión gaseosa del estómago que se haya
producido durante la ventilación con bol-
sa-máscara.

La colocación correcta del tubo endo-
traqueal en la tráquea se debe confirmar in-
mediatamente. En las apresuradas condicio-
nes de la intubación de urgencia en la parada
cardiopulmonar no es difícil intubar por error
el esófago o un bronquio. No hay sustituto
a la visualización del paso de la punta del
tubo endotraqueal a través de las cuerdas vo-
cales, la confirmación de la entrada de aire en
ambos pulmones mediante la auscultación de
las axilas, la observación continua del ascen-
so y el descenso del tórax durante la venti-
lación y el mantenimiento de la coloración
sonrosada del paciente. Además, se reco-
mienda confirmar la colocación correcta del
tubo endotraqueal mediante capnografía o
detección de CO2, teniendo en cuenta que
sólo se puede producir excreción de CO2 con
un flujo sanguíneo pulmonar eficaz. Esto im-
plica que no se puede esperar detectar CO2,
salvo que reaparezca el gasto cardíaco es-
pontáneo o salvo que la compresión cardía-
ca externa sea eficaz. La oxigenación se debe
confirmar mediante la utilización de un oxí-
metro de pulso o la medición de la presión
parcial de gases arteriales.

Tamaño del tubo 
endotraqueal
Se utiliza un tubo de 2,5 mm en el recién na-
cido prematuro <1 kg, 3 mm en lactantes
de 1-3,5 kg, 3,5 mm en lactantes >3,5 kg y
hasta los 6 meses de edad, y 4 mm en lac-
tantes de 7 meses a 1 año (tabla 2.3.1). El ta-
maño aproximado se puede elegir para niños
mayores de un año por la fórmula: tamaño
(mm) = edad (años)/4 + 4. Se debe dispo-
ner con facilidad de tubos de un tamaño ma-

yor y menor. El tamaño correcto debe per-
mitir que haya una fuga pequeña cuando se
aplique una presión moderada, pero también
debe permitir una insuflación pulmonar ade-
cuada. Pero, si los pulmones no son disten-
sibles puede ser necesario introducir un tubo
sin fuga o introducir un tubo con manguito.

Profundidad 
de la inserción del tubo
El tubo se debe insertar hasta una profundi-
dad numérica específica para evitar la extu-
bación accidental y la intubación endobron-
quial. La evaluación de la profundidad de la
inserción durante la laringoscopia observan-
do el paso a través de las cuerdas vocales no
es completamente fiable porque la alteración
de la posición de la cabeza afecta a la pro-
fundidad de la inserción del tubo. La profun-
didad del tubo aumenta con la flexión del
cuello (entra) y disminuye (sale) durante la
extensión. Como la intubación habitualmente
se realiza con la cabeza extendida, la profun-
didad del tubo aumenta cuando se retira el la-
ringoscopio y la cabeza adopta una posición
neutra o flexionada. Con la cabeza en posi-
ción neutra, una profundidad adecuada de in-
serción medida desde el centro de los labios,
cuando se utiliza un tubo oral, es de 9,5 cm
en el recién nacido a término, de 11,5 cm en
un lactante de seis meses de edad y de 12 cm
en un lactante de un año. Después de un año
la profundidad viene dada por la fórmula:
profundidad (cm) = edad (años)/2 + 12.
Una fórmula alternativa para la profundi-
dad de la inserción del tubo oral es: profun-
didad (cm) = tamaño (mm) × 3 cuando se
utiliza un tubo adecuado para la edad. La
profundidad adecuada de la inserción de un
tubo nasal en este grupo de edad es: pro-
fundidad (cm) = edad (años)/2 + 15. En una
radiografía de tórax obtenida con la cabeza
en posición neutra, la punta del tubo debe es-
tar en la línea interclavicular.

VÍA AÉREA CON 
MÁSCARA LARÍNGEA
La vía aérea con máscara laríngea (VAML) se
ha utilizado para la reanimación por parte de
personal médico, de enfermería y de ambu-
lancias formado en su selección e inserción.
Se puede utilizar para mantener la vía aérea
y es una alternativa útil a la utilización de ma-
niobras para abrir la vía aérea y la utilización
de vías aéreas orofaríngeas y nasofaríngeas.
Es útil para establecer una vía aérea en el
contexto de obstrucción de la vía aérea o in-
tubación fallida. La intubación con VAML sir-
ve como guía para la intubación.
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Sin embargo, aún no está clara la utili-
dad de la VAML en la administración de
ventilación mecánica. Al igual que la ven-
tilación con bolsa-máscara, no protege la vía
aérea de la aspiración, que se produce con
frecuencia durante la reanimación cardio-
pulmonar. Es una alternativa adecuada a una
máscara facial como medio para administrar
ventilación antes de la intubación endotra-
queal9 y cuando la intubación es difícil10. Es
una técnica mejor cuando el operador no
tiene habilidad en la utilización de VAML e
intubación11. Aunque es más fácil apren-
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der la inserción de una VAML que la intu-
bación endotraqueal, la formación en esta
técnica no debe sustituir al dominio de la
ventilación con bolsa-máscara. No se debe
utilizar en pacientes conscientes o cuando
haya reflejo nauseoso y no es adecuada para
su uso a largo plazo o para su uso durante
el transporte, durante el que es preferible la
intubación endotraqueal. Se puede desalojar
durante el movimiento y el transporte. En
la tabla 2.3.2 se muestra el tamaño ade-
cuado según el peso corporal.

MANEJO DE LA VÍA AÉREA
DIFÍCIL
Lamentablemente, las dificultades imprevis-
tas con la vía aérea y la intubación o el no
seguir un plan preparado para afrontar la in-
tubación difícil fallida siguen produciendo
muertes, independientemente del grado de
habilidad del operador.

Puede ser difícil mantener la vía aérea de-
bido a una anatomía poco habitual, una le-
sión o enfermedad, o debido a la pérdida del
mantenimiento natural después de la ad-
ministración de fármacos que deprimen la
conciencia, el tono muscular o la actividad.
«Dificultades de la vía aérea» se refiere al
mantenimiento de la vía aérea, la ventilación
con bolsa-máscara y la intubación endotra-
queal. Cada una de estas situaciones puede
producir rápidamente lesión cerebral hipo-
xémica y muerte.

Los reanimadores deben tener buena for-
mación en el manejo de la vía aérea y la ad-

ministración de ventilación con bolsa-más-
cara. Es vital poseer unas buenas técnicas de
reanimación básica (véase capítulo 2.2, «So-
porte vital básico»), estar familiarizado con el
equipo, tener ayudantes preparados y tener
a mano un equipo adecuado. Deben estar fa-
miliarizados con las maniobras para superar
las dificultades del mantenimiento de la vía
aérea, la ventilación con bolsa-máscara y la in-
tubación. Los reanimadores también deben
tener un plan preconcebido para afrontar la
intubación difícil y fallida (imposible), espe-
cialmente cuando fracasa la ventilación con
bolsa-máscara (figura 2.3.1).

La ventilación de la vía aérea se puede ali-
viar simplemente recolocando la cabeza y el
cuello del paciente, aplicando aspiración fa-
ríngea, utilizando una maniobra alternativa
para abrir la vía aérea, introduciendo una vía
aérea orofaríngea o nasofaríngea y con la asis-
tencia de un ayudante. La obstrucción per-
sistente precisa una intubación endotraque-
al de urgencia.

Intubación difícil
Con una buena técnica normalmente se pue-
de conseguir la intubación mediante larin-
goscopia indirecta con visión directa de la
glotis. A veces la «intubación difícil» se debe
a alteraciones anatómicas, a traumatismo o
infección, pero a veces se debe simplemen-
te a falta de preparación o a la elección o la
utilización incorrecta del equipo o a falta de
conocimientos sobre las técnicas para supe-
rar las dificultades.

Dificultades anatómicas
Algunas situaciones implican que la intuba-
ción no será fácil, aunque es prudente ins-
peccionar la anatomía facial y faríngea de to-
dos los pacientes antes de administrar sedación
o anestesia. Variantes anatómicas frecuen-
tes en muchas situaciones, que dificultarán la
visión directa de la laringe, son una laringe
«anterior», unos incisivos superiores promi-
nentes, una lengua grande o una mandíbula
hipoplásica pequeña. Por tanto, el síndrome
de Treacher Collins, el síndrome (secuen-
cia) de Pierre-Robin con hipoplasia mandibu-
lar y el síndrome de Beckwith-Wiedemann con
macroglosia son enfermedades típicas en las
que se debe prever una intubación difícil.

La dificultad con la intubación puede ser
imprevista, pero se puede predecir con tres
observaciones sencillas. Una de ellas es el
tamaño relativo lengua/faringe (prueba de
«Mallampati»): si los pilares de las fauces, el
paladar blando y la úvula están oscureci-
dos por la lengua extendida con la apertu-
ra máxima de la boca, la intubación será di-
fícil. Otro factor predictivo es la magnitud

Recién nacido (3,5) 3 9 11-11,5

1-6 meses 3,5 9,5-11 12-13

6-12 meses 4 11,5-12 13-14

2-3 años 4,5 13-13,5 15-16

4-5 años 5 14-14,5 17-18

6-7 años 5,5 15-15,5 19

8-9 años 6 16-16,5 20

10-11 años 6,5 17-17,5 21

12-13 años 7 18-18,5 22

14-16 años 7,5 19 23

Tabla 2.3.1 Tamaño de los tubos endotraqueales (diámetro interno) 
y profundidades orotraqueal y nasotraqueal en lactantes y niños

Edad/peso corporal (kg) Tamaño (mm) Profundidad oral (cm) Profundidad nasal (cm)

1 <5

11
2 5-10

2 10-20

21
2 20-30

3 30-50

4 50-70

5 70-100

6 >100

Tabla 2.3.2 Vía aérea con 
máscara laríngea

Se dispone de tamaños que se han 
adaptado al peso corporal (kg) 
de recién nacidos, lactantes y niños

Tamaño Peso (kg)
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de la posible extensión atlantoccipital. Si
es menor de 35°, la intubación será difícil.
Este dato se corresponde al ángulo entre
la superficie oclusal de los dientes superio-
res y el plano horizontal cuando la cabeza
está en extensión máxima. El tercer factor
predictivo es la magnitud del espacio man-
dibular en el que se debe comprimir la len-
gua para permitir ver la glotis. Este espa-
cio se puede determinar por la distancia
desde el cartílago tiroides o el hueso hioi-
des hasta la punta de la mandíbula (distan-
cia tiromentoniana o submentoniana) o por
la longitud horizontal de la mandíbula. En
pacientes de tamaño adulto una distancia ti-
romentoniana mayor de 6 cm y una longi-
tud mandibular mayor de 9 cm predicen
una intubación fácil. Lamentablemente, se
desconocen esas distancias para niños y lac-
tantes.

Por tanto, la evaluación de la dificultad
para la intubación debe incluir la exploración
faríngea con la lengua extendida, la inspec-
ción del tamaño mandibular o del espacio
submentoniano y la exploración del ángulo
atlantoccipital. Estas medidas adicionales se
deben obtener además de la historia siste-
mática para el manejo de las vías aéreas, como
qué ha ocurrido en anestesias previas, la ins-
pección de las narinas y la anamnesis y ex-
ploración de la función cardiorrespiratoria.

Dificultades con el equipo 
y dificultades técnicas
Aunque las pinzas de Magill son muy útiles
para dirigir el tubo hacia la laringe, la utili-
zación de «trucos» sencillos puede facilitar la
intubación. Por ejemplo, es importante que
la cabeza y el cuello del paciente estén co-
locados correctamente en la denominada po-

sición de «husmeo» (cuello flexionado, ca-
beza ligeramente extendida) para ofrecer la
mejor visión directa de la laringe. La pala de
un laringoscopio normal está diseñada para
poder introducirla en el lado derecho de la
boca (no a la izquierda), de modo que cuan-
do después se centre la pala, la lengua se des-
place hacia la izquierda y se consiga una vi-
sión sin obstáculos de la laringe y suficiente
espacio de trabajo. La punta de una pala cur-
va de laringoscopio (tipo Mackintosh) se co-
loca en la vallécula (espacio entre la base de
la lengua y la epiglotis), mientras que la pun-
ta de un laringoscopio de pala recta se co-
loca detrás de la epiglotis. Después se debe
elevar el mango del laringoscopio hacia arri-
ba y alejarlo del operador para levantar la len-
gua alejándola de la línea de visión de la glo-
tis. El mango no se debe elevar directamente
hacia arriba ni se debe elevar hacia atrás ha-
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Fig. 2.3.1 Manejo de las dificultades de la vía aérea y de la ventilación. PPCVA, presión positiva continua de la vía aérea.



cia el operador, porque estas maniobras no
desplazarían lo suficiente la lengua y no per-
mitirían ver la glotis, y además pueden le-
sionar los dientes superiores. No se deben
utilizar los dientes superiores como punto de
apoyo de la palanca.

El bisel de un tubo endotraqueal está an-
gulado para que pueda entrar con facilidad
en la tráquea cuando se introduzca desde el
lado derecho de la boca. Cuando se intro-
duce desde el lado izquierdo, la punta del
bisel se puede encajar en la entrada de la
laringe, aunque esto se puede remediar gi-
rando el tubo, modificando de esta mane-
ra el ángulo de abordaje. Si la punta del
tubo se encaja en la parte anterior de la la-
ringe, la flexión del cuello puede dirigir el
tubo hacia atrás y facilitar su entrada en la
laringe. Si la laringe es anterior y es difícil
o imposible verla, la utilización de un fiador
para crear una curva más aguda en la pun-
ta del tubo puede facilitar la intubación, y/o
la aplicación de presión posterior en el cri-
coides puede hacer visible la laringe ante-
rior. Se puede colocar un tubo «a ciegas» en
la tráquea con o sin la utilización de un fia-
dor o un introductor sobre el que se pue-
de introducir el tubo. Es esencial disponer de
ayudantes hábiles que se anticipen a las ne-
cesidades y una buena aspiración.

Se dispone de otros muchos equipos para
facilitar la intubación difícil. Incluyen larin-
goscopios con una punta independiente del
cuerpo de la pala, que se utilizan para elevar
la epiglotis (p. ej., laringoscopio de McCoy),
o que incorporan un prisma que permite ver la
laringe anterior), fiadores con iluminación y
broncoscopios para la intubación. Los fia-
dores con iluminación son maleables y dan
un efecto de iluminación desde el interior
cuando están localizados correctamente en
la tráquea. Todos los elementos del equipo
son inútiles, salvo que estén dispuestos para
su utilización y el operador esté familiariza-
do con ellos.

Una técnica de intubación con dos per-
sonas puede conseguir la intubación en cir-
cunstancias difíciles. En la misma, una per-
sona sujeta el laringoscopio con la mano
izquierda y aplica presión sobre el cricoides
con la derecha para hacer visible la laringe,
mientras que una segunda persona aplica as-
piración, aleja el labio inferior del trayecto
e intenta introducir el tubo endotraqueal.

Otra técnica es la intubación retrógrada
(con guía translaríngea), en la que se inserta
un cable guía en una aguja o un catéter in-
travenoso insertado en dirección cefálica a tra-
vés de la membrana cricotiroidea. Se extrae el
extremo del cable desde la cavidad oral o na-
sal, se pinza y se utiliza como «cuerda floja»
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sobre la que se introduce el tubo endotra-
queal en la tráquea. De manera alternativa, se
puede adaptar una cuerda al extremo del ca-
ble que después se extrae desde la punción
traqueal. El extremo proximal de la cuerda se
puede atar al ojo de un tubo de Murphy, y
después se tira desde abajo hacia el interior de
la tráquea. Se puede colocar un tubo endo-
traqueal nasal uniendo un cable (un hilo) in-
sertado en la cavidad oral a través de la vía na-
sal y uniéndolo al cable o hilo que está entre
la cavidad oral y la tráquea. La intubación
retrógrada es una técnica útil en casos como
traumatismo facial, trismo y masas en la vía
aérea superior.

Intubación fallida
Si la intubación endotraqueal es imposible
cuando es necesaria, el reanimador debe po-
der oxigenar al paciente mientras se hacen
preparativos para una traqueostomía o has-
ta que se pueda conseguir de alguna forma
la intubación.

Los intentos de intubación no deben ser
prolongados para evitar la hipoxemia. La
oxigenación se debe restaurar con venti-
lación intermitente con bolsa-máscara. De
la misma forma, los intentos de intubación
no deben ser muy repetitivos porque se
producirá traumatismo laríngeo y esto hará
que la ventilación con bolsa-máscara, que
previamente era posible, ahora sea impo-
sible. En situaciones en las que no es ab-
solutamente necesaria la intubación (es de-
cir, no es necesaria para salvar la vida), es
prudente volver a la ventilación con bol-
sa-máscara (si es posible) en lugar de per-
sistir en los intentos de intubación, que en
último término podrían lesionar la laringe
y hacer que fuera imposible la ventilación
con bolsa-máscara. Si la respiración no es
posible con máscara, a veces será suficien-
te la aplicación de PPCVA (presión posi-
tiva continua en la vía aérea) con oxígeno
al 100% con una pieza en T de Ayre para
mantener la oxigenación. No se puede apli-
car de manera eficaz PPCVA de manera
prolongada con una máscara utilizando una
bolsa de reanimación autoinflable.

Si hay obstrucción total de la vía aérea
y no se puede realizar ventilación con bol-
sa-máscara e intubación, la situación es de-
sesperada. Se puede conseguir una oxige-
nación adecuada (pero no una ventilación
normal) introduciendo un catéter trans-
traqueal, como los que se utilizan para la
ventilación a chorro, o una cánula intra-
venosa de calibre 14 introducida por vía
percutánea en la tráquea en dirección cau-
dal a través de la membrana cricotiroidea
(que está inmediatamente inferior al car-

tílago tiroides). Para conseguirlo, el pa-
ciente debe estar tumbado recto, con la cá-
nula en la línea media y angulada hacia los
pies. Después de extraer la aguja el caté-
ter transtraqueal se puede conectar direc-
tamente a través de su conector de 15–––

22 mm
a un circuito con bolsa. Una cánula intra-
venosa se puede conectar de diversas for-
mas a una fuente de oxígeno. Una de ellas
es la conexión directa a un reanimador o un
circuito con bolsa utilizando un conector
de un tubo endotraqueal de 3 mm. De ma-
nera alternativa, la cánula se puede conec-
tar a una llave intravenosa de tres vías (para
permitir la espiración) a través de un tubo
de plástico a una fuente continua de oxí-
geno. Otra opción es la utilización única-
mente del tubo de plástico en el que se ha
cortado un orificio lateral o al que se ha co-
nectado una pieza en Y, que se ocluye de
manera intermitente para producir la ins-
piración y se desocluye para permitir la es-
piración. Con todas estas técnicas se debe
tener cuidado de permitir la espiración para
evitar el barotraumatismo. Puede ser ne-
cesario facilitar la espiración mediante com-
presión torácica lateral. La ventilación es
muy difícil, pero se puede administrar oxí-
geno manteniendo la presión.

Una solución semipermanente para una
obstrucción total de las vías aéreas es la cri-
cotiro(s)tomía. Para realizarla se estabiliza
la laringe durante toda la intervención con
los dedos de una mano mientras se realiza
una incisión sobre la piel que recubre la
membrana cricotiroidea (entre los cartílagos
tiroides y cricoides) con un bisturí sujeto en
la otra. Después se debe realizar disección,
hasta el interior de la tráquea, con una pin-
za en la línea media o se debe hacer una in-
cisión vertical con el bisturí. Se debe intro-
ducir un tubo de traqueostomía pequeño,
preferentemente biselado, o un tubo endo-
traqueal pequeño. De manera alternativa se
puede realizar una minitraqueostomía per-
cutánea. Se deben hacer los preparativos para
una traqueostomía formal mientras se toman
estas medidas.

MONITORIZACIÓN
Signos vitales
Es esencial la monitorización sistemática de
la frecuencia cardíaca, la frecuencia respi-
ratoria y la presión arterial en lactantes y ni-
ños con una enfermedad grave. Es pruden-
te tener un acceso fácil a los valores normales
relacionados con la edad o disponer de un
panel con dichos valores.
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Oximetría
La oximetría transcutánea (SpO2) es una mo-
nitorización esencial en pacientes graves. Se
corresponde bien con la saturación de la he-
moglobina por oxígeno en la sangre arte-
rial (SaO2), pero no cuando la SaO2 es me-
nor del 70%. Se debe tener en cuenta que
una SpO2 del 90%, aunque sólo es un 10%
menor del valor normal, representa una pre-
sión parcial de oxígeno en la sangre arterial
(PaO2) de 60 mm Hg, que es 40 mm Hg
menor de lo normal.

CO2 espiratorio final
Se recomienda la medición del CO2 espi-
ratorio final (PetCO2) después de todas las
intubaciones traqueales y durante la venti-
lación mecánica para proteger frente a la in-
tubación esofágica inadvertida y la extuba-
ción inadvertida, particularmente cuando
se transporta al paciente intubado entre hos-
pitales o dentro del mismo hospital. Pe-
queños movimientos de la cabeza y el cue-
llo, como los que se pueden producir al
cambiar al paciente de una camilla a otra o
una cama, pueden desalojar un tubo endo-
traqueal. No se excreta CO2, salvo que haya
flujo sanguíneo pulmonar, de modo que la
imposibilidad de detectar CO2 después de
la intubación representa básicamente una
intubación no traqueal, la ausencia de cir-
culación o ambas situaciones.

Electrocardiógrafo
El electrocardiógrafo (ECG) debe registrar
con electrodos o almohadillas. Se debe ad-
ministrar tratamiento farmacológico o un
shock inmediato con corriente continua de
acuerdo con el ritmo existente. El estado
electrolítico, especialmente el de los iones
de potasio y de calcio, puede estar indica-
do por los patrones ECG.

ACCESO VASCULAR
Canulación venosa periférica
Se debe intentar inmediatamente el acceso a
la circulación a través de una vena periférica
durante la RCP. Cualquier localización es
aceptable. Se pueden encontrar venas perifé-
ricas visibles o palpables en el dorso de la
mano, la muñeca, el antebrazo, la fosa cubi-
tal, la pared torácica, el pie y el tobillo. En lac-
tantes se puede acceder a las venas del cuero
cabelludo y se puede utilizar la vena umbilical
hasta aproximadamente una semana después
del nacimiento. Las yugulares externas habi-
tualmente están distendidas durante la RCP y
es fácil canularlas, aunque esto se puede difi-
cultar por la realización de la intubación.

Acceso intraóseo
Si no se puede conseguir un acceso intra-
venoso periférico rápidamente, por ejemplo
en 60 segundos, se debe obtener un acce-
so intraóseo (IO). Esta vía se ha utilizado en
pacientes de todas las edades. Proporciona
un acceso rápido, seguro y fiable a la circu-
lación y es una vía adecuada para la admi-
nistración de cualquier fármaco parenteral y
de líquidos. Habitualmente es necesario in-
yectar las sustancias a través de una llave de
tres vías. Es preferible la utilización de agu-
jas de inyección intraósea específicas (p. ej.,
diseño POWCH de calibre 16,3 cm), aun-
que puede ser suficiente una aguja de pun-
ción lumbar corta con trócar interno.

El mango de la aguja del dispositivo se
sujeta en la palma de la mano mientras los
dedos de la mano sujetan el cuerpo de la
aguja a aproximadamente 1 cm de la pun-
ta. Se introduce perpendicular a la super-
ficie ósea y se utiliza una acción giratoria
para atravesar la corteza. La pérdida súbi-
ta de resistencia indica la entrada en la mé-
dula ósea, y la aguja debe mantenerse sin
apoyo. La colocación correcta de la aguja se
confirma por la aspiración de médula ósea
(que se puede utilizar para análisis bioquí-
micos y hematológicos), aunque no siem-
pre es posible. Las pistolas de inyección
ósea, que disparan una aguja a una distan-
cia prefijada de acuerdo con el tamaño del
paciente, permiten la inyección intraósea fá-
cil en lactantes, niños y adultos.

Aunque se han utilizado muchas locali-
zaciones para la inyección en la médula ósea,
la más fácil de identificar es la superficie an-
teromedial de la parte superior o inferior de
la tibia. La localización de la primera está
algunos centímetros por debajo de la tube-
rosidad anterior y la última varios centíme-
tros por encima del maléolo medial. Se debe
tener cuidado de evitar las complicaciones,
particularmente la extravasación cutánea, el
síndrome compartimental de la pierna y la
osteomielitis. Las contraindicaciones inclu-
yen traumatismo local e infección.

Canulación venosa central
Existe la posibilidad de canular las venas fe-
morales, subclavias o yugulares internas o
externas. Sin embargo, la canulación central
es difícil en el contexto de una parada res-
piratoria y tiene posibles complicaciones gra-
ves, como neumotórax, salvo que el opera-
dor tenga mucha práctica. Esta técnica no se
recomienda de manera sistemática.

Vía endotraqueal
Algunos fármacos se absorben en la circu-
lación desde las vías aéreas. Se pueden ad-

ministrar fármacos liposolubles (adrenalina,
atropina, lidocaína y naloxona) a través del
tubo endotraqueal si no hay un acceso in-
travenoso o intraóseo. Aunque se desco-
nocen las dosis óptimas de estos fármacos
por esta ruta, el trabajo en modelos anima-
les indica que deben ser 10 veces superio-
res a las dosis intravenosas. Los fármacos
se deben diluir en salino normal hasta 2 ml
en lactantes, en 5 ml en niños pequeños y
en 10 ml en niños mayores. Es aceptable y más
sencillo dejar gotear directamente los fár-
macos desde la aguja al tubo endotraqueal
y dispersarlos a través del árbol respirato-
rio mediante ventilación con bolsa. No se
puede administrar mediante la vía traqueal
bicarbonato sódico ni sales de calcio porque
lesionan las vías aéreas.

Otras técnicas
La flebotomía quirúrgica de la vena safena
larga, de la unión safenofemoral o de la vena
basílica es una habilidad útil y a veces es ne-
cesaria en la hemorragia masiva traumática.
De manera muy ocasional la inyección en el
seno sagital superior de un lactante puede
ser el único acceso vascular disponible. Se
puede utilizar cualquier vía que esté fun-
cionante siempre que no contenga ningún
fármaco o electrólito que pueda haber pro-
ducido la PCP.

TRATAMIENTO 
CON LÍQUIDOS
Es de esperar que haya hipovolemia cir-
culatoria en el traumatismo, la sepsis, la
deshidratación y la anafilaxia. La restau-
ración del volumen intravascular se debe
realizar con soluciones isotónicas de cris-
taloides (salino normal al 0,9% o solución de
Hartmann) o una solución coloidal como al-
búmina al 4%. No hay datos suficientes que
permitan elegir entre ellos. Es razonable ad-
ministrar alícuotas de 20 ml/kg por vía in-
travenosa (IV) o IO en estados del shock,
ajustando la dosis según los índices de
volumen vascular. Es razonable adminis-
trar sangre en la hemorragia traumática si
40-60 ml/kg no han restaurado la volemia
normal (70-80 ml/kg). Aún no se ha de-
finido la utilidad de las soluciones hiper-
tónicas en niños con shock hipovolémico,
aunque se utilizan habitualmente en pa-
cientes con lesión craneal grave. No se re-
comienda utilizar soluciones glucosadas en
la reanimación aguda salvo que se haya de-
mostrado hipoglucemia, porque pueden
producir diuresis osmótica. Los fármacos
se deben lavar hacia el interior de la cir-

2.3 SOPORTE VITAL AVANZADO PEDIÁTRICO



2.3 SOPORTE VITAL AVANZADO PEDIÁTRICO

34

culación con bolos de solución isotónica
de cristaloides.

TRATAMIENTO 
DE LA PARADA SIN PULSO
El análisis que se presenta a continuación
asume que se ha iniciado la ventilación me-
cánica con oxígeno y compresiones cardía-
cas externas (CCE), y que se continúan si
no se detecta una frecuencia de pulso ade-
cuada. El tratamiento de las arritmias sin
pulso (fibrilación ventricular, taquicardia
ventricular, asistolia, disociación electro-
mecánica y actividad eléctrica sin pulso) se
resume en la figura 2.3.2.

Se deben tratar las causas específicas de
las arritmias. Por ejemplo, la toxicidad por
antagonistas del calcio se trata con calcio IV
o IO (cloruro al 10%, 0,2 ml/kg; gluco-
nato al 10%, 0,7 ml/kg), y la hiperpota-
semia se trata con sales de calcio, bicar-
bonato sódico, hiperventilación, insulina
y glucosa. Todos los fármacos se deben la-
var hacia la circulación con un bolo pe-
queño de líquido isotónico. Para prevenir
la inactivación, los fármacos no se deben
mezclar en la jeringa ni en los catéteres de
infusión.

Fármacos para la reanimación
Adenosina
Este nucleósido endógeno es el fármaco de
elección para el tratamiento de la taquicar-
dia supraventricular (TSV) si la circulación es
adecuada, y en los demás casos el shock con
corriente continua (CC) es el primer trata-
miento preferido. Bloquea la conducción en
el nódulo AV y de esta manera los circuitos
de reentrada, que son las causas habituales de
TSV en lactantes y niños. Tiene una semivida
muy corta (aproximadamente 10 segundos)
en la sangre porque se desamina e inactiva
por la adenosina desaminasa de la superficie
de los eritrocitos. Por tanto, se debe admi-
nistrar en forma de bolo rápido. La dosis es
de 100 μg/kg administrados rápidamente
por vía IV (o IO) y seguidos por un bolo de
salino normal. Si no es eficaz, la dosis se pue-
de aumentar al doble hasta 200 μg/kg, de
modo que la primera y segunda dosis máxi-
mas recomendadas son de 6 y 12 mg/kg.

Adrenalina
Adrenalina es el fármaco que se utiliza con
más frecuencia en el soporte vital avanza-
do pediátrico. Se considera que sus acciones
vasoconstrictoras α-adrenérgicas son las más
importantes porque aumentan la tensión
diastólica aórtica y la presión de perfusión co-

ronaria. Sus acciones β-adrenérgicas aumen-
tan la contractilidad y la contracción es-
pontánea. La dosis habitual es de 10 μg/kg
administrados por vía IV o IO. Se debe ad-
ministrar IV/IO cada 3-5 minutos a la mis-
ma dosis cuando esté indicado, o se debe
administrar en forma de infusión de 0,05-
0,3 (μg/kg)/min [0,3 mg/kg de adrenalina
en 50 ml a 1 ml/h = 0,1 (μg/kg)/min]. Se
pueden administrar dosis en bolos mayo-
res (hasta de 200 μg/kg) o infusiones ma-
yores en la asistolia refractaria y en estados
de bradiarritmia, aunque existe el riesgo de
vasoconstricción intensa, isquemia, hiper-
tensión e inicio de extrasístoles y taquiarrit-
mias. Si no se dispone de un acceso inme-
diato a la circulación, se puede administrar
a través de la vía endotraqueal a una dosis de
100 μg/kg, pero en este caso la absorción
es variable.

Amiodarona
Este fármaco se utiliza para tratar una amplia
variedad de arritmias auriculares y ventricu-
lares como taquicardia auricular ectópica,
taquicardia ectópica de la unión (TEU), ta-
quicardia ventricular (TV) y fibrilación ven-
tricular (FV) resistente al shock con CC. Inhibe
los receptores α y β, enlentece la conducción
en el nódulo AV y prolonga la duración del in-
tervalo QT y la duración del QRS. De esta ma-
nera, puede producir torsade des pointes. La
dosis de carga es de 5 mg/kg infundida a lo lar-
go de varios minutos hasta una hora, depen-
diendo de la arritmia que se trate. Se pueden
administrar dosis repetidas hasta un máximo de
15 mg/kg. Los efectos adversos agudos son va-
sodilatación e hipotensión, y los efectos cró-
nicos son alteraciones de la función tiroidea,
neumonitis intersticial, depósitos corneales y
coloración cutánea azul-gris.

Atropina
Este fármaco parasimpaticolítico se utiliza
para tratar la bradicardia (<60/min) produ-
cida por una actividad vagal excesiva o como
consecuencia de un bloqueo auriculoventricu-
lar (AV). Si hay una circulación inadecuada
o hipotensión, la bradicardia intensa se debe
tratar con adrenalina. La bradicardia produ-
cida por hipoxemia se debe tratar inicial-
mente con ventilación y oxígeno. La dosis es
de 20 μg/kg (dosis mínima 100 μg), que se
puede repetir después de 5 minutos. La bra-
dicardia que no responde se debe tratar con
adrenalina.

Bicarbonato sódico
Se puede utilizar bicarbonato sódico para
contrarrestar la acidosis metabólica medi-
da en la parada cardíaca prolongada, pero

sólo después de haber corregido la hipo-
ventilación y preferiblemente sólo durante
la hiperventilación. Aunque puede neutra-
lizar los iones de hidrógeno de la sangre,
puede empeorar la acidosis intracelular. El
producto de bicarbonato y los iones de hi-
drógeno es el ácido carbónico, que se di-
socia libremente para formar agua y dióxido
de carbono (CO2) y, salvo que se adminis-
tre hiperventilación, el CO2 puede entrar en
las células, donde vuelve a formar ácido car-
bónico y libera iones de hidrógeno.

Cuando esté indicado, una dosis ade-
cuada es 1 mmol/kg. Los efectos adversos
incluyen hipernatremia e hiperosmolaridad,
hipopotasemia, hipocalcemia y alcalosis me-
tabólica (que reduce la disociación del oxí-
geno desde la hemoglobina). No se debe
permitir que se mezcle con catecolaminas, a
las que inactiva, ni con sales de calcio, a las
que precipita. El tratamiento esencial de la
acidosis metabólica es el tratamiento de la
causa.

Calcio
No se debe administrar calcio durante la
reanimación aguda salvo que la causa del co-
lapso sea hipocalcemia, hiperpotasemia, so-
bredosis de antagonistas del calcio o hiper-
magnesemia. Aunque participa íntimamente
en el acoplamiento de la excitación-contrac-
ción del miocardio, no es útil y posiblemen-
te sea perjudicial, porque puede producir
muerte celular, en el tratamiento habitual
de la asistolia, la disociación electromecáni-
ca y la fibrilación ventricular. No mejora la
evolución. Cuando está indicado, la dosis
es de 0,2 ml/kg de cloruro cálcico al 10%
o 0,7 ml/kg de gluconato cálcico al 10%, y
se puede repetir después de 10 minutos, si es
posible de acuerdo con la concentración sé-
rica.

Glucosa
En las enfermedades graves se producen al-
teraciones del metabolismo de la glucosa. Los
lactantes tienen unas reservas de glucógeno
escasas y pueden presentar hipoglucemia,
cuando la respuesta al estrés puede produ-
cir hiperglucemia. Se debe controlar con fre-
cuencia la concentración sanguínea. Se debe
tratar la hipoglucemia (<2,5 mmol/kg) con
una solución de glucosa a aproximadamen-
te 6-8 mg/kg al día o equivalente. Puede ser
necesaria una inyección en bolo, en cuyo caso
una dosis adecuada es 0,5 g/kg, como la que
proporcionan, por ejemplo, 5 ml/kg de glu-
cosa al 10% o 2 ml/kg de glucosa al 25%. Sin
embargo, estos bolos pueden producir hi-
perglucemia y un aumento agudo de la os-
molalidad sérica con diuresis osmótica y cam-
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bios rápidos y perjudiciales de la osmolalidad
del encéfalo. Se debe evitar la hipoglucemia
y la hiperglucemia después de la lesión del
encéfalo.

Lidocaína
Es un bloqueante de los canales del sodio
que reduce el automatismo y suprime las

arritmias ventriculares. Sin embargo, se
considera que es ineficaz en lactantes y ni-
ños salvo que la arritmia se asocie a isque-
mia focal. Aunque tradicionalmente se ha
utilizado en la FV resistente al shock y la TV
sin pulso, no se ha demostrado su eficacia.
Cuando se utilice, la dosis recomendada
es de 1 mg/kg (0,1 ml/kg de solución al

1%) en inyección rápida, seguida de una in-
fusión de 20-50 (μg/kg)/min. Se reco-
mienda una dosis de infusión baja si hay
disfunción renal o hepática. Los efectos ad-
versos incluyen depresión miocárdica con
hipotensión y depresión del sistema ner-
vioso central con depresión del estado de
conciencia y convulsiones.

2.3 SOPORTE VITAL AVANZADO PEDIÁTRICO

Fig. 2.3.2 Reanimación cardiopulmonar básica y avanzada pediátrica. AESP, actividad eléctrica sin pulso; CC, corriente
continua; DEM, disociación electromecánica; ECG, electrocardiógrafo; FV, fibrilación ventricular; IO, intraóseo; IV, intravenoso; J, julios; 
kg, kilogramos; μg, microgramos; mg, miligramos; mmol, milimoles; NaHCO3, bicarbonato sódico; PCP, parada cardiopulmonar; 
RCP, reanimación cardiopulmonar; TET, tubo endotraqueal; TV, taquicardia ventricular.

Estimular y verificar respuesta

Ninguna

Abrir vía aérea (inclinación posterior de la cabeza, 
elevación del mentón, protracción de la mandíbula)

Adecuada

Inadecuada o ausente

Verificar respiración (mirar, 
escuchar y sentir)

Posición de coma

Administrar hasta 5 respiraciones para conseguir 2 respiraciones eficaces

Verificar el pulso y signos de circulación

Inadecuados o ausentes

Administrar compresión cardíaca externa y ventilar con oxígeno

Conectar ECG-desfibrilador

Evaluar ritmo y pulso

Inadecuado o ausente

No FV-TV, es decir, asistolia,
bradicardia, DEM, AESP

Adrenalina 10 μg/kg IV/IO 
o 100 μg/kg por TET

FV/TV

Shock de CC, hasta 3 veces
 monofásico
  primera vez: 2,2-4,4 J/kg
  posteriores: 4 J/kg
 bifásico
  primera vez: 1-2 J/kg
  posteriores: 4 J/kg

Tratar causas reversibles:
 hipoxia
 hipovolemia
 hipotermia
 hiperpotasemia/hipopotasemia y trastornos  
   metabólicos
 taponamiento
 neumotórax a tensión
 toxinas, venenos, fármacos
 tromboembolia
Durante la RCP:
 Intentar verificar
  intubación traqueal
  acceso intravenoso o intraóseo
 Verificar la posición y el contacto 
   de los electrodos/almohadillas
 Administrar adrenalina 10 μg/kg IV/IO 
   cada 3-5 minutos
 Considerar antiarrítmicos en la FV/TV refractaria
  Amiodarona 5 mg/kg o
  Lidocaína 1 mg/kg
  Magnesio 25-50 mg/kg (0,1-0,2 mmol/kg)
Considerar NaHCO3 (1 mmol/kg) en la PCP
 prolongada



2.3 SOPORTE VITAL AVANZADO PEDIÁTRICO

36

Magnesio
El magnesio inhibe los canales del calcio y
produce reducción del calcio intracelular, pro-
duciendo de esta manera relajación muscu-
lar, y se utiliza como broncodilatador en el
asma grave. En la reanimación se utiliza para
tratar la hipomagnesemia y la torsade de poin-
tes, una arritmia que se asocia a prolongación
del intervalo QT, que puede ser congénita
(p. ej., síndromes de Jervell-Lange-Nielson
y Romano-Ward) o adquirida. Las causas de
prolongación del intervalo QT son cualquier
causa de hipocalcemia o hipomagnesemia,
fármacos (principalmente antidepresivos
tricíclicos, fenotiacinas, antiarrítmicos de
tipo IA como quinidina y disopiramida, an-
tiarrítmicos de tipo III como amiodarona
y sotalol), traumatismo del sistema nervioso
central y miocarditis/isquemia. La dosis de
sulfato magnésico es de 25-50 mg/kg
(0,1-0,2 mmol/kg) en infusión intraveno-
sa o intraósea durante varios minutos.

Vasopresina
La alternativa a la adrenalina como vasopre-
sor, vasopresina, no ofrece ninguna mejoría
de la supervivencia en víctimas adultas de una
parada cardíaca intrahospitalaria12, y no se ha
investigado adecuadamente su utilización
durante la PCP de niños.

Shock con corriente continua
El shock con corriente continua (CC) no sin-
cronizada es necesario como primer trata-
miento en la FV y en la taquicardia ventri-
cular (TV) sin pulso. Cuando es efectivo en
la FV se denomina desfibrilación. También
puede ser necesario un shock sincronizado
con CC en la TV con pulso y en la TSV ines-
table hemodinámicamente.

Los operadores de desfibriladores deben
estar alerta constantemente a la posibilidad
de una electrocución y parada cardíaca inad-
vertidas de ellos mismos y de otros por la uti-
lización incorrecta. Las palas se deben cargar
después de colocarlas en el paciente, no an-
tes. Nunca se deben llevar las palas cargadas
en una mano y nunca se deben descargar en
el aire. Si después de cargarlas no es nece-
saria la descarga, las palas se deben devolver
a sus soportes de almacenamiento antes de
descargarlas. Es importante que nadie esté
en contacto con el paciente, con la cama ni
con la camilla en el momento de la descarga.

Los desfibriladores deben tener palas pe-
diátricas con un área transversal de 12-20 cm2

para su utilización en niños <10 kg. Para los
demás niños son satisfactorias las palas de ta-
maño adulto (50-80 cm2) siempre que las pa-
las no estén en contacto entre sí. Los niveles
de energía seleccionables deben permitir ad-

ministrar dosis de 0,5-4 J/kg. Se debe selec-
cionar el nivel más próximo a la dosis. Una pa-
las se coloca en la zona axilar media en el lado
opuesto al xifoides o al pezón y la otra a la de-
recha de la parte superior del esternón, deba-
jo de la clavícula. Es necesario aplicar gel con-
ductor (sólo en la zona que está debajo de las
palas) o almohadillas de gel y presión firme para
administrar una energía óptima al corazón sin
producir quemaduras cutáneas. Los rescata-
dores deben mantener las palas en el tórax y
deben estar preparados para administrar una
serie de tres shock en sucesión rápida, paran-
do únicamente para verificar el ritmo. Una po-
sición anteroposterior de las palas (una sobre
la punta cardíaca y otra sobre la escápula iz-
quierda) puede ser eficaz en la arritmia refrac-
taria. Puede haber dextrocardia en las car-
diopatías congénitas, y se debe modificar en
consecuencia la posición de las palas.

Utilizando ondas monofásicas, la dosis y
modo iniciales para la FV y la TV sin pulso
son 2 J/kg no sincronizados, aumentando
hasta 4 J/kg cuando sea necesario. El modo
y la dosis para la TV con pulso y la TSV es
0,5 J/kg sincronizados inicialmente, aumen-
tando hasta 2 J/kg. No se han estudiado las
dosis de shock con CC bifásica en lactantes y
niños, pero se recomiendan dosis de 1-2 J/kg
para el shock con CC en la FV y la TV sin pul-
so6. En el tratamiento de las arritmias refrac-
tarias se debe excluir el fallo del equipo o el
uso incorrecto del mismo.

Aunque históricamente se han aceptado
bien shock monofásicos para la desfibrilación
pediátrica, nunca se ha establecido la dosis
óptima. Por el contrario, el tratamiento se ha
basado en un único estudio13, que reco-
mendaba dosis de shock monofásicos de 2 o
4 J/kg: de 71 intentos de desfibrilación en
27 niños, el 91% tuvo éxito con 10 W-s (J)
por encima o por debajo de una dosis de
energía de 2 J/kg. En todos los casos la fi-
brilación finalizó finalmente con un shock de
4 J/kg o menos.

Ante la ausencia de datos y la disminución
de la disponibilidad de desfibriladores mo-
nofásicos, es difícil especificar la dosis ópti-
ma del shock bifásico pediátrico. Sin embar-
go, un estudio comparativo en adultos14 que
utilizó un shock bifásico de 150 J o un shock
monofásico de 200-360 J administrado con
DESA mostró que la dosis menor de shock bi-
fásico producía la desfibrilación con más fre-
cuencia que los shock monofásicos mayores.
Por extrapolación a partir de este estudio,
se ha propuesto que la dosis del shock bifá-
sico en niños debe ser de 1-2 J/kg, que es
aproximadamente la mitad de la dosis mo-
nofásica, pero no es probable que dosis ma-
yores (de hasta 4 J/kg) sean perjudiciales y

es probable que sean más eficaces que los
shock monofásicos equivalentes6. Esto se con-
firma en estudios en modelos animales «in-
fantiles» y «lactantes» en los que el shock bi-
fásico es más eficaz que la misma dosis de
shock monofásico15 y se puede administrar en
una dosis fija de 50 J con un DESA16.

El International Liaison Committee on
Resuscitation (ILCOR) recomienda la utili-
zación de DESA monofásicos y bifásicos que
administran 150-200 J para su utilización ex-
trahospitalaria en niños mayores de un año
de edad, siempre que se haya estudiado el dis-
positivo para asegurarse la diferenciación entre
ritmos candidatos a shock y ritmos no candi-
datos a shock5. Sin embargo, no se recomienda
su uso en niños menores de un año de edad.
Como no permiten distinguir de manera fia-
ble la taquicardia en lactantes, su uso plantea
un riesgo de shock perjudicial con CC. No
se recomienda la utilización de un DESA con
dosis de shock de CC de adultos en niños den-
tro del hospital siempre que el personal pue-
da administrar un shock con CC ajustado al
peso cuando esté indicado en los primeros
tres minutos después de la parada car-
diorrespiratoria.

ARRITMIAS SIN PULSO 
(Véase figura 2.3.2)

Asistolia
La asistolia se debe tratar con adrenalina
10 μg/kg por vía IV o IO. Si no se dispo-
ne de estas vías de administración, se debe
administrar adrenalina 100 μg/kg a través
del tubo endotraqueal (TET). La asistolia
que no responde se debe tratar con dosis si-
milares (10 μg/kg IV o IO; 100 μg/kg por
TET) cada 3-5 minutos. Se pueden utilizar
dosis mayores, de hasta 200 μg/kg IV o IO,
pero no han modificado la evolución y pre-
disponen a las complicaciones (disfunción
miocárdica posparada, hipertensión, taqui-
cardia). En lactantes recién nacidos, la do-
sis en bolo inicial es de 10-30 μg/kg. La bra-
diarritmia o asistolia persistente o recurrente
puede precisar una infusión de adrenalina a
la dosis de 0,05-3 (μg/kg)/min. Las dosis
<0,3 (μg/kg)/min son principalmente β-
adrenérgicas, y las dosis >0,3 (μg/kg)/min
son principalmente α-adrenérgicas. Se debe
infundir en el interior de una vena grande y
bien asegurada. Si no se puede restaurar el
ritmo sinusal, puede ser útil bicarbonato só-
dico 1 mmol/kg IV o IO, pero no se debe
permitir que se mezcle con adrenalina por-
que las catecolaminas se inactivan en una so-
lución alcalina. La estimulación eléctrica no
es eficaz en la asistolia.
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Actividad eléctrica sin pulso 
y disociación electromecánica 
Un complejo ECG normal sin pulsos se de-
nomina disociación electromecánica (DEM).
Si no se trata, el ECG se deteriora hasta un
estado anormal pero todavía reconocible
que se denomina actividad eléctrica sin pul-
so (AESP). Ambas situaciones se deben tra-
tar como la asistolia y se deben determinar
y tratar sus causas.

Fibrilación ventricular 
y taquicardia ventricular 
sin pulso
En aproximadamente el 10% de las paradas
cardíacas pediátricas el ritmo inicial que se
identifica es una fibrilación ventricular (FV)
o una taquicardia ventricular (TV) sin pul-
so. Tan pronto como se reconozca, la FV o la
TV sin pulso se debe tratar con un shock de
CC. Ningún otro tratamiento es prioritario.
Si se objetiva el inicio, se puede administrar
un golpe precordial, pero no se ha demos-
trado su eficacia. El shock monofásico inicial
es de 2 J/kg, aumentando hasta un máximo
de 4 J/kg en una serie de tres shock si persis-
te la arritmia. Las dosis correspondientes de
shock bifásico son 1-2 J/kg y 4 J/kg.

La ausencia de reversión a ritmo sinu-
sal se debe tratar con adrenalina 10 μg/kg
IV o IO o 100 μg/kg a través del TET, se-
guida de uno o tres shock más, cuando sea
necesario. Estos shock se deben administrar
a una energía de 4 J/kg, en shock monofá-
sico o bifásico, después de un intervalo de
30-60 segundos de RCP.

La FV o TV persistente (refractaria) o re-
currente también se puede tratar con antiarrít-
micos (amiodarona, lidocaína, magnesio)
intercalados con el shock de CC. Indepen-
dientemente de otros tratamientos farmaco-
lógicos, se debe administrar adrenalina cada
3-5 minutos. La dosis de amiodarona es
5 mg/kg IV o IO durante 60 minutos. Se
puede repetir hasta un máximo de 15 mg/kg.
La dosis de lidocaína es de 1 mg/kg en
bolo IV o IO, seguido de una infusión a
20=50 (μg/kg)/min si tiene éxito. Amioda-
rona es más eficaz que lidocaína en la FV17

y la TV sin pulso18 resistente a la CC, y es el
fármaco preferido. Está indicado magnesio,
25-50 mg/kg (0,1-0,2 mmol/kg) en la tor-
sade des pointes.

TRATAMIENTO DE
ARRITMIAS ESPECÍFICAS
Bradiarritmias
En todos los grupos de edad se define la
bradicardia como una frecuencia cardíaca

<60/min o una frecuencia que disminuye rá-
pidamente con una mala perfusión. La bra-
dicardia sinusal, la parada sinusal con ritmo
idioventricular o de la unión lento y el blo-
queo auriculoventricular son las arritmias pre-
terminales más frecuentes en la práctica pe-
diátrica. Cuando no se trata, la bradicardia
progresa a asistolia. El tratamiento es la re-
versión de la causa (hipoxemia, hipoten-
sión, acidosis, hipotermia, hipertensión in-
tracraneal) y, cuando no responde, adrenalina
10 μg/kg IV o IO o 100 μg/kg por el TET.
La bradicardia producida por estimulación va-
gal se debe tratar con interrupción del estí-
mulo y/o atropina 20 μg/kg IV o IO (dosis
mínima, 100 μg). La bradicardia persistente
de mecanismo vagal se debe tratar con adre-
nalina 10 μg/kg IV o IO. Si se dispone de
medios, puede ser eficaz la estimulación (eso-
fágica, transcutánea, transvenosa, epicárdica)
si hay disfunción del nódulo sinusal o bloqueo
cardíaco.

Taquiarritmia (figura 2.3.3)
Cualquier frecuencia cardíaca por encima de
lo normal para su edad se debe considerar
una taquiarritmia, particularmente si se aso-
cia a mala circulación e hipotensión y si el pa-
ciente tiene antecedentes de cardiopatía, se
le ha realizado cirugía cardíaca o podría ha-
berse intoxicado por fármacos cardioactivos.
Por supuesto, esa taquicardia puede ser la
consecuencia, más que la causa, de una mala
circulación, por ejemplo, taquicardia sinu-
sal (TS). Es importante determinar el tipo
y la etiología de la taquicardia, para evitar que
los fármacos o cualquier otro tratamiento
empeoren la situación. Se debe analizar con
cuidado la anamnesis en relación con la ta-
quicardia y un ECG de 12 derivaciones. Si el
diagnóstico no es evidente, la frecuencia y
la duración del complejo QRS son los pun-
tos de partida para diferenciar la taquicar-
dia sinusal (TS), la taquicardia ventricular
(TV), la taquicardia supraventricular (TSV)
y la TV con complejo QRS ancho.

Taquicardia ventricular 
con pulso
La TV hemodinámicamente estable se pue-
de tratar con un antiarrítmico como amio-
darona (5 mg/kg IV durante 20-60 minu-
tos), procainamida (15 mg/kg IV durante
30-60 minutos) o lidocaína (1 mg/kg IV
durante 2-4 minutos). Se debe observar que
tanto amiodarona como procainamida pro-
longan el intervalo QT y no se deben ad-
ministrar juntas. Si hay torsade des pointes, se
puede utilizar magnesio (25-50 mg/kg,
0,1-0,2 mmol/kg IV). Si hay pulso pero se
acompaña de hipotensión o mala circulación,

es necesaria la cardioversión, en cuyo caso
se debe sincronizar a 0,5-2 J/kg bajo seda-
ción/anestesia.

Taquicardias
supraventriculares
La TSV es la arritmia espontánea más fre-
cuente en niños y lactantes. Puede producir
hipotensión potencialmente mortal. Habi-
tualmente es una taquicardia por reentrada
con una frecuencia de 220-300 por minuto
en lactantes, habitualmente menos en niños
(aproximadamente 180 por minuto). El QRS
habitualmente es estrecho (<0,08 s), lo que
a veces hace que sea difícil diferenciarla de una
taquicardia sinusal. Sin embargo, mientras
que la TS forma parte de otras característi-
cas de la enfermedad, la TSV es una entidad
en sí misma, y mientras que la frecuencia de
la TS es variable con la actividad y la estimu-
lación, es uniforme en la TSV, con frecuencia
con inicio y finalización súbitas. En ambos rit-
mos se puede ver una onda P.

Cuando el paciente está hemodinámica-
mente estable (perfusión y presión arterial
adecuadas), el tratamiento inicial de la TSV
debe ser la estimulación vagal. En lactantes
y niños pequeños habitualmente es eficaz
la aplicación en la cara de una bolsa de plás-
tico llena de agua congelada. Se puede tra-
tar a los niños mayores con masaje del seno
carotídeo o se puede realizar una maniobra
de Valsalva (como soplar por un tubo es-
trecho). Si no se tiene éxito, se debe admi-
nistrar adenosina 100 μg/kg IV en bolo rá-
pido (dosis máxima, 6 mg), aumentando al
doble la dosis una sola vez hasta 200 μg/kg.
Si no se tiene éxito se debe administrar un
shock sincronizado con CC (cardioversión)
comenzando con 0,5 J/kg, y si no se tiene
éxito progresando hasta 2 J/kg. Si la TSV
se acompaña de inestabilidad hemodinámi-
ca se debe proceder inmediatamente a la car-
dioversión (sincronizada, 0,5-2 J/kg), aun-
que se puede utilizar estimulación vagal o
adenosina (IV o IO) siempre que no retra-
se la cardioversión. No se debe utilizar ve-
rapamilo para tratar la TSV en lactantes y
se debe evitar en niños porque induce hi-
potensión y depresión cardíaca.

Taquicardia supraventricular
con complejo QRS ancho
La TSV con conducción aberrante puede pro-
ducir un complejo QRS ancho (>0,08 s) y, por
tanto, puede simular una TV. Si la presión ar-
terial es baja o si se considera que la circulación
es inadecuada, se debe considerar que el rit-
mo es una TV y se debe tratar con shock sincro-
nizado con CC a 0,5-2 J/kg. Si no hay pulsos
se debe considerar que es una TV sin pulso y

2.3 SOPORTE VITAL AVANZADO PEDIÁTRICO
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se debe tratar en consecuencia con CC a
2=4 J/kg (monofásico) o 1-2 J/kg (bifásico).

TRATAMIENTO TRAS
LA REANIMACIÓN
Se debe administrar tratamiento de sopor-
te hasta que se haya recuperado la función
de los órganos vitales. Esto puede precisar
la administración de oxigenoterapia, ven-
tilación mecánica, infusión de inotrópi-
cos/vasopresores, soporte renal, nutrición
parenteral y otros tratamientos durante va-
rios días o más. La recuperación de los
lactantes y niños habitualmente es lenta por-
que la parada cardiorrespiratoria con fre-
cuencia es secundaria a isquemia global o hi-
poxemia prolongadas, lo que implica que
otros órganos han sido lesionados antes de
la parada cardiorrespiratoria. Se debe inves-
tigar y tratar en consecuencia la causa de la
PCP, por ejemplo, una sepsis o una sobre-
dosis de fármacos. Se debe tener cuidado
particular de asegurar una perfusión cerebral
adecuada con sangre bien oxigenada. La hi-
perventilación no es útil con este fin.

La supervivencia y la evolución neuroló-
gica son mejores cuando se utiliza hipoter-
mia intencionada después de la parada car-
díaca. El ILCOR ha recomendado una
hipotermia intencionada (32-34 °C) duran-
te 12-24 horas en adultos que permanecen
inconscientes con circulación espontánea des-
pués de una parada cardíaca extrahospitalaria
cuando el ritmo inicial era una fibrilación ven-
tricular, y ha propuesto que en cualquier otro
ritmo, o en la parada cardíaca intrahospita-
laria, ese enfriamiento también puede ser be-
neficioso14. No se debe calentar de manera
activa a los pacientes que tienen una hipo-
termia inadvertida, siempre que la tempera-
tura sea de 32 °C o mayor, y la hipertermia
se debe tratar de manera agresiva. Sin em-
bargo, se desconoce la duración óptima de
este tratamiento. Si se emplea hipotermia in-
tencionada, se deben evitar los temblores con
sedación y/o bloqueo neuromuscular. Se de-
ben diagnosticar y tratar activamente las con-
vulsiones con anticonvulsionantes.

Se deben buscar las complicaciones de la
RCP, particularmente si se produce dete-
rioro secundario. Se debe realizar una ra-
diografía de tórax para verificar la posición

del tubo endotraqueal, para excluir neu-
motórax, atelectasia pulmonar, contusión o
aspiración y para estudiar la silueta cardía-
ca. Es preferible una ecocardiografía para
estudiar específicamente la contractilidad
y para excluir un derrame pericárdico. Es
importante medir la hemoglobina, el pH,
las presiones parciales de gases, los electró-
litos y la glucosa.

FINALIZACIÓN 
DE LA REANIMACIÓN
CARDIOPULMONAR
La evolución a largo plazo de la RCP pediá-
trica es mala, pero es mejor si la parada es res-
piratoria únicamente o si la PCP se produce
en el hospital. La decisión de finalizar la RCP
se debe basar en diferentes factores, como la
duración de la reanimación, la respuesta al tra-
tamiento, el estado del paciente previo a la pa-
rada, los factores remediables, la posible evo-
lución si en último término se tiene éxito, las
opiniones del personal que conozca al paciente
y, siempre que proceda, los deseos de los pa-
dres. En general, salvo que haya hipotermia

Fig. 2.3.3 Tratamiento de las taquiarritmias. CC, corriente continua; ECG, electrocardiograma; PA, presión arterial; 
TV, taquicardia ventricular.

Tratar como TV sin pulso ¿Se palpan pulsos?

Anamnesis, exploración, ECG
¿Cuál es la duración del QRS?

Sí

No

Taquicardia sinusal

Tratar causa

Taquicardia supraventricular

¿Cuál es la PA/perfusión?

Taquicardia supraventricular
con complejo QRS ancho

¿Cuál es la PA/perfusión?

HipotensoNormotenso

Estimulación vagal

Adenosina
100 μg/kg
200 μg/kg

Shock de CC sincronizada
0,5-2 J/kg (monofásico)

0,25-1 J/kg (bifásico)

Shock de CC sincronizada
0,5-2 J/kg (monofásico)

0,25-1 J/kg (bifásico)

Intentar estimulación vagal 
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pero no retrasarse

Normotenso Normotenso Hipotenso

Estimulación vagal

Adenosina
100 μg/kg
200 μg/kg

Amiodarona 5 mg/kg
o

Procainamida 15 mg/kg
o

Lidocaína 1 mg/kg

¿Cuál es la PA/perfusión?

Taquicardia ventricular

>0,08 s<0,08 s

Magnesio 25-50 mg/kg
Torsade de pointes

Shock de CC sincronizada
0,5-2 J/kg (monofásico)
0,25–1 J/kg (bifásico)
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o toxicidad por fármacos, la supervivencia has-
ta la normalidad es muy poco probable si no
ha habido respuesta a una RCP completa des-
pués de 30 minutos y a varias dosis de adre-
nalina. En el lactante recién nacido es ade-
cuada la finalización del tratamiento si la RCP
no establece una circulación espontánea en un
plazo de 15 minutos. Se debe informar a los
familiares, y se les debe pedir que estén pre-
sentes o se les debe preguntar si quieren es-
tar presentes durante la reanimación.

TRATAMIENTO DEL
PERSONAL TRAS 
LA REANIMACIÓN
Lamentablemente, la PCP que se produce en
el hospital con frecuencia es inesperada, como
cuando un paciente moribundo llega sin avi-
sar al servicio de urgencias, o la situación de un
paciente se deteriora rápidamente en la plan-
ta o cuando se produce una complicación du-
rante la anestesia. Todo ello pone a prueba la
preparación, formación, capacidades y habili-
dades de los individuos y de la organización de
la institución. Es prudente monitorizar el ren-
dimiento con vistas a mejorar y no ignorar la
influencia psicológica que estos episodios tie-
nen sobre las personas. Pueden ser útiles se-
siones de intervenciones psicológicas breves.

PREVENCIÓN 
DE LA PARADA
CARDIORRESPIRATORIA
La evolución de la parada cardiorrespiratoria
pediátrica (PCP) es mala, especialmente cuan-
do se produce fuera del hospital. Dentro del
hospital también es mala. Por supuesto, el per-

sonal hospitalario debe estar bien formado y
organizado para tratar una parada cardiorres-
piratoria inesperada, pero con mucho es pre-
ferible la prevención. Varios hospitales de
adultos y un hospital pediátrico han institui-
do sistemas de «equipos de urgencia médica»
que pueden responder rápidamente al dete-
rioro de la situación de un paciente antes de
que se produzca la parada cardíaca, con la con-
siguiente reducción de la mortalidad y de in-
gresos imprevistos en cuidados intensivos19-21.
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AHOGAMIENTO

Las víctimas de accidentes por inmersión su-
fren hipoxemia global y, cuando tienen pa-
rada, isquemia global. Las lesiones asociadas
son neumonitis por aspiración e hipotermia.
La aspiración de agua y contenido gástrico
es frecuente (véase capítulo 22.2). Además,
puede haber hipotermia (véase capítulo 22.4),
pero, salvo que la víctima haya estado su-
mergida en agua helada (<5 °C), la hipo-
termia refleja la ausencia de perfusión y es
un signo de mal pronóstico. La hipotermia
se debe tratar, pero no se debe permitir que
la temperatura aumente por encima de 35 °C
si se ha producido parada cardíaca (véase ca-
pítulo 2.3).

La evolución con frecuencia está de-
terminada por la extensión de la lesión
neurológica. Los factores indicadores del
pronóstico son duración prolongada de la
inmersión, ausencia de reanimación car-
diopulmonar (RCP) por los espectadores,
reanimación prehospitalaria prolongada,
arritmia sin pulso al llegar al hospital, pu-
pilas dilatadas fijas, acidosis grave y apnea.
Sin embargo, se debe iniciar una reani-
mación vigorosa cuando llegue al hospital
la víctima sin pulso si no la ha comenza-
do ya el personal de la ambulancia.

Se debe instituir inmediatamente intu-
bación y ventilación mecánica con oxígeno
al 100%. Se debe prever la regurgitación del
contenido gástrico y se debe utilizar una
técnica de intubación de secuencia rápida
con presión sobre el cricoides. No se deben
utilizar fármacos sedantes con acción de-
presora cardiovascular, o se deben utilizar
únicamente a las dosis mínimas necesarias.
Es probable que la distensibilidad pulmo-
nar sea baja y puede ser necesario introdu-
cir un tubo endotraqueal sin manguito ma-
yor de lo habitual o un tubo endotraqueal
con manguito para obtener una insufla-
ción pulmonar adecuada en el contexto de
un síndrome de dificultad respiratoria agu-
da (SDRA). Después de la restauración del
ritmo cardíaco, se debe medir la contrac-
tilidad miocárdica y se debe optimizar con
fármacos inotrópicos.

Durante la reanimación el objetivo es
proporcionar la máxima oportunidad para
la recuperación cerebral, lo que se consigue
restaurando la perfusión cerebral con san-

gre bien oxigenada y evitando los factores
que reducen la presión de perfusión cere-
bral. Por tanto, es vital restaurar el gasto
cardíaco y la presión arterial, oxigenar la
sangre y evitar los factores que podrían
aumentar la presión intracraneal como la
obstrucción intravenosa. Se debe evitar
la hipocapnia, la hipercapnia, la hipoglu-
cemia y la hiperglucemia, y se deben tra-
tar las convulsiones.

Se puede encontrar cualquier arritmia
sin pulso, y se debe tratar siguiendo las
directrices estándar excepto que la des-
fibrilación se debe restringir a tres in-
tentos cuando haya hipotermia, y el ini-
cio de la acción de los fármacos se puede
retrasar.

No hay diferencias clínicas importan-
tes entre la inmersión en agua dulce y en
agua salada. Se pueden detectar altera-
ciones de las concentraciones de los elec-
trólitos séricos, especialmente del sodio y
del potasio, aunque son infrecuentes y en
cualquier caso no influyen en la reanima-
ción aguda.

URGENCIAS
TOXICOLÓGICAS
Los protocolos de reanimación estándar
pueden ser inadecuados en algunas urgen-
cias toxicológicas, particularmente cuando
la intoxicación se ha debido a fármacos car-
dioactivos.

Manejo de la vía aérea 
y ventilación
El tratamiento no debe generar proble-
mas. No se debe realizar un lavado gás-
trico salvo que el paciente haya ingeri-
do una determinada toxina significativa en
una cantidad importante en la hora pre-
via. No se debe realizar un lavado gástri-
co en el paciente totalmente consciente,
ni en el paciente que no está totalmente
consciente, sin haber asegurado previa-
mente la vía aérea con una intubación en-
dotraqueal de secuencia rápida. De la mis-
ma manera, no se debe administrar carbón
activado mediante una sonda orogástri-
ca/nasogástrica en un paciente que no está
totalmente consciente. El riesgo de neu-
monitis por aspiración en estas circuns-
tancias es elevado.

Asistolia inducida 
por fármacos
Las infusiones de KCl son peligrosas. Las
soluciones molares de KCl se utilizan con
frecuencia en unidades de cuidados inten-
sivos, especialmente después de la cirugía
cardíaca. Un bolo intravenoso (IV) inad-
vertido de potasio puede producir asistolia.
Se debe observar que un bolo de 1 ml de
KCl molar (1 mmol) en un niño de 10 kg
elevará teóricamente la concentración sé-
rica en 2,5 mmol/l.

El tratamiento de acción inmediata (en
cuestión de segundos) es cloruro cálcico
al 10% IV, 0,2 ml/kg (o equivalente)
o bicarbonato sódico IV, 1 mmol/kg, o
ambos. El calcio antagoniza los efectos
cardíacos del potasio sobre el corazón,
mientras que el bicarbonato reduce la
concentración sérica de potasio. El tra-
tamiento de inicio rápido (en minutos) in-
cluye glucosa 0,5 g/kg IV (p. ej., 5 ml/kg
de glucosa al 10%) más insulina 0,05 uni-
dades/kg o salbutamol 0,25 mg/kg en
aerosol. El tratamiento lento (en un pla-
zo de horas) se realiza con resinas, oral
o rectal, 0,5-1 g/kg.

Bradicardia inducida 
por fármacos
La intoxicación por organofosfatos y carba-
matos con bradicardia se debe tratar con atro-
pina, con dosis repetidas de 20-50 μg/kg
cada 15 minutos o hasta que las secrecio-
nes estén secas y se haya restaurado una
frecuencia cardíaca aceptable. En la into-
xicación por organofosfatos (pero no por
carbamatos), pralidoxima puede reactivar
la colinesterasa. La dosis es de 25 mg/kg
IV en 15-30 minutos, y posteriormente
10-20 (mg/kg)/h durante 18 horas o más.

La bradicardia inducida por la intoxica-
ción por β-bloqueantes se trata con gluca-
gón 7 μg/kg IV y después 2-7 (μg/kg)/min.
Es el antídoto preferido porque estimula
el AMPc no catecolamínico. Se puede uti-
lizar isoprenalina 0,05-3 (μg/kg)/min en
infusión, pero puede producir hipotensión
inducida por el efecto β2 y no se debe uti-
lizar si ya hay hipotensión. De manera al-
ternativa, se puede utilizar una infusión de
noradrenalina a 0,05-1 (μg/kg)/min.

La bradicardia inducida por digoxina
se puede tratar con magnesio intraveno-
so 25-50 mg/kg (0,1-0,2 mmol/kg) o

JAMES TIBBALLS
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con anticuerpos Fab anti-digoxina a una
dosis de 10 ampollas por cada 25 com-
primidos de 0,25 mg o por cada 5 mg de
jarabe ingerido. En el estado de equilibrio,
el número de ampollas se calcula como la
concentración sérica de digoxina (ng ml–1)
× (kg)/100.

Taquiarritmias inducidas 
por fármacos
El tratamiento preferido es una benzo-
diacepina como diacepam o midazolam en
dosis que no depriman la función del
SNC. Otro tratamiento consiste en el blo-
queante β1 cardioselectivo de acción ul-
tracorta esmolol IV 500 μg/kg en un mi-
nuto y después 25-200 (μg/kg)/min en
infusión. No es probable que tratamien-
tos como adenosina intravenosa y el shock
con corriente continua (CC) sean eficaces
porque el efecto tóxico del fármaco será
persistente. Los antagonistas del calcio,
como verapamilo, pueden producir hipo-
tensión grave y no se deben administrar.

Hipertensión inducida 
por fármacos
Se puede producir hipertensión en la in-
toxicación por cocaína, anfetaminas y sus-
tancias similares, que producen vaso-
constricción, taquicardia y arritmias. Las
benzodiacepinas son el tratamiento pre-
ferido. Otra alternativa es un dilatador del
músculo liso, como nitroprusiato sódico
IV 0,5-2 (μg/kg)/min, pero su utilización
exige monitorización intrarterial. Otra opción
es fentolamina IV 0,05-0,1 mg/kg y poste-
riormente una infusión de 5-50 (μg/kg)/min.
Está contraindicado propranolol, que es un
β-bloqueante no selectivo, porque puede
empeorar la hipertensión cuando se blo-
quean los receptores β2-adrenérgicos.

Taquicardia y fibrilación
ventriculares inducidas 
por fármacos
La taquicardia ventricular (TV) hemodi-
námicamente estable se puede tratar con
antiarrítmicos. Las causas farmacológicas tí-
picas son antidepresivos tricíclicos, cocaína
y anfetaminas. Producen una TV mono-
morfa porque aumentan el intervalo QRS.
El tratamiento debe ser bicarbonato sódi-
co, especialmente en casos de intoxicación
por tricíclicos. Los dos componentes del bi-
carbonato sódico contribuyen a su efecto
como antídoto: el sodio contrarresta el efec-
to de bloqueo de los canales de sodio por
los fármacos y la alcalosis reduce la biodis-
ponibilidad. También es beneficiosa la
inducción de alcalosis respiratoria. El an-

tiarrítmico preferido es lidocaína. Ya no se
recomienda fenitoína. La torsade des poin-
tes de cualquier causa se debe tratar con
magnesio 25-50 mg/kg intravenoso.

La TV y la FV sin pulso precisan shock con
CC. En esta situación la utilización de adre-
nalina se debe limitar a bolos de 10 μg/kg
y se deben evitar dosis mayores. Está con-
traindicado propranolol.

Shock inducido por fármacos
Se puede producir shock por fármacos que
produzcan depresión de la contractilidad
miocárdica, vasodilatación o pérdida del vo-
lumen intravascular, o una combinación de
estos efectos. Un aumento extremo de la
resistencia vascular periférica también pue-
de producir insuficiencia miocárdica. Siem-
pre que sea posible se debe medir la pre-
carga, la contractilidad y la poscarga.

Las deficiencias de la precarga (hipovo-
lemia) se corrigen con la administración de
volumen, que se ajusta según la presión ar-
terial, la presión de llenado del corazón de-
recho y la presión enclavada de la arteria
pulmonar.

La infusión de dopamina es el fárma-
co inotrópico preferido en dosis de apro-
ximadamente 5-15 (μg/kg)/min, aunque
pueden ser necesarias dosis mayores o pue-
den tener que añadirse otros fármacos ino-
trópicos. Si no es posible un acceso central,
se puede administrar la infusión de dobu-
tamina a una dosis similar a través de un ac-
ceso venoso periférico, al menos a corto
plazo. Otros fármacos inotrópicos son in-
fusiones de calcio [0,03-0,1 (ml/kg)/h de
CaCl2 al 10%, es decir, 3-10 mg/kg hora],
milrinona [dosis de carga de 50 μg/kg y
después 0,375-0,75 (μg/kg)/min] y glu-
cagón. Es deseable medir el gasto cardía-
co o evaluar la contractilidad mediante eco-
cardiografía.

La vasodilatación se trata con un fár-
maco α-adrenérgico como una infusión de
noradrenalina [0,05-1 (μg/kg)/min] en
la parte superior del intervalo de dosis.
Otros fármacos de este tipo son fenilefri-
na [1-5 (μg/kg)/min] y metaraminol
[0,05-1 (μg/kg)/min]. También se con-
sigue la vasoconstricción con una infusión
de vasopresina [0,002-0,01 (U/kg)/min].

En circunstancias seleccionadas el gasto
cardíaco se puede mantener con dispositi-
vos de asistencia ventricular, oxigenación
de membrana extracorpórea (OMEC) o
bombeo con un balón aórtico, aunque esta
última técnica precisa un ritmo cardíaco in-
trínseco. A veces se utilizan estas técnicas
en urgencias toxicológicas en centros que
utilizan estas técnicas para cirugía cardíaca.

Sólo están indicadas cuando las medidas de
soporte estándar son insuficientes pero la
situación es recuperable, y no se ha pro-
ducido lesión orgánica, particularmente le-
sión encefálica. Los principales riesgos con
estas técnicas son hemorragia, infección y
fallo mecánico.

ENVENENAMIENTOS
Los principios fundamentales de la reani-
mación (restauración de la vía aérea, res-
piración y circulación), se aplican a las víc-
timas de los envenenamientos, pero con
requisitos especiales en relación con los
efectos de los venenos y el tratamiento del
envenenamiento.

Numerosas criaturas venenosas terres-
tres y marinas australianas pueden ame-
nazar la vida (véase capítulo 22.1). Las ser-
pientes, las arañas, las garrapatas, las
medusas, los pulpos y las conchas en for-
ma de cono inyectan venenos letales, mien-
tras que los venenos de abejas, hormigas
y avispas producen anafilaxia. El número
de muertes por envenenamiento desde
1981 hasta 1999 fue de 46 (un promedio
de 2,6 al año1). Se produjo un número si-
milar de muertes (42) por reacciones ana-
filácticas a las picaduras de abeja y de avis-
pa en un período similar desde 1979 hasta
19962.

La muerte y la enfermedad grave se de-
ben a: 1) toxicidad neurológica de inicio
rápido, con insuficiencia respiratoria y
obstrucción de la vía aérea por parálisis
bulbar; 2) hemorragia y shock, y 3) insu-
ficiencia renal secundaria a rabdomiólisis,
coagulación intravascular diseminada, he-
morragia o hemólisis. El colapso cardio-
vascular rápido en un plazo de minutos
después de una mordedura de serpiente
se puede deber a anafilaxia al veneno, va-
sodilatación aguda o hipertensión pul-
monar y corazón pulmonar provocados
por coagulación intravascular disemina-
da (CID).

Los problemas de reanimación especí-
ficos que se encuentran después de un en-
venenamiento incluyen los siguientes.

Insuficiencia respiratoria 
y parálisis bulbar
Muchos venenos contienen neurotoxinas.
Puede ser necesario el soporte respirato-
rio y de la vía aérea durante un período
prolongado. Aunque la parálisis que pro-
ducen algunos animales, como el pulpo de
anillos azules, puede ser relativamente bre-
ve y dura tal vez varias horas (si se admi-
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nistra soporte), la parálisis producida por
el veneno de algunas serpientes y de la ara-
ña tejedora puede ser prolongada. Por
ejemplo, un niño que había sido mordi-
do por una serpiente del género Tropide-
chis dependió de ventilador durante 10 se-
manas, aunque en ese caso se retrasó la
administración del antídoto3.

Coagulopatía 
y hemorragia
La coagulopatía inducida por la mordedu-
ra de serpiente, al igual que la hemorragia
y el shock, puede ser prolongada y puede
no responder fácilmente a la administración
del antídoto y de factores de la coagulación.
El antídoto solo no restaura en sí mismo
la coagulación normal. Es prudente admi-
nistrar factores de la coagulación si no se
restaura la coagulación normal poco des-
pués de la administración del antídoto, por-
que la concentración sérica de los factores
de la coagulación no se restaura por la fun-
ción hepática hasta varias horas al menos
después del consumo completo de los fac-
tores de coagulación durante la CID. Cuan-
do no se puedan medir las concentraciones
séricas de los componentes del veneno es
difícil saber cuánto antídoto es necesario
cuando el único efecto del veneno es la co-
agulopatía. Se ha encontrado que las do-
sis neutralizantes de antídoto que se reco-
mendaban hasta ahora son inadecuadas en
modelos canino y de plasma humano de en-
venenamiento y coagulopatía4,5.

Rabdomiólisis
Algunos envenenamientos producen rabdo-
miólisis con alteraciones de la función renal,
trastornos electrolíticos (hiperpotasemia, hi-
pocalcemia) y debilidad muscular. Se puede
esperar esta complicación después del enve-
nenamiento por algunas serpientes (p. ej.,
serpiente tigre, serpiente de madriguera, ser-
piente de mar picuda) y por la araña tejedo-
ra, particularmente si el tratamiento con el
antídoto es inadecuado o se retrasa. Se pue-
de afectar el músculo miocárdico.

Arritmias cardíacas
Se han observado arritmias cardíacas des-
pués del envenenamiento por algunas cria-
turas. El veneno de las arañas tejedoras y el
de la medusa Irukandji producen una li-
beración masiva de catecolaminas endó-
genas, que pueden ser responsable de las
taquiarritmia y la isquemia. El veneno de
la cubomedusa puede matar rápidamen-
te; todavía se desconoce la causa exacta,
pero se puede relacionar en parte con una
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arritmia producida por la hiperpotasemia
secundaria a la hemólisis.

Hipertensión
Se puede producir hipertensión grave des-
pués de mordeduras de arañas tejedoras y
de picaduras de la medusa Irukandji. Está
producida por la liberación de catecolami-
nas endógenas. El tratamiento se puede re-
alizar con vasodilatadores y bloqueo α y
β-adrenérgico. La infusión de magnesio
puede acortar los efectos del envenena-
miento por Irukandji6.

Reacciones adversas 
al antídoto
El tratamiento de algunos envenenamien-
tos con el antídoto se puede complicar por
reacciones al antídoto. Se producen reac-
ciones adversas al antídoto frente a las ser-
pientes australianas en aproximadamente el
8%-13% de los casos, que es un porcenta-
je relativamente bajo en comparación con
algunos antídotos fabricados en otros paí-
ses. Sin embargo, es prudente prevenir una
posible anafilaxia premedicando con adre-
nalina subcutánea 0,25 mg en un adulto
y 5-10 μg/kg en niños.

Un estudio prospectivo, doble ciego,
aleatorizado y controlado con placebo de
0,25 mg de adrenalina subcutánea como
premedicación del antídoto frente a ser-
pientes en Sri Lanka encontró que la adre-
nalina subcutánea redujo la tasa de reac-
ciones del 43% al 11% (p = 0,0002) y redujo
la gravedad de las reacciones7. Por tanto,
aunque la adrenalina tiene la posibilidad de
producir hemorragia cerebral en un estado
coagulopático inducido por el veneno de
serpiente cuando se administra por vía in-
travenosa o intramuscular, pero no por vía
subcutánea8, se debe administrar. Este tema
controvertido ha sido sometido a una re-
visión sistemática9, que concluyó: «Si los mé-
dicos piensan que los factores locales no jus-
tifican la administración sistemática de
adrenalina, deben poner a prueba su creen-
cia en un estudio aleatorizado». Por el con-
trario, un estudio aleatorizado, doble cie-
go y controlado con placebo de prometacina
como premedicación del antídoto frente
al veneno de serpiente en Brasil10 no ob-
servó modificaciones de la tasa de reaccio-
nes (el 25% con el placebo y el 24% con pro-
metacina), y por tanto no fue beneficioso.
Además, los efectos de prometacina, hipo-
tensión y depresión del SNC, podrían em-
peorar la enfermedad que produce el en-
venenamiento. Por tanto, prometacina está
contraindicada como premedicación.

Vendaje de 
presión-inmovilización
Es esencial la aplicación de un vendaje de
presión-inmovilización para el tratamiento
temprano de envenenamientos selecciona-
dos. El retraso de su aplicación o la retira-
da prematura de un vendaje pueden com-
prometer gravemente la reanimación. El
envenenamiento por serpientes, arañas te-
jedoras, pulpos de anillos azules y conchas
en forma de conos justifica la aplicación de
un vendaje. Los venenos de estas criaturas
contienen componentes que producen una
parálisis de inicio rápido. El vendaje sirve
para mantener el veneno en el punto de la
mordedura o la picadura y de esta manera
impide que el veneno acceda a la circulación
general y ejerza efectos sistémicos.

Lamentablemente, la aplicación de un
vendaje no siempre se realiza bien o de una
manera oportuna, tanto antes como des-
pués de la llegada de la víctima al hospital.
En el caso de una víctima gravemente en-
ferma se debe aplicar un vendaje en el ser-
vicio de urgencias, si no tiene ya uno co-
locado al llegar, y no se debe retirar hasta
que se haya administrado el antídoto.
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2.5 SHOCK

KEVIN MACKWAY-JONES

2.5 SHOCK

ASPECTOS ESENCIALES

1 El shock es un síndrome que se produce por una insuficiencia circulatoria aguda. Se puede deber a causas
hipovolémicas, cardiógenas, distributivas, obstructivas o disociativas.

2 El niño normotenso puede tener un shock compensado profundo.

3 Como la taquicardia puede ser un signo inespecífico y la hipotensión se produce de manera tardía, es crucial
reconocer los datos tempranos de shock en un niño evaluando los índices de perfusión periférica y las alteraciones de la
función de órganos terminales.

4 El tratamiento inicial del shock debe ser la expansión de volumen con un bolo de cristaloides de 20 ml/kg. Se
administran bolos adicionales de acuerdo con la respuesta clínica. De manera ocasional está indicada la transfusión con
sangre de donante universal en el niño que se está desangrando.

5 El tratamiento posterior del niño con un shock dependerá de la causa específica y puede incluir intervenciones como
oxigenación, ventilación, administración de glucosa, cardioversión, antibióticos de amplio espectro, soporte con
inotrópicos, manipulación del conducto arterioso, adrenalina, atropina o intervención quirúrgica.

INTRODUCCIÓN
El shock, en el sentido que se describe
en este capítulo, es un síndrome que se
produce por insuficiencia aguda de la cir-
culación. Esta insuficiencia circulatoria
aguda produce oxigenación tisular ina-
decuada e imposibilidad de eliminar los
productos de desecho del metabolismo.
El shock es un proceso complejo que tie-
ne muchas causas y muchas expresiones.
El diagnóstico clínico y el tratamiento del
shock se complican por el hecho de que
se afectan muchos órganos y porque mu-
chos de los «signos de shock» se deben
realmente a los intentos del cuerpo de
conseguir homeostasis y no por el pro-
ceso subyacente.

La adecuación de la circulación (y, por
tanto, la adecuación de la perfusión tisular)
precisa el funcionamiento adecuado del co-
razón, los vasos y la sangre. El corazón debe
bombear sangre suficiente para satisfacer las
necesidades de oxígeno de los tejidos pe-
riféricos; los vasos que transportan la san-
gre a los pulmones y a los demás órganos
deben estar permeables (es decir, no obs-
truidos), deben estar regulados adecuada-
mente al nivel macroscópico para asegu-
rar el transporte de sangre a una presión
adecuada a los órganos que precisan oxí-
geno, y deben funcionar adecuadamente en

la periferia para permitir la difusión de oxí-
geno sin pérdida de líquidos. La sangre
debe tener una capacidad de transporte de
oxígeno suficiente y debe mantener la ca-
pacidad de permitir el intercambio de oxí-
geno. El fallo de cualquier aspecto de este
complicado sistema dará lugar a una per-
fusión inadecuada de los tejidos periféricos
y, por tanto, a shock.

Convencionalmente el shock se divide en
los cinco tipos siguientes:

• Hipovolémico.
• Cardiógeno.
• Distributivo.
• Obstructivo.
• Disociativo.

El shock hipovolémico se produce cuando
es inadecuado del volumen circulante.
Clásicamente se produce en traumatismos
después de hemorragias o quemaduras,
pero también se ve después de pérdidas
digestivas de líquidos como diarrea y vó-
mitos o vólvulo. El shock cardiógeno se
produce cuando el corazón no puede bom-
bear líquidos suficientes. Se puede produ-
cir porque el propio corazón se hace in-
suficiente de manera secundaria a una
infección, porque se ha producido una le-
sión del músculo cardíaco (como en la
contusión cardíaca) o debido a un tras-

torno del ritmo en el que el corazón late
demasiado lentamente o demasiado rá-
pidamente para conseguir un gasto car-
díaco adecuado. En el shock distributivo,
alteraciones vasculares periféricas impi-
den la distribución adecuada de la sangre
bombeada. Esto se puede deber a una in-
fección (como en el niño séptico), una re-
acción alérgica, una lesión de la médu-
la espinal o fármacos. Se produce shock
distributivo cuando hay alteraciones del
flujo. Se puede deber a obstrucción de
vasos particulares (como en la embolia
pulmonar) o debido a alteraciones ex-
travasculares que obstruyen el flujo san-
guíneo (como el neumotórax a tensión
y el taponamiento cardíaco). Finalmen-
te, se produce shock disociativo cuando la
capacidad de transporte de oxígeno de
la sangre es demasiado baja (como en la
anemia) o se ha reducido, como en la in-
toxicación por monóxido de carbono.

DIAGNÓSTICO 
Y EVALUACIÓN
En todo niño enfermo la primera necesidad
es reconocer la gravedad, o la gravedad in-
minente, de la situación. Esto precisa un
abordaje sistemático de la evaluación que
incluye estudiar la vía aérea, la respiración,



la circulación, el estado neurológico y
la exposición del niño.

Vía aérea
La capacidad de hablar o llorar sin estri-
dor indica una vía aérea permeable. La pre-
sencia de una respiración adecuada, que se
evalúa mirando, escuchando y palpando el
aire espirado, también indica una vía aérea
adecuada.

Generalmente el shock afecta a la vía
aérea por la reducción del nivel de con-
ciencia. En la reacción alérgica aguda se
puede producir obstrucción de la vía
aérea (por tumefacción de la vía aérea su-
perior) y shock debido a alteraciones del
tono vascular como parte del mismo pro-
ceso.

Respiración
Se debe explorar el esfuerzo de la respira-
ción, la eficacia de la respiración y los efec-
tos de una respiración inadecuada. Se debe
monitorizar la saturación de oxígeno y la
frecuencia respiratoria.

Circulación
Es el pilar de la evaluación del shock porque
los mecanismos homeostáticos funcionan
particularmente bien en niños y la com-
pensación de una función circulatoria ina-
decuada es buena. En consecuencia, en un
niño puede ser difícil detectar la insufi-
ciencia circulatoria hasta una fase tardía.

La evaluación circulatoria debe anali-
zar tanto el estado circulatorio como los
efectos de una circulación inadecuada so-
bre otros órganos.

La frecuencia cardíaca y la presión ar-
terial son las medidas clásicas del estado cir-
culatorio, pero las alteraciones de la per-
fusión cutánea (que se estudian mediante
el relleno capilar, la palidez y la temperatura
de la piel) pueden ser más útiles para de-
tectar los signos tempranos del shock com-
pensado.

Frecuencia cardíaca
La taquicardia (en relación con el valor nor-
mal para la edad) es un signo clave de shock.
Esta taquicardia es una respuesta homeos-
tática para mantener el gasto cardíaco. Se
puede producir bradicardia en situación
preterminal en el niño con un shock muy in-
tenso, y si no se trata progresará a asisto-
lia. Los pulsos periféricos pueden ser dé-
biles, filiformes o ausentes.

Presión arterial
Aunque es cierto que un niño con hipoten-
sión tiene shock, no es cierto que un niño con
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normotensión no tenga shock. Esto se debe
a que el mantenimiento de la presión arte-
rial es el resultado clave de la respuesta ho-
meostática, y la descompensación (y, por tan-
to, la hipotensión) se produce en fases tardías
y puede ser súbita. La medición exacta de
la presión arterial en un niño grave puede ser
difícil en sí misma y también es difícil juz-
gar si una presión arterial particular es nor-
mal o anormal en un grupo de edad parti-
cular en una circunstancia particular. Muchos
intervalos normales que se citan con fre-
cuencia son amplios, y además muchos de
ellos se obtuvieron en el niño ambulatorio
en reposo y no en el niño gravemente en-
fermo o lesionado.

Relleno capilar
El tiempo de relleno capilar se mide apli-
cando presión al lecho ungueal o a otra
zona con una circulación visible durante
aproximadamente 5 segundos y después
midiendo cuánto tarda en desaparecer la
palidez. Un tiempo de relleno capilar me-
nor de 2 segundos es normal. Un tiem-
po de relleno capilar mayor de 4 segundos
es claramente anormal. El relleno capilar
entre 2 y 4 segundos debe llevar a hacer
más estudios para detectar la presencia de
shock.

Las alteraciones de la circulación peri-
férica (que se deben al aumento de las ca-
tecolaminas) también se pueden manifestar
como un aumento de la diferencia entre la
temperatura central y la temperatura peri-
férica (más de 2 °C es un signo de mala per-
fusión) o como un gradiente observable de
temperatura desde el centro del cuerpo a la
periferia. La reducción de la perfusión cu-
tánea puede dar lugar a un aspecto motea-
do, cianótico y pálido, y a frialdad a la pal-
pación.

Efectos de la inadecuación
circulatoria
La agitación y la alteración del nivel de con-
ciencia (es decir, la respuesta a la voz o a es-
tímulos más intensos) son signos impor-
tantes de inadecuación circulatoria y de la
consiguiente hipoperfusión cerebral. En
lactantes las manifestaciones pueden ser más
sutiles y las únicas manifestaciones eviden-
tes pueden ser un aumento de la «irritabi-
lidad» o de la «flacidez» o la imposibilidad
de reconocer y establecer contacto ocular
con los padres.

El aumento de la frecuencia respiratoria
es un signo temprano de inadecuación cir-
culatoria. Posteriormente, cuando se pro-
duce acidosis, se producen respiraciones
profundas y suspirosas.

El débito urinario disminuirá cuando
haya una circulación inadecuada. Si un niño
tiene colocado un dispositivo de recogida
de orina, entonces un flujo de aproxima-
damente 2 (mg/kg)/h en un niño menor
de un año y 1 (mg/kg)/h en niños mayo-
res indica una perfusión renal adecuada.
Puede ser difícil evaluar este dato cuando
no se ha colocado un dispositivo de reco-
gida de orina.

Estado neurológico
Como se ha señalado antes, el shock pro-
gresivo se asocia inicialmente a agitación
y posteriormente a depresión de concien-
cia. Al igual que en cualquier otro caso de
disminución del nivel de conciencia, se debe
realizar una prueba de glucosa con tira
reactiva.

TRATAMIENTO INICIAL
El niño con shock debe ser tratado en la
zona de reanimación con monitorización
de la frecuencia cardíaca, la presión arte-
rial, la frecuencia respiratoria, la tempera-
tura y la saturación de oxígeno. También
se debe monitorizar el débito urinario
como indicador de la respuesta al trata-
miento. Se debe controlar la vía aérea y la
respiración como en cualquier otro caso de
niño grave. Se debe garantizar la permea-
bilidad de la vía aérea y se debe administrar
oxígeno suplementario a flujo elevado. Si
la ventilación es inadecuada, se debe dar
soporte inicialmente con dispositivo con
bolsa-válvula-máscara. Después se debe
considerar la intubación y la ventilación a
través de un tubo endotraqueal si no hay
mejoría.

Circulación
Después de haber controlado la vía aérea
y la respiración, la siguiente prioridad es ob-
tener un acceso vascular, que se debe rea-
lizar rápidamente. Se debe hacer una eva-
luación inicial para ver si se dispone de una
vena que permita la colocación de un ca-
téter venoso periférico corto y de un cali-
bre relativamente grande. Si es probable
que se pueda colocar un catéter de este tipo
se pueden realizar hasta dos intentos. Si es-
tos intentos no tienen éxito (o si no hay po-
sibilidad de implantar un catéter venoso)
se debe obtener un acceso intraóseo. En
la mayoría de los casos se obtiene en la cara
medial de la tibia, inmediatamente distal
a la rodilla.

Si no es posible o deseable obtener un
acceso venoso periférico o intraóseo, en-



tonces probablemente la siguiente vía de
elección sea un abordaje de Seldinger (con
cable guía) de la vena femoral.

Tan pronto como se obtenga el acceso
intravascular se debe extraer sangre para
analizar la hemoglobina, el recuento leu-
cocítico y las plaquetas, junto con la con-
centración de urea, electrólitos, estado aci-
dobásico y concentración de lactato. Se
debe obtener un hemocultivo y se debe rea-
lizar un análisis de glucosa con tira reacti-
va para excluir hipoglucemia.

Se debe administrar un bolo inicial de
20 ml/kg de líquido. En la mayoría de los
casos el líquido inicial será un cristaloide,
aunque de manera ocasional puede estar in-
dicada sangre de un donante universal. Hay
controversia sobre si se deben administrar
coloides en casos de sepsis, y los defensores
señalan que en esta situación es importan-
te mantener la presión oncótica.

Si un análisis de glucosa con tira reac-
tiva muestra una hipoglucemia significa-
tiva entonces se debe administrar glucosa
(5 ml/kg de glucosa al 10%). En este caso
la hipoglucemia puede ser el problema pri-
mario, pero puede coexistir con otras cau-
sas de enfermedad grave y, por tanto, se
debe mantener la reanimación si no se pro-
duce la recuperación inmediata con la co-
rrección de la glucosa sanguínea.

Si se identifica que una taquiarritmia es
la causa de un shock establecido entonces
está indicada la cardioversión, que se debe
realizar sin demora. Si el niño está alerta
o reactivo habitualmente está indicada la se-
dación. Si la taquiarritmia es una taquicar-
dia supraventricular puede ser más rápido
administrar un bolo único de adenosina
mientras se prepara para la cardioversión.
(Véase capítulo 5.8 sobre las arritmias.)

Si no se puede encontrar ninguna otra
causa de shock, es razonable administrar un
antibiótico de amplio espectro como par-
te del tratamiento inicial. Por tanto, se debe
administrar una cefalosporina de tercera ge-
neración tan pronto como se haya obteni-
do el hemocultivo.

Tratamiento adicional
Después de haber finalizado la evaluación
y estabilización iniciales, habitualmente es
posible obtener una anamnesis más deta-
llada y realizar una exploración exhausti-
va para intentar establecer la enfermedad
subyacente.

A continuación se tratan con más deta-
lle las siguientes situaciones específicas:

• Hipovolemia.
• Sepsis.
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• Cardiopatía congénita dependiente 
del conducto arterioso.

• Insuficiencia cardíaca.
• Reacción alérgica grave aguda

(anafilaxia).
• Shock neurógeno.

Hipovolemia
Este diagnóstico habitualmente se hace por
la presencia de traumatismo, pérdida de lí-
quidos por vómitos o diarrea o por un ab-
domen quirúrgico.

El tratamiento posterior depende de la
respuesta al bolo de líquido inicial. Si sigue
habiendo signos de shock se debe adminis-
trar un segundo bolo de 20 ml/kg. En este
momento se debe buscar una opinión qui-
rúrgica si se sospecha una causa quirúrgi-
ca subyacente.

Sería muy poco frecuente que un niño
con gastroenteritis precisara más de dos
bolos de cristaloides y, si ocurre esto, se
debe considerar un diagnóstico alternativo
(como, por ejemplo, un trastorno quirúr-
gico intrabdominal subyacente o una in-
suficiencia suprarrenal).

Si el niño ya no muestra signos de shock
después de dos bolos de líquido y el diag-
nóstico subyacente es una gastroenteritis,
entonces será necesario corregir cualquier
deshidratación subyacente y esto se debe
realizar de la manera habitual.

Shock séptico
El shock séptico se origina por una com-
binación compleja de hipovolemia (rela-
tiva y absoluta), shock cardiógeno (debido
a depresión miocárdica) y shock distribu-
tivo. La causa subyacente es, por supues-
to, la infección, y se debe tratar de mane-
ra urgente. Como se ha señalado antes,
cualquier niño con shock en el que no haya
un diagnóstico evidente debe recibir an-
tibióticos de amplio espectro como parte
del tratamiento inicial. Si se hace un diag-
nóstico específico de shock septicémico y
no se han administrado antibióticos, en-
tonces se deben dar inmediatamente es-
tos antibióticos de amplio espectro (cefa-
losporinas de tercera generación). También
se debe considerar la prescripción especí-
fica de antibióticos antiestafilocócicos
como flucloxacilina y vancomicina si hay
datos de celulitis o de cuerpo extraño, o
si el cuadro clínico es un síndrome de shock
séptico (fiebre elevada, confusión, exan-
tema escarlatiniforme con descamación y
edema subcutáneo).

En todos los casos se debe administrar
un bolo adicional de 20 ml/kg de líquido

si no hay una restauración rápida de la cir-
culación normal después del primer bolo.
Se debe administrar otro bolo de líquido
(en un bolo IV) si no hay una buena res-
puesta al segundo. En este momento se
debe considerar la inducción de secuencia
rápida con intubación programada. Mu-
chos niños presentarán cierto grado de ede-
ma pulmonar después del tercer bolo de
líquido y sólo se puede mantener la oxige-
nación mediante ventilación con presión
positiva (con frecuencia con la adición de
presión positiva espiratoria final [PPEF]).

El shock cardiógeno también es un dato
de sepsis y precisará un tratamiento espe-
cífico. Se debe iniciar dobutamina a una ve-
locidad de 10 (μg/kg)/min y se debe ajus-
tar según la respuesta. Se debe considerar
adrenalina si no hay respuesta a dobuta-
mina.

Durante el tratamiento pueden aparecer
datos de elevación de la presión intracra-
neal por meningitis. Esto habitualmente vie-
ne precedido de una disminución del nivel
de conciencia junto a una postura anormal.
Se debe iniciar un tratamiento adecuado
temprano, y se debe incluir la consideración
de la diuresis, la intubación y la ventilación
y la colocación adecuada del paciente. En
esta situación está contraindicada una pun-
ción lumbar.

Cardiopatía congénita
dependiente del conducto
arterioso
Hay varias cardiopatías congénitas en las
que es esencial la presencia de un conduc-
to arterioso permeable para mantener la cir-
culación pulmonar o sistémica. Estas en-
fermedades incluyen atresia pulmonar,
síndrome del corazón izquierdo hipoplá-
sico y estenosis aórtica crítica. El conduc-
to habitualmente se cierra funcionalmen-
te en las primeras 24 horas después del
nacimiento, aunque muchos permanecen
permeables cuando hay una cardiopatía.

Los lactantes con lesiones pulmonares
críticas presentarán a los pocos días del na-
cimiento taquipnea y disnea aparente jun-
to con cianosis, mientras que los que tienen
una reducción del flujo sanguíneo sistémi-
co tendrán dificultad para alimentarse, dis-
nea aparente y colapso con mala circulación
periférica. La impresión inmediata, parti-
cularmente en el último grupo, puede ser
de una sepsis grave.

A la exploración los lactantes están en
insuficiencia cardíaca (habitualmente sin un
soplo cardíaco característico), con fre-
cuencia con aumento del tamaño del hí-
gado.

2.5 SHOCK



2.5 SHOCK

46

El tratamiento inmediato es mantener
o aumentar el tamaño del conducto con una
infusión de alprostadil [0,05 (μg/kg)/min].
Está indicado el traslado inmediato a un
centro cardiológico. Habitualmente será
necesario intubar y ventilar a estos niños du-
rante el traslado.

Insuficiencia cardíaca
En los lactantes la insuficiencia cardíaca ha-
bitualmente se debe a una cardiopatía es-
tructural, mientras que en niños mayores
los diagnósticos subyacentes más frecuen-
tes son miocarditis y miocardiopatía.

Los lactantes tienen disnea, problemas
para alimentarse y retraso del crecimien-
to e inquietud. En niños mayores son fre-
cuentes trastornos más generales, como as-
tenia, anorexia, intolerancia al ejercicio
y tos.

Hay signos de aumento del esfuerzo de
la respiración con aumento de la frecuen-
cia respiratoria, retracciones y postura. Hay
aumento de la frecuencia cardíaca con frial-
dad y palidez periféricas junto a hepato-
megalia. A la auscultación puede haber un
ritmo de galope y crepitantes basales.

En todos los casos se debe administrar
oxígeno, y se deben administrar antibióti-
cos de amplio espectro si se sospecha sep-
sis. Como se ha señalado antes, se debe ad-
ministrar alprostadil si la lesión depende del
conducto arterioso. En otros casos se de-
ben administrar con urgencia diuréticos [fu-
rosemida 1-2 (mg/kg) al día inicialmente
divididos entre 1-3 dosis]. Para dar sopor-
te al corazón que entra en insuficiencia car-
díaca se debe administrar una infusión de
dobutamina, mientras se busca de forma ur-
gente ayuda por parte del cardiólogo.

Reacción alérgica grave aguda
(anafilaxia)
Habitualmente se hará un diagnóstico de
reacción alérgica aguda debido al antece-

dente de una reacción similar previa, o de-
bido a la presencia de los síntomas tem-
pranos típicos como prurito, tumefacción
facial, exantema urticarial, dolor abdomi-
nal o sibilancias.

El abordaje inicial del shock es la ad-
ministración adecuada de bolos de líqui-
do. El shock circulatorio anafiláctico ha-
bitualmente responderá a adrenalina. La
dosis recomendada es de 10 μg/kg por
vía intramuscular. También puede ser efi-
caz la utilización prudente de una solu-
ción de adrenalina al 1:100.000 por vía
intravenosa en bolos pequeños que se
van incrementando. La administración
excesivamente entusiasta de adrenalina
en una reacción alérgica leve o incluso en
una crisis de angustia ha producido arrit-
mias graves. Por tanto, se debe tener pre-
caución.

Si el shock circulatorio es resistente al
bolo inicial de adrenalina entonces se debe
administrar un bolo intravenoso adicional
de 20 ml/kg de líquido. En este momen-
to, si el diagnóstico está claro, se debe ini-
ciar una infusión de adrenalina a la velo-
cidad de 0,1-5 (μg/kg)/min.

Shock neurógeno
Un niño con una lesión medular por en-
cima de T6 tendrá alteración del tono sim-
pático por debajo de este nivel después de
que haya finalizado el efecto de la libera-
ción inicial de catecolaminas que se produce
en el momento de la lesión. Se producirá
disminución de la resistencia vascular sis-
témica y no se producirá la taquicardia re-
fleja que se ve normalmente como respuesta
a la hipovolemia. El resultado global es va-
sodilatación generalizada, bradicardia y pér-
dida del control de la temperatura. Habrá
disminución de la presión arterial sistólica
por debajo de 90 mm Hg, pero paradóji-
camente la piel tendrá un aspecto sonro-
sado y estará caliente.

El tratamiento inicial se realiza con lí-
quidos, y un bolo único de 20 ml/kg ha-
bitualmente permitirá conseguir una pre-
sión arterial aceptable. Se puede administrar
atropina (20 μg/kg) si la frecuencia car-
díaca disminuye por debajo de 50. Es ne-
cesario un manejo muy cuidadoso porque
estos niños pueden tener hipotensión pos-
tural si se les inclina o se les levanta súbi-
tamente. En las fases tempranas el trata-
miento con líquidos es muy importante y
puede precisar la introducción de catéte-
res arterial y pulmonar. Será necesario el
sondaje urinario porque se perderá la fun-
ción vesical.

Siempre se debe considerar una hipo-
volemia absoluta asociada por traumatismo
porque el shock neurógeno en niños está
producido invariablemente por un trau-
matismo. Se deben buscar activamente
fuentes de hemorragia y se deben tratar en
todos los niños en los que persista la hipo-
tensión.
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INTRODUCCIÓN

Epidemiología

Entre el 5% y el 10% de los recién nacidos
precisa asistencia para comenzar a respirar
en el momento del parto y, en los países de-
sarrollados, aproximadamente el 1% pre-
cisa medidas de reanimación para restau-
rar la función cardiorrespiratoria. Se ha
estimado que la asfixia durante el parto con-
tribuye significativamente a una de cada cin-
co de los 5 millones de muertes neonata-
les que se producen en todo el mundo cada
año, con el corolario de que la evolución
podría mejorar en más de un millón de re-
cién nacidos al año con una reanimación
eficaz en el momento del parto.

La reanimación neonatal es única en el
sentido de que es necesaria en un momen-
to en el que el recién nacido está experi-
mentando un proceso predeterminado de
transición desde un entorno intrauterino
lleno de líquido a la respiración espontá-
nea del aire ambiental. Hay una secuencia
acompañante de alteraciones importantes

de la fisiología, cada una de las cuales se
puede alterar y precisar corrección.

Hay dos inconvenientes importantes
en este proceso. En primer lugar, la con-
secución de la expansión pulmonar con
un gas adecuado que contenga oxígeno
y que dé lugar al establecimiento de una
capacidad residual funcional y una ven-
tilación espontánea adecuada tiene una
importancia fundamental. En segundo lu-
gar, la importancia de una alteración de
un signo vital depende mucho del tiem-
po transcurrido desde el nacimiento y el
tiempo durante el que se han administra-
do las medidas de reanimación eficaces. Por
ejemplo, la bradicardia inmediatamente
después del parto y antes de cualquier ma-
niobra de reanimación probablemente in-
dica sufrimiento intraparto. La importan-
cia de la misma frecuencia cardíaca después
de uno a dos minutos de ventilación ade-
cuada indica una gama de etiologías dife-
rente y precisa una respuesta de reanima-
ción diferente.

Se puede predecir la mayoría de las
circunstancias en las que será necesaria la

reanimación del recién nacido, lo que per-
mite preparar el equipo y el personal
adecuados. Los factores que hacen que
el recién nacido tenga riesgo elevado de
reanimación neonatal incluyen los que se
presentan en la tabla 2.6.1, debido a cir-
cunstancias maternas, fetales e intraparto.

Etiología y fisiopatología
La secuencia de alteraciones fisiológicas en
el recién nacido alrededor del nacimiento
incluye:

� Interrupción de la producción de
líquido alveolar y eliminación de este
líquido desde la parte de intercambio
gaseoso de las vías aéreas.

� Respiraciones espontáneas y
establecimiento de la capacidad
residual funcional (CRF).

� Disminución de la resistencia vascular
pulmonar (RVP) (expansión
pulmonar, oxígeno).

� Aumento de la resistencia vascular
sistémica (RVS) (constricción de la
arteria umbilical).

2.6 REANIMACIÓN NEONATAL
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ASPECTOS ESENCIALES

1 De manera ocasional se producen partos en el servicio de urgencias, cuando no se puede retrasar el parto para
trasladar a la paciente a un paritorio.

2 El servicio de urgencias debe disponer de equipo y directrices adecuados para la reanimación del recién nacido
(véase tabla 2.6.2).

3 Los cambios fisiológicos exclusivos del nacimiento afectan a las intervenciones de reanimación en el recién nacido.

4 La ventilación es la principal prioridad en la reanimación del recién nacido.

5 La frecuencia cardíaca es un indicador fiable del grado de compromiso del recién nacido y de su respuesta a la
reanimación.

6 La forma más sencilla de monitorizar los pulsos del recién nacido es la palpación del ombligo.

7 Están indicadas las compresiones del tórax si: 1) hay ausencia de frecuencia cardíaca o 2) la frecuencia 
cardíaca <60 por minuto a pesar de ventilaciones asistidas adecuadas durante 30 segundos.

8 Se deben administrar ventilaciones para conseguir aproximadamente 120 «episodios» por minuto.

9 El punto de acceso vascular preferido durante la reanimación neonatal es la vena umbilical.

10 Raras veces son necesarios fármacos en la reanimación del recién nacido.

11 La expansión de volumen se debe realizar con bolos de cristaloides 10 ml/kg en inyección lenta.
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� Inversión del flujo desde la izquierda
hacia la derecha a través del agujero
oval y el conducto arterioso.

� Cierre del agujero oval y el conducto
arterioso.

Esta secuencia normal se puede interrum-
pir en cualquier punto por:

• Eliminación inadecuada del líquido
pulmonar endógeno (parto rápido, 
de urgencia o quirúrgico) o la presencia
de un material anormal excesivo en las
vías aéreas (sangre, moco, meconio).

• Esfuerzo respiratorio inadecuado
(analgésicos en la madre, lesión del
SNC, sepsis) o movimientos
respiratorios inadecuados
(malformaciones congénitas torácicas).

• Enfermedad pulmonar que impide
conseguir y mantener una CRF
adecuada (enfermedad
parenquimatosa, prematuridad, lesión
ocupante de espacio) con
imposibilidad secundaria de reducir
normalmente la RVP y con posible
cortocircuito intrapulmonar.

• Alteración de la función miocárdica
(alteraciones cardíacas estructurales o
funcionales, hipoxia secundaria a
disfunción pulmonar).

Las intervenciones se deben realizar en una
secuencia definida, reconociendo la impor-
tancia fundamental y crucial de la ventilación
adecuada, y deben estar guiadas por la ree-
valuación frecuente de otros signos vitales.

PREPARACIÓN
� Solicitar ayuda: si se prevé que el

lactante tiene riesgo elevado de precisar
una intervención de reanimación de
SVA (soporte vital avanzado), se debe
movilizar a más de una persona con
experiencia.

� Comunicarse con compañeros para
solicitar los datos antenatales e
intraparto disponibles.

� En el caso de una prematuridad
extrema (gestación, ≤24 semanas) o si
se sabe que hay malformaciones
congénitas, si el tiempo lo permite, el
profesional con mayor experiencia
debe analizar con la familia sus
creencias y deseos sobre la magnitud
de la reanimación.

� Preparar el entorno: una zona
templada y sin corrientes con luz
adecuada, un calentador radiante,
mantas precalentadas y un reloj.

� Equipo necesario y listo (tabla 2.6.2).

EVALUACIÓN 
EN EL MOMENTO 
DEL NACIMIENTO
En el momento del nacimiento se debe re-
coger al lactante en una toalla caliente, se
le debe secar y se debe pinzar el cordón um-
bilical. Se puede realizar una estimulación
suave (frotando la espalda, rascando las plan-
tas de los pies si es necesario) y se debe rea-
lizar de una manera prácticamente simultá-
nea una evaluación del llanto inicial, del
esfuerzo respiratorio, de la frecuencia car-
díaca, del color y del tono (tabla 2.6.3).

VENTILACIÓN
La evaluación inicial es una evaluación de
la presencia y las características de las res-
piraciones.

• Si las aspiraciones son adecuadas,
entonces se debe evaluar la frecuencia
cardíaca.

• Si las respiraciones son superficiales o
lentas, se puede realizar un breve
período de estimulación.

• Si el lactante no ha establecido una
respiración adecuada a los 

Tabla 2.6.1 Factores de riesgo de la necesidad de reanimación neonatal

Maternos Fetales Intraparto

Estetoscopio Adrenalina, solución de 1 en 1:10.000
Catéteres de aspiración (6-12 French) y aspiración Hidrocloruro de naloxona, 1 o 0,4 mg/ml
Sonda de alimentación 8 French y jeringa de 20 ml para descompresión gástrica Glucosa al 5% o al 10%
Máscaras faciales Solución de NaHCO3 al 4,2%
Vías aéreas orofaríngeas (Guedel) Expansor de volumen (salino al 0,9% o ASH al 4%)
Sistema de reanimación para VPP 
Laringoscopio de pala recta
Tubos ET de diámetro interno de 2,5 a 4 mm
Fiadores ET
Cinta para la fijación del TET y de los catéteres IV
Cánulas, jeringas y equipo para cateterismo de la VU 

ASH, albúmina sérica humana; ET, endotraqueal; IV, intravenoso; TET, tubo endotraqueal; VPP, ventilación a presión positiva; VU, vena umbilical.

Tabla 2.6.2 Equipo y fármacos recomendados para la reanimación del recién nacido

Equipo Fármacos

Rotura de las membranas prematura o prolongadas Gestación múltiple Sufrimiento fetal
Hemorragia anteparto Gestación pretérmino (< 35 semanas) Presentación anormal
Hipertensión o postérmino Parto prolongado o rápido
Diabetes mellitus Gestación (>42 semanas) Líquido amniótico muy teñido
Abuso de sustancias RCIU  Parto instrumental o cesárea urgente
Infección o enfermedad crónica en la madre Polihidramnios
Ausencia de cuidados prenatales Malformaciones congénitas

RCIU, retraso del crecimiento intrauterino.
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30 segundos se deben administrar
respiraciones de rescate con máscara
facial, y si esta medida no tiene éxito
con el establecimiento de la
respiración en 2 minutos se debe
realizar la intubación endotraqueal.

• No debe haber retraso en el inicio de
las respiraciones de rescate si el
lactante nace con asfixia con signos de
flacidez, palidez y/o bradicardia
(frecuencia cardíaca menor de 60 por
minuto) o si presenta posteriormente
estos datos.

Ventilación artificial
Se dispone de diferentes sistemas de bolsa
y máscara para la reanimación neonatal,
pero estudios detallados han demostrado
que muchos son ineficaces, probablemen-
te porque la limitación de presión (por fuga
o por apertura súbita de la válvula) impi-
de mantener la presión de insuflación du-
rante el tiempo suficiente para administrar
una insuflación adecuada. La opinión de
consenso es que es necesario un volumen
de reservorio de al menos 500 ml para con-
seguir los tiempos de insuflación prolon-
gados iniciales necesarios. De hecho, se ha
propuesto que el éxito invariable de la res-
piración de rescate en el momento del na-
cimiento se debe a que se establece la CRF
con un esfuerzo inspiratorio inducido me-
diante el reflejo paradójico de Head (es-
fuerzo inspiratorio inducido por cualquier
insuflación pulmonar). El corolario es que
la respiración de rescate con máscara facial
tiene poca probabilidad de ser eficaz en el
lactante que tiene una asfixia grave.

Independientemente de estos aspectos,
generalmente se acepta que pueden ser ne-
cesarias mayor de insuflación más prolon-
gados (>1,5 s) durante las primeras (� 5)
respiraciones. El movimiento visible de la
pared torácica y los ruidos respiratorios
audibles son los mejores indicadores de
ventilación adecuada. Las ventilaciones se
deben administrar a una frecuencia de 
40-60 por minuto y después de 30 segun-
dos de ventilación eficaz se debe evaluar
la frecuencia cardíaca.

FRECUENCIA CARDÍACA
La evaluación de la frecuencia cardíaca se
puede realizar palpando el muñón umbi-
lical, el pulso braquial o femoral, o escu-
chando los ruidos cardíacos apicales.

• La frecuencia cardíaca es un indicador
fiable del grado de compromiso del
lactante y de su respuesta a la
reanimación. Se debe evaluar al menos
cada 30 segundos durante los dos
primeros minutos cuando sea
necesario, hasta que se haya
establecido el nivel de soporte
necesario para el lactante.

• Si la frecuencia cardíaca es menor de
60 por minuto a pesar de una
ventilación asistida adecuada, es
necesario administrar compresiones.
Cuando la frecuencia cardíaca es
mayor de 100 por minuto, únicamente
se continúa la ventilación. Si la
frecuencia cardíaca está entre estos dos
puntos, se debe aumentar o reducir el
nivel de intervención de acuerdo con
las modificaciones seriadas de la
frecuencia cardíaca.

• Si la frecuencia cardíaca no aumenta
después de 30 segundos de ventilación
eficaz combinada con compresiones
del tórax, entonces se debe administrar
adrenalina.

• Una vez que la bradicárdica ha
aumentado hasta más de 60 por
minuto y está aumentando, se pueden
interrumpir las compresiones
cardíacas.

Técnica de la compresión
Cuando sea necesario, se deben adminis-
trar las compresiones utilizando la técnica
de rodear al paciente con las dos manos
(se prefiere si hay más de un rescatador) o
la técnica de los dedos (si sólo hay un res-
catador). Se debe hacer descender el ter-
cio inferior del esternón (inmediatamente
debajo de una línea intermamaria imagi-
naria) un tercio de la profundidad del tó-
rax. Las compresiones se deben coordinar

con las respiraciones (para evitar su admi-
nistración simultánea) con un cociente de
3:1 con aproximadamente 90 compresio-
nes y 30 respiraciones por minuto. No se
debe comprimir la porción del xifoides del
esternón porque esta compresión puede le-
sionar el hígado del recién nacido.

COLOR
Después de haber evaluado la frecuencia
cardíaca, se debe evaluar el color del lac-
tante explorando el tronco y las mucosas.

• La cianosis periférica (acrocianosis) es
frecuente en los primeros minutos
después del parto y no es patológica.

• La cianosis central refleja una
oxigenación inadecuada y puede tener
origen pulmonar o cardíaco. Si está
presente a pesar de una ventilación
adecuada y una frecuencia cardíaca
mayor de 100 latidos por minuto, se
debe administrar oxígeno al 100%
hasta que se conozca la causa de la
cianosis.

• La palidez es indicativa de disminución
del gasto cardíaco y se puede deber a
disfunción miocárdica, anemia intensa,
hipovolemia, hipotermia o acidosis.

TONO MUSCULAR 
E IRRITABILIDAD REFLEJA
Estos signos físicos son datos compuestos
útiles que reflejan la adecuación de la per-
fusión y oxigenación cerebrales. Por tan-
to, constituyen dos de los cinco compo-
nentes de la puntuación de Apgar (véase
tabla 2.6.3) que se utiliza para evaluar la si-
tuación de un recién nacido tras el parto.

MEDICACIONES
Raras veces son necesarias medicaciones du-
rante la reanimación neonatal. Un estudio
reciente indicó que las medicaciones eran
necesarias sólo en el 0,12% de todos los par-
tos con acidosis fetal grave o problemas
ventilatorios responsables de esa necesidad.
Esto reafirma la importancia fundamental
y crítica de conseguir una ventilación óp-
tima antes de recurrir a medicaciones en
la reanimación neonatal.

Acceso vascular
Se puede administrar adrenalina por vía in-
travenosa (IV), intraósea (IO) o endotra-

Frecuencia cardíaca Ausente Menor de 100 Mayor de 100
Esfuerzo respiratorio Ausente Irregular Llanto
Tono muscular Flácido Flexión ligera Movimiento activo
Irritabilidad refleja Ausente Mueca Mueca y tos
Color Azul, pálido Acrocianosis Sonrosado en todo el cuerpo

Tabla 2.6.3 Puntuación de Apgar

Puntuación 0 1 2
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queal (ET). Si la perfusión es adecuada se
puede administrar hidrocloruro de naloxo-
na por vía intramuscular (IM) y también po-
siblemente por vía ET. Los otros fármacos
y expansores de volumen que se detallan a
continuación precisan un acceso vascular de
urgencia. Una vez que se ha conseguido el
acceso vascular, si el niño permanece en pa-
rada se debe administrar inmediatamente
una dosis de adrenalina por vía IV

El punto preferido de acceso vascular
durante la reanimación neonatal es la vena
umbilical, que es el vaso único de mayor
tamaño y de paredes finas (en compara-
ción con las arterias, que son pares y tie-
nen la pared más gruesa) que aparece
cuando el cordón umbilical se corta 1 cm
por encima de la piel. Se debe introducir
un catéter de calibre 3,5 o 5 French lava-
do con un salino sólo después de haber
conseguido un buen retorno venoso (ha-
bitualmente hasta una profundidad de 1 a
4 cm por debajo de la piel). De manera al-
ternativa se puede intentar canular las ve-
nas periféricas de las extremidades o del
cuero cabelludo o se puede colocar una cá-
nula intraósea en la cara medial de la ti-
bia inmediatamente por debajo de la tu-
berosidad tibial, si no se puede obtener
con facilidad un acceso venoso u otro ac-
ceso venoso directo.

Adrenalina
Adrenalina se administra con el objetivo de
producir vasoconstricción mediada por un
mecanismo α-adrenérgico, y aumento de la
presión de perfusión coronaria y del flujo
sanguíneo miocárdico. Adrenalina está in-
dicada si la frecuencia cardíaca sigue sien-
do menor de 60 latidos por minuto después
de un mínimo de 30 segundos de venti-
lación adecuada y 30 segundos de ventila-
ción y compresiones del tórax combina-
das. La dosis IV o ET recomendada es de
0,1-0,3 ml/kg de una solución al 1:10.000
(10-30 μg/kg) repetida cada 3-5 minu-
tos cuando proceda. La administración por
vía ET se debe seguir de 1 ml de salino nor-
mal y varias insuflaciones profundas para
conseguir la liberación óptima en el lecho
vascular pulmonar. La mayoría de los da-
tos posológicos en modelos experimentales
de animales lactantes que apoyan la eficacia de
adrenalina se han obtenido en modelos de fi-
brilación ventricular (FV), y por tanto su uti-
lidad pueden no aplicarse directamente a la
bradiarritmia preterminal aparente en un
recién nacido con asfixia con una PCO2 muy
elevada.

A principios de la década de los no-
venta, algunos datos experimentales y da-
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tos en seres humanos mostraron que do-
sis de adrenalina mayores (100 μg/kg) po-
dían conseguir mayores concentraciones
plasmáticas de adrenalina además de un
mayor flujo sanguíneo miocárdico y ce-
rebral. Sin embargo, varios estudios pos-
teriores en adultos y niños mostraron que
en último término no se produce ningu-
na mejoría clínica de la supervivencia ni de
la evolución neurológica, con un riesgo
significativo de efectos adversos por la ma-
yor dosis (disfunción o necrosis miocár-
dica, estados hiperadrenérgicos, reducción
del flujo sanguíneo cortical cerebral). De
manera específica, hay un aumento del po-
sible riesgo de hemorragia intraventricu-
lar (HIV) en lactantes pretérmino. Por estos
motivos la dosis IV inicial que se reco-
mienda en la actualidad es de 10 μg/kg en
recién nacidos.

Es probable que la vía endotraqueal sea
la vía más accesible para las dosis inicia-
les de adrenalina. Una vez más hay po-
cos datos de estudios experimentales y de
datos de seres humanos sobre la dosis y la
eficacia de adrenalina ET en recién naci-
dos. Hay datos que indican un inicio de
acción más lento con un efecto más pro-
longado y variable en dosis mayores. Por
estos motivos la dosis recomendada es de
10-30 μg/kg cada 3-5 minutos durante
la parada.

Bicarbonato
Aunque teóricamente sería lógico corre-
gir la acidosis que se ha producido durante
la parada cardíaca para mejorar tanto la
función miocárdica como la eficacia de
adrenalina, hay pocos datos experimen-
tales que apoyen este hecho. La inmensa
mayoría de los estudios en adultos ha en-
contrado que no hay diferencias o que el
bicarbonato tiene efectos perjudiciales so-
bre el rendimiento miocárdico. No hay es-
tudios en animales o seres humanos du-
rante el período neonatal que analicen
específicamente este tema. La administra-
ción de bicarbonato tiene múltiples po-
sibles efectos adversos (alcalosis metabó-
lica que compromete la liberación tisular
periférica de oxígeno, acidosis hipercáp-
nica intracelular paradójica). En relación
con recién nacidos hay estudios que de-
muestran grandes aumentos de la osmo-
lalidad plasmática y reducción del flujo
sanguíneo cerebral, que pueden aumentar
el riesgo de HIV en recién nacidos. Por
tanto, sólo se recomienda la administra-
ción de bicarbonato durante paradas pro-
longadas que no responden a otros tra-
tamientos después de haber restablecido

una ventilación y perfusión adecuadas. La
dosis es de 1-2 mEq/kg de una solución
al 4,2% en bolo IV lento durante al menos
dos minutos.

NALOXONA
Naloxona es un antagonista de opiáceos
que se recomienda en el recién nacido que
muestra depresión respiratoria secundaria
a los narcóticos administrados a la madre
en las cuatro horas anteriores al parto. Es
evidente que el inicio rápido de una ven-
tilación adecuada es la primera prioridad
en esta situación y no se recomienda na-
loxona en recién nacidos en cuyas madres
se sospecha abuso de narcóticos porque
se puede precipitar una abstinencia súbi-
ta. Después de la administración IV, el ini-
cio de acción se produce en 1-2 minutos
y tiene una duración variable. La dosis IV
recomendada es de 0,1 mg/kg. Como la
duración de la acción de los narcóticos pue-
de superar a la de naloxona, con frecuen-
cia es necesaria una vigilancia continuada
y administraciones repetidas. Se puede ad-
ministrar naloxona por vía IM, y algunos
datos en adultos indican un inicio de acción
más lento y una duración de acción más
prolongada por esta vía. No hay estudios
que analicen la vía ET de administración en
el recién nacido.

Glucosa
La hipoglucemia es un problema potencial
en todos los lactantes con estrés y asfixia
y se debe tratar utilizando un bolo lento de
5 ml/kg de glucosa al 10% por vía IV.

Expansión de volumen
Si se sospecha o se ha confirmado que hay
hipovolemia por una hemorragia o por
pérdida del tono vascular después de la as-
fixia, puede ser adecuada la expansión de
volumen. Se recomienda un suero isotó-
nico no glucosado que contenga crista-
loides (salino normal o lactato de Ringer)
10 ml/kg por vía IV a lo largo de 5-10 mi-
nutos. Pueden estar indicados concentra-
dos de eritrocitos del grupo O negativo
para la sustitución de hemorragias de gran
volumen. Las soluciones que contienen al-
búmina se utilizan con menos frecuencia
debido a su escasa disponibilidad, al ries-
go de enfermedades infecciosas y a que
se ha observado que se asocian a una ma-
yor mortalidad. Una reciente comparación
aleatorizada y controlada de albúmina
frente a suero salino normal por hipoten-
sión en recién nacidos prematuros mostró



que los que recibían albúmina precisaban
significativamente más expansor de volu-
men para mantener una presión arterial
normal y tenían una mayor ganancia pon-
deral porcentual media en las primeras
48 horas después del nacimiento.

SITUACIONES 
DE REANIMACIÓN
ESPECÍFICAS

Recién nacido prematuro
Los recién nacidos pretérmino tienen una
mayor probabilidad de depresión respi-
ratoria que precisa ventilación asistida
después del parto. Esto se debe a dismi-
nución de la distensibilidad pulmonar, de-
bilidad de los músculos respiratorios e in-
madurez del impulso respiratorio, y puede
hacer que sea difícil establecer y mantener
una CRF adecuada. Por estos motivos, los
lactantes nacidos a las 32 semanas de ges-
tación o antes deben recibir reanimación
con máscara facial durante 30 segundos
y se les debe intubar 60 segundos después
del nacimiento si se demora el inicio de
una respiración espontánea adecuada.
Además, como los lactantes a término con
frecuencia tienen poca grasa corporal y un
elevado cociente de ASC (área de la su-
perficie corporal) respecto a la masa, es
más difícil mantenerlos calientes y, por
tanto, tienen mayor riesgo de estrés por frío.
Los bolos rápidos de expansores de vo-
lumen y la utilización de soluciones hi-
perosmolares pueden producir grandes
fluctuaciones de la presión arterial y de
la osmolaridad y, por tanto, no se reco-
miendan.

Aspiración de meconio
Aproximadamente uno de cada 20 lactan-
tes nacidos con líquido amniótico teñido
de meconio (LATM) presentará síndro-
me de aspiración de meconio (SAM) por
aspiración hacia las vías aéreas distales den-
tro del útero o con las aspiraciones inicia-
les después del parto. De ellos el 25%-50%
precisará ventilación mecánica y el 5% mo-
rirá. Aunque los datos que apoyan la prác-
tica son algo conflictivos, se recomienda
que los lactantes que nazcan con LATM
sean sometidos a aspiración intraparto de
la orofaringe y de la nasofaringe después del
parto de la cabeza, antes del parto del tó-
rax y de los hombros. Si el lactante naci-
do con LATM no es vigoroso después del
parto (depresión de las respiraciones, de-
presión del tono muscular o frecuencia car-
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díaca menor de 100 por minuto) se debe
realizar aspiración intratraqueal directa (uti-
lizando aspiración continua aplicada direc-
tamente al tubo traqueal a medida que se
retira). Si se recupera meconio se debe re-
petir esta técnica (si la frecuencia cardíaca
es mayor de 60 por minuto) antes de con-
tinuar con la reanimación.

Cardiopatía congénita
La cianosis central en el momento del par-
to que aparentemente no responde a oxí-
geno al 100%, particularmente en un lac-
tante vigoroso con un esfuerzo respiratorio
espontáneo adecuado y con mínima difi-
cultad respiratoria, puede indicar una car-
diopatía congénita cianótica dependiente
del conducto arterioso (lesiones con obs-
trucción primaria del corazón derecho,
transposición de los grandes vasos y retor-
no venoso pulmonar anómalo con mezcla
auricular completa). Los principales diag-
nósticos diferenciales son hipertensión pul-
monar primaria y malformaciones estruc-
turales pulmonares graves (p. ej., hernia
diafragmática congénita). En esta circuns-
tancia la necesidad de soporte ventilatorio
debe venir dictada por el grado de dificul-
tad respiratoria con un objetivo de PaCO2

de 35-40 mm Hg.
Se debe intentar una auscultación car-

díaca detallada aunque puede que no se oi-
gan soplos anormales y se deben realizar me-
diciones de oximetría simultáneamente
antes y después del conducto. Si hay una
sospecha sólida de una malformación car-
díaca cianótica, la documentación de la PaO2

preductal después de respirar oxígeno al
100% durante varios minutos (prueba de
la hiperoxia) dará la mejor indicación de la
presencia y la magnitud de un cortocircui-
to intracardíaco de derecha a izquierda sig-
nificativo. (Véase el capítulo 5.1 sobre la cia-
nosis.) Está indicado un ecocardiograma de
cabecera urgente, cuando esté disponible,
para determinar la anatomía cardíaca. Cuan-
do no esté disponible, se debe consultar con
la unidad neonatal terciaria local. Si se con-
firma en el ecocardiograma del diagnósti-
co de cardiopatía cianótica dependiente del
conducto, alprostadil (PGE1) intravenoso
25-50 (ng/kg)/min restaurará y manten-
drá la permeabilidad del conducto hasta que
se puedan tomar decisiones definitivas so-
bre la corrección quirúrgica. Los principa-
les efectos adversos de esta medicación son
enrojecimiento, fiebre y posiblemente ap-
nea si todavía no se ha iniciado el soporte
respiratorio.

De manera alternativa, los lactantes con
una circulación sistémica dependiente del

conducto debida habitualmente a algún
problema estructural del tracto de salida
del ventrículo izquierdo (p. ej., estenosis
aórtica crítica, coartación grave, síndrome
del corazón izquierdo hipoplásico) pue-
den presentar en los primeros días de vida
insuficiencia cardíaca y mala perfusión pe-
riférica desencadenada por el cierre del
conducto. Los signos físicos más fiables de
insuficiencia cardíaca son taquicardia, ta-
quipnea y hepatomegalia. Cuando haya
shock (volumen del pulso pequeño, pali-
dez, alteración del estado de conciencia)
puede ser necesario soporte respiratorio
y expansión de volumen con líquidos para
restaurar la circulación. Posteriormente
puede ser necesaria una infusión de al-
prostadil o de inotrópicos y la adminis-
tración prudente de líquidos de manera
continua. Los pasos más importantes para
restaurar la circulación sistémica en esta si-
tuación son la ventilación artificial hasta la
normocapnia junto al restablecimiento y
el mantenimiento de la permeabilidad del
conducto. (Véase capítulo 5.4 sobre car-
diología.)

ESTABILIZACIÓN TRAS 
LA REANIMACIÓN
La estabilización posterior a la reanimación
se debe dirigir a prevenir cualquier agresión
primaria continua o repetida (principalmente
del encéfalo), además de limitar cualquier le-
sión secundaria y organizar un traslado es-
table a una unidad neonatal adecuada.

• Se debe mantener la ventilación
artificial cuando sea necesario para
mantener la normocapnia 
(CO2, 35-40 mm Hg).

• Se debe optimizar la oxigenación (con
el objetivo de una PaO2 habitualmente
de 60-90 mm Hg, aunque este
objetivo puede ser mayor cuando haya
una hipertensión pulmonar
documentada).

• Se deben poner todos los medios para
evitar la migración y la obstrucción del
tubo ET.

• Mantener el control de la temperatura
corporal (véase hipotermia en
«Controversias», más adelante).

• Se debe monitorizar meticulosamente
la presión arterial y se debe tratar
rápidamente la hipotensión con
reposición con líquidos o con
inotropos cuando proceda.

• Está indicada una monitorización
estrecha del peso corporal, el
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equilibrio hídrico, los electrólitos, el
calcio y el magnesio.

• Se deben buscar datos de agresión
hipóxica de órganos importantes
distintos al encéfalo (análisis de orina,
creatinina sérica, pruebas de función
hepática, concentración sérica de
troponina, parámetros de la
coagulación).

• Tanto la hiperglucemia como la
hipoglucemia pueden agravar la lesión
que se produce después de una
agresión isquémica hipóxica y, por

tanto, se debe intentar la
normoglucemia.

• En los cuidados cerebrales neonatales
posteriores a la reanimación no hay
datos a favor de los agentes
hipertónicos u osmóticos para tratar o
minimizar el edema cerebral. Lo
mismo se aplica a los corticoesteroides
y al tratamiento anticonvulsionante
profiláctico. Aunque teóricamente es
razonable la utilización temprana de
barbituratos para la reducción de las
convulsiones, las necesidades

metabólicas neuronales y la producción
de aminoácidos excitadores, no hay
datos sólidos en los cuales basar su
utilización de esta manera profiláctica
después de una agresión perinatal.

• Se debe organizar lo antes posible el
enlace y la transferencia a una UCIN
(unidad de cuidados intensivos
neonatales) con la documentación
clara de las intervenciones de
reanimación necesarias y las respuestas
que se han conseguido hasta ese
momento.

CONTROVERSIAS

� Aire u O2 para la reanimación neonatal. Tradicionalmente se ha utilizado oxígeno al 100% para la reanimación neonatal,
pero recientes estudios en animales y en seres humanos han confirmado que la ventilación con aire ambiental tiene el mismo
éxito en la reanimación neonatal. La utilización de aire puede incluso tener ventajas (reducción del estrés oxidativo, menor
retraso en el inicio de las respiraciones espontáneas). Una reciente revisión de una directriz ha recomendado la eliminación de
la afirmación de que «la hiperoxia leve durante la reanimación no es perjudicial». A pesar de estos nuevos datos a favor del aire
ambiental, todavía puede haber situaciones en las que el oxígeno al 100% sea útil (hipertensión pulmonar, alteraciones de la
difusión, alteraciones del flujo sanguíneo cerebral). Son necesarios más estudios para responder a la pregunta de si el aire
ambiental o el O2 es el gas por defecto preferible. Independientemente de esto, los datos indican que la utilización de oxígeno
en la reanimación neonatal se debe individualizar en el sentido de que la dosis se debe ajustar a la respuesta clínica y se debe
monitorizar mediante la utilización temprana de oximetría de pulso.

� Hipotermia. Tradicionalmente la asistencia posterior a la reanimación ha incluido la prevención de la pérdida de calor o
incluso el calentamiento externo sobre la base de que la recuperación de la acidosis se facilitará con esta técnica. Sin embargo,
recientes estudios en animales han mostrado claramente que una hipotermia cerebral ligera y temprana (32-34 °C) puede
modular la lesión isquémica hipóxica. Los estudios en recién nacidos humanos siguen siendo escasos, aunque recientemente se
han publicado datos sobre la seguridad de este abordaje. Se están realizando estudios multicéntricos en recién nacidos
humanos para analizar la eficacia y el grado de disminución de la temperatura y la ventana de oportunidad. En el momento
actual no se puede recomendar la hipotermia cerebral como parte de la asistencia posterior a la reanimación hasta que haya
mejores datos científicos. Sin embargo, es evidente que se debe evitar la hipertermia porque hay datos muy sólidos de que es
perjudicial.

� Ética de la reanimación. La decisión de retirar o mantener la reanimación en recién nacidos con prematuridad extrema y en
los que tienen malformaciones congénitas graves precisa una comunicación clara con la familia y datos clínicos exactos. 
Es difícil emitir directrices de consenso sobre estos temas, porque estas decisiones están moduladas por múltiples factores. 
Sin embargo, en conjunto hay acuerdo general de que se debe desalentar un tratamiento claramente agresivo.
• Estudios recientes muestran unas tasas de supervivencia muy bajas en lactantes menores de 23 semanas de gestación 

(<1%), con una tasa mejor pero todavía baja si el lactante ha ingresado en una UCIN (5%). La mortalidad es menor después
de las 23, 24 y 25 semanas cumplidas (supervivencia del 11%, el 26% y el 44% en un reciente estudio extenso). Sin embargo,
hay una discapacidad grave durante la infancia en el 20% al 30% de los supervivientes de estas gestaciones y se puede esperar
cierta discapacidad en el 50%. Es probable que el mejor factor predictivo del pronóstico sea la edad gestacional (si se conoce
con exactitud), más que el peso, aunque ambos factores son importantes y también es importante el sexo (menor
mortalidad/morbilidad en mujeres).

• Es adecuado no iniciar la reanimación en el paritorio en lactantes con una gestación confirmada de menos de 23 semanas o
con un peso al nacer menor de 400 g, anencefalia o trisomía 13 o 18 confirmada. Las opciones incluyen un ensayo de
reanimación, no iniciar la reanimación o interrumpirla después de una evaluación adicional. Es importante recordar 
que el inicio de la reanimación en estos casos no obliga a un soporte continuo.

• Las directrices internacionales afirman que la interrupción de los esfuerzos de reanimación puede ser adecuada si la
reanimación de un lactante con parada cardiorrespiratoria no produce circulación espontánea en 15 minutos (es decir,
puntuación de Apgar de 0 a los 15 minutos). Datos recientes indican que esta recomendación se puede aplicar 
a los 10 minutos.
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• También se debe mantener bien
informados a los padres de la situación
del lactante y se debe intentar que
tengan contacto con el lactante.

PRONÓSTICO
Puede ser difícil predecir el resultado en
una fase temprana, pero los factores pre-
dictivos tempranos más fiables de una evo-
lución adversa son el trastorno de la ex-
ploración física (es decir, el grado de
encefalopatía) y la evaluación electroen-
cefalográfica. Un EEG con bajo voltaje de
manera sostenida o una actividad discon-

tinua en un EEG en las primeras seis ho-
ras después del parto son muy predictivos
de muerte o de secuelas neurológicas ad-
versas importantes.
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embargo, los traumatismos son la principal
causa de muerte y discapacidad entre las
edades de 1 y 44 años. Por tanto, son la prin-
cipal causa de muerte y lesiones graves
durante toda la infancia, lo que los convierte
en el problema sanitario más importante en
niños y adolescentes. En la mayoría de las
sociedades occidentales los traumatismos
por accidente de tráfico contribuyen a apro-
ximadamente la mitad (50%) de todas las
lesiones graves y muertes, y los accidentes
por ahogamiento contribuyen a hasta el
25%. La tercera causa en frecuencia son las
quemaduras, y el resto incluye una gama de
causas misceláneas. En la mayoría de los
casos el maltrato infantil contribuye a menos
del 10% de todas las muertes infantiles.

Este capítulo se centra en los aspectos
del tratamiento de los traumatismos que
son diferentes en niños. En conjunto, los
cirujanos pediátricos y los pediatras han
adoptado un punto de vista holístico del
traumatismo y se han involucrado mucho
en los aspectos de prevención, tratamiento
sucinto y rehabilitación.

PREVENCIÓN
En las últimas décadas Australia ha tenido
éxito en la reducción de la mortalidad desde
aproximadamente 11,5 muertes por cada
100.000 hasta aproximadamente 8,51

(Organización Mundial de la Salud). Pero,
aunque la tasa de mortalidad se ha reducido
a casi la mitad, sigue siendo el doble que en
algunos de los países más desarrollados de la
OCDE. Los países más desarrollados han
reducido significativamente las tasas de mor-
talidad por lesiones. Lamentablemente esto
no es así en los países en desarrollo. Hemos
conseguido mucho con estrategias de pre-
vención, pero aún queda mucho por hacer.

La prevención ha incluido el trabajo de
muchas personas, desde legisladores (cintu-
rones de seguridad, asientos de niños para
coches, cascos para bicicletas) hasta educado-
res y grupos para la puesta en marcha de las
medidas como «Kidsafe». La comunidad ha
aceptado bien las molestias leves que acom-
pañan a las mejorías de la seguridad infantil.

Los progresos futuros dependerán de que
las campañas actualicen los mensajes, ya que

cada pocos años hay una nueva generación
de padres jóvenes y no se puede suponer que
sea suficiente una buena campaña que se
llevó a cabo hace de 3 a 5 años. Es necesaria
una actividad continua. Debemos ser cons-
cientes de que estamos favoreciendo activi-
dades saludables y seguras. Esto no es igual a
seguridad por encima de todo. Nuestros
hijos no deben estar sentados delante de la
televisión y de los juegos de ordenador y no
salir nunca de casa porque se perciba que esto
es peligroso. Por el contrario, con un abor-
daje erudito debemos ser capaces de identifi-
car más áreas problemáticas que sean factores
clave en la producción de traumatismos por
accidentes de tráfico, ahogamientos, incen-
dios caseros y lesiones deportivas. Nuestros
hijos deben poder montar en bicicleta de
manera segura en lugar de pensar que el
ciclismo es inseguro. Esto precisará mucho
más trabajo a todos los niveles de la comu-
nidad, como individuos, ayuntamientos y
gobiernos. Debemos tener en cuenta las
necesidades de los niños de realizar activi-
dad en parques, zonas de patinaje, paseos y
senderos para bicicletas a fin de planificar
las estrategias de prevención.

TRATAMIENTO SUCINTO
(RESCATE)
La aparición de equipos de traumatismo y
sistemas de traumatismos en los hospitales
que reciben los pacientes pediátricos ha
mejorado mucho la asistencia de las lesio-
nes pediátricas. Se estima que puede haber
habido una disminución del 20% de la
mortalidad como consecuencia de estos
sistemas. Las estrategias de prevención son
las responsables de la mayor parte de la
mejoría de la mortalidad.

En la actualidad los hospitales tienen
equipos de traumatismos dispuestos a reci-
bir a niños. Esto se puede producir por noti-
ficación previa por los SMU (servicios médi-
cos de urgencia). La activación del equipo
de traumatismos debe producirse cuando se
notifique que un niño tiene riesgo elevado
de tener una lesión potencialmente mortal de
acuerdo con la predicción por determinados
parámetros clínicos y el mecanismo de pro-
ducción (tabla 3.1.1). 
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DANNY CASS 

3.1 INTRODUCCIÓN A LOS
TRAUMATISMOS PEDIÁTRICOS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Los traumatismos son la
principal causa de muerte y
lesiones graves durante la infancia.

2 Las estrategias de prevención
han sido las responsables de 
la mayor parte de la mejoría de la
mortalidad debida a las lesiones
infantiles.

3 La aparición de equipos de
traumatismo ha mejorado mucho la
asistencia de las lesiones
pediátricas.

4 El tratamiento tardío de la
obstrucción de la vía aérea y de 
la hipovolemia son los dos factores
más frecuentes que contribuyen a
las muertes pediátricas prevenibles
por traumatismo.

5 La evaluación inicial del niño
con una lesión grave debe seguir
un abordaje estructurado para
identificar rápidamente y tratar
simultáneamente los problemas
potencialmente mortales.

6 Es importante proporcionar un
apoyo psicológico temprano a
otros familiares que lleguen con un
niño con lesiones graves.

7 El responsable del equipo
debe coordinar la reanimación del
traumatismo multisistémico infantil,
para que en todo momento la
atención del paciente sea rápida y
adaptada a las necesidades
específicas y priorizadas del niño.

PREVALENCIA
En conjunto los traumatismos son la tercera
causa de mortalidad en frecuencia (6%) y
producen una gran morbil idad. Sin



El equipo de traumatismos debe incluir
un responsable de equipo, un médico para
la vía aérea, un médico para las técnicas y
personal de enfermería procedente del ser-
vicio de urgencias. La activación puede
incluir alertar a los compañeros correspon-
dientes de radiología, anestesia, cuidados
intensivos y las especialidades quirúrgicas
de acuerdo con los recursos y protocolos
locales a fin de agilizar la asistencia urgente.
El proceso de activación se debe adaptar a
los recursos locales variables del servicio
individual, que variarán de unas institucio-
nes a otras.

Las reuniones frecuentes del equipo de
traumatismos para revisar casos o para eva-
luar la reanimación en cinta de vídeo pue-
den mejorar la formación con lecciones
sobre «cómo hacer mejor las cosas». Como
los traumatismos pediátricos graves son
relativamente poco frecuentes, escenarios
de reanimación pediátrica simulada pueden
proporcionar al personal del servicio de
urgencias la oportunidad de mejorar su
preparación. En la actualidad se dispone de
una buena bibliografía internacional para
mantener actualizado al equipo de trauma-
tismos con la asistencia óptima de los niños
víctimas de un accidente. Puede ser útil la
utilización de un impreso normalizado de
traumatismo para documentar la evalua-
ción y la reanimación de niños con lesiones
graves (véase tabla 3.1.1).

Los médicos con frecuencia se preocupan
por el tratamiento de niños con traumatis-
mos graves y se preguntan hasta qué punto
les deben tratar como a un adulto y hasta qué
punto deben tener en cuenta sus diferencias.
En adultos está bien establecido que el abor-
daje de reconocimiento primario A, B, C, D,
E es el paradigma correcto. En el tratamiento
de los traumatismos pediátricos los médicos
con frecuencia se sienten confundidos. Tie-
nen un recuerdo impreciso de que «los niños

son diferentes». Por tanto, no están seguros
de si seguir claramente el abordaje A, B, C,
D, E o un abordaje diferente.

La mejor forma de recordar el trata-
miento agudo de los traumatismos en
niños es recordar el abordaje de a, b, c, d, e.
Es decir, la secuencia es exactamente la
misma que en adultos, pero hay matices
adicionales para optimizar la asistencia. Sin
embargo, más niños sufren o mueren en el
tratamiento agudo de un traumatismo por
el pánico de los médicos y por no seguir el
abordaje A, B, C, D, E que porque los
médicos no estén familiarizados comple-
tamente con esos matices (véase «Recono-
cimiento primario»). El tratamiento tardío
de la obstrucción de las vías aéreas y de la
hipovolemia son los dos factores que con-
tribuyen con más frecuencia a las muertes
pediátricas por traumatismo prevenibles. Se
debe consultar la sección 2 para ver un aná-
lisis detallado de las técnicas de soporte vital
básico (SVB) y avanzado (SVA) pediátrico
que se pueden aplicar a los traumatismos.

La peor respuesta es sentir pánico y
quedarse bloqueado. En esta situación un
niño puede quedar sin intubar, mientras
que en un paciente adulto la intubación
se realizaría como una decisión refleja.
No se debe dejar a un niño con oxígeno
mediante máscara facial cuando claramente
tiene una puntuación de la escala del coma
de Glasgow (ECG) menor de 8, y en un
adulto se habría realizado rápidamente la
intubación. De modo similar, puede ser
difícil introducir catéteres intravenosos en
el paciente pediátrico en estado de shock, y
los niños pueden recibir la reposición de
líquidos de manera tardía si no se consi-
dera el acceso intraóseo como alternativa
cuando esté indicado. El tratamiento de
apoyo de la familia del niño es otra consi-
deración importante en el contexto de las
urgencias.

RECONOCIMIENTO
PRIMARIO
La evaluación inicial del niño con una lesión
grave debe seguir un abordaje estructurado
para identificar rápidamente y tratar simultá-
neamente problemas potencialmente morta-
les. Este abordaje se basa en los principios
priorizados que se señalan en las declaracio-
nes de cursos como los de los grupos de
Soporte Vital Pediátrico Avanzado (Advan-
ced Paediatric Life Support, APLS) y Soporte
Vital Traumatológico Avanzado (Advanced
Trauma Life Support, ATLS), que son muy
útiles para los médicos que tratan niños vícti-
mas de traumatismos.

El abordaje incluye inicialmente el reco-
nocimiento primario asegurando: A) la vía
aérea; B) la respiración, y C) la circulación,
y el tratamiento inmediato de las amenazas
vitales. La estabilización de la columna cer-
vical se produce de manera simultánea al
manejo de la vía aérea. Después de hacer
esta rápida estabilización inicial se debe
realizar una breve evaluación neurológica
del niño (D) y la exposición completa del
paciente para detectar signos por lo demás
ocultos de lesión y para llevar a considerar
factores ambientales como la hipotermia
en un niño (E).

Cuando el abordaje terapéutico se hace
en equipo, el tratamiento se debe «realizar
de manera horizontal», con atención
simultánea a estas prioridades por miem-
bros determinados del equipo, supervisa-
dos por el responsable del equipo. Por
tanto, la función del reconocimiento pri-
mario es detectar y tratar la fisiología anor-
mal de manera inmediata para prevenir
posibles agresiones secundarias por hipoxia
o hipovolemia. Después se debe realizar un
reconocimiento secundario con una explo-
ración desde la cabeza hasta los pies y por
delante y por detrás del niño.

DIFERENCIAS PEDIÁTRICAS
A: control de la vía aérea Y de
la columna cervical
En el contexto de un traumatismo, la letra A
se refiere a asegurar la vía aérea del niño con
atención simultánea a la posibilidad de una
lesión cervical inestable. Se debe inmovilizar
la columna cervical utilizando un collarín
duro del tamaño adecuado, bolsas de arena,
cinta y un tablero espinal cuando proceda.
En un lactante puede ser útil colocar una toa-
lla pequeña debajo del espacio de la región
del hombro que se produce por la «elevación
desde la cama» por el occipucio prominente
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Parámetros clínicos Mecanismo
Puntuación del coma de Glasgow <13 Traumatismo de impacto elevado
PA sistólica <90 Caída desde una altura importante
Frecuencia respiratoria <10 o >30 Velocidad de impacto >60 km/h

Eyección del niño en un accidente de tráfico
Lesión Accidente de tráfico con arrollamiento
Lesión penetrante en tórax, abdomen, Muerte de algún ocupante del mismo coche
cabeza, cuello e ingle Peatón/ciclista golpeado a >30 km/h
Lesión importante de dos o más áreas corporales
Lesión grave de cabeza, cuello o tronco
Dos o más fracturas proximales de huesos largos
Quemaduras de >15% o de la cara o la vía aérea

Fuente: Adaptado de Cameron P 2004 Textbook of adult emergency medicine, 2nd ed.

Tabla 3.1.1 Principales factores predictivos de traumatismo 
con riesgo elevado de lesión potencialmente mortal



a esta edad. Como se ha analizado en el capí-
tulo sobre SVA de la sección 2, las caracte-
rísticas de la vía aérea pediátrica hacen que
sea más vulnerable a la obstrucción. Esto
puede empeorar por la necesidad de colocar
al niño en decúbito en la camilla de reani-
mación. Debido a unas necesidades de oxí-
geno comparativamente mayores y a una
menor reserva, un niño manifestará una des-
compensación hipóxica antes que un adulto.
Esto pone de manifiesto la mayor importan-
cia del manejo de las vías aéreas para conse-
guir una ventilación adecuada. En los pacien-
tes traumatizados la maniobra de apertura de
la vía aérea debe ser la técnica de protracción
de la mandíbula para mantener la inmoviliza-
ción de la columna cervical. Puede ser nece-
sario aspirar de la orofaringe sangre, vómitos,
dientes o cualquier otro cuerpo extraño.
Pueden ser necesarios complementos como
la colocación de una vía aérea orofaríngea.
En los niños se debe colocar en la cavidad
oral directamente, deprimiendo con cuidado
la lengua con un depresor para permitir una
colocación atraumática. No se recomienda la
vía aérea nasofaríngea debido a la posible
presencia de fracturas de la placa cribiforme,
y el traumatismo de los cornetes puede pro-
ducir hemorragia que puede complicar aún
más la permeabilidad de la vía aérea.

Las indicaciones de la intubación en
niños con un traumatismo grave no son
diferentes de las de adultos. Por tanto, la
intervención definitiva sobre la vía aérea se
debe realizar en el niño que está apneico
(habitualmente en relación con el coma),
tiene obstrucción persistente de la vía aérea
a pesar de las maniobras que se señalan más
arriba, precisa ventilación con bolsa-máscara
para conseguir la oxigenación, tiene insufi-
ciencia respiratoria por una lesión torácica
grande o tiene una hemorragia continua sig-
nificativa por traumatismo facial que com-
promete la vía aérea o plantea un riesgo ele-
vado de compromiso posterior, como en el
caso de una quemadura de la vía aérea.

La técnica de intubación debe ser de
secuencia rápida con presión sobre el cricoi-
des. El control de la columna cervical du-
rante la intubación se debe realizar mediante
inmovilización manual por un ayudante
dedicado a esta tarea. Se debe monitorizar
continuamente al paciente, se le debe preoxi-
genar y se debe disponer de complementos
para una vía aérea difícil cuando sean necesa-
rios. La elección y la dosis del sedante (p. ej.,
tiopental, midazolam o fentanilo) se puede
individualizar de acuerdo con factores como
el nivel de coma, el estado cardiovascular del
niño y la presencia de otras lesiones. Un rela-
jante muscular de acción rápida y corta,

como suxametonio, habitualmente propor-
ciona las condiciones más óptimas para la in-
tubación, a pesar de la posibilidad de aumen-
to transitorio de la presión intracraneal e
intraocular con fasciculaciones. Los niños
menores de dos años de edad tienen propen-
sión a tener bradicardia significativa durante
la laringoscopia, que se puede atenuar me-
diante la administración de atropina antes de
la intubación. La confirmación de la coloca-
ción correcta del TET se debe realizar según
los métodos que se describen en la sección 2.
Se debe estar preparado para la posibilidad
de una vía aérea difícil o una intubación
fallida y se debe tener un algoritmo planifi-
cado para tratar esta posibilidad (véase capí-
tulo 2.3 sobre SVA). No es la intubación
fallida lo que produce el problema, sino la
ausencia de un plan de acción para oxigenar
de manera alternativa al paciente en esta
situación, mientras se consigue ayuda.

B: respiración Y oxígeno 
a flujo elevado
Todos los niños con un traumatismo grave
deben recibir oxígeno a un flujo elevado
(10-15 l/min) con una máscara facial con
reservorio, independientemente de la nece-
sidad que se determine por la monitoriza-
ción de la saturación. La ventilación espon-
tánea inadecuada debe recibir soporte con
asistencia con bolsa y máscara. Como se ha
señalado más arriba, si esta necesidad es con-
tinua es necesaria la intubación. En este
momento se debe realizar un cribado rápido
para detectar amenazas vitales, como un
neumotórax a tensión, que puede precisar
descompresión inmediata mediante aspira-
ción con aguja del niño in extremis y poste-
riormente un drenaje torácico formal, como
se describe en la sección de traumatismo
torácico. Se debe tener en cuenta la posibili-
dad de presentar tensión por un neumotó-
rax como uno de los posibles precipitantes
de un deterioro rápido después del inicio de
la ventilación a presión positiva.

C: circulación E interrupción 
de la hemorragia 
Es importante ser consciente de que un niño
puede tener un shock profundo por una
hemorragia debida a un traumatismo mucho
antes de que aparezca hipotensión. Un niño
responderá a la hipovolemia mediante taqui-
cardia y aumento de la resistencia vascular
periférica. Por tanto, es necesario centrar la
evaluación del estado circulatorio en la fre-
cuencia cardíaca, el volumen del pulso y los
parámetros de perfusión cutánea como el
tiempo de relleno capilar, el color y la tempe-
ratura. Se debe corregir activamente la inade-

cuación de la perfusión con reposición de
volumen, en lugar de esperar a que aparezca
hipotensión como indicador de la necesidad
de reposición. La hipotensión se produce
tardíamente debido a la descompensación
cardíaca e indica que un niño está cerca del
colapso. De la misma manera, la bradicardia
muchas veces es el preludio de una parada
inminente. La persistencia de la taquicardia
en un niño con un traumatismo debe plan-
tear la posibilidad de una hemorragia persis-
tente oculta y debe llevar a evaluarla.

El niño con un traumatismo grave precisa
un acceso intravenoso urgente con la cánula
de mayor calibre que sea práctica en venas
periféricas visibles o palpables. En el niño en
estado de shock las venas más accesibles habi-
tualmente son las venas cefálica, femoral y
safena mayor. Cuando la canulación vascular
no tenga éxito, después de 60-90 segundos,
en el niño que precise la administración
inmediata de líquido o de fármacos para faci-
litar la intubación se debe colocar rápida-
mente una aguja intraósea como se describe
en el capítulo 23.11. Es evidente que este es
el segundo método de obtención de una vía
que se debe utilizar en niños sin dudarlo, en
lugar de las técnicas de flebotomía que se
pueden aplicar en adultos. En ciertas circuns-
tancias, como el niño pequeño arrollado por
un vehículo a motor con un traumatismo
grave evidente del abdomen, la pelvis o las
extremidades inferiores, puede ser prudente
utilizar un acceso alternativo con una vena
que drene en la vena cava superior (p. ej.,
yugular externa o subclavia). En esta infre-
cuente situación el volumen que se infunde
por vía intraósea en las extremidades inferio-
res puede no llegar a la circulación de manera
eficaz debido a la alteración por la lesión de la
continuidad normal de los espacios intraóseo
e intravascular.

La reposición de líquidos debe realizarse
inicialmente con cristaloides o coloides ajus-
tados según la respuesta clínica. Se deben
administrar bolos de 20 ml/kg utilizando
una infusión a presión. En el niño hipotenso
que llega in extremis puede estar indicada la
utilización temprana de sangre O negativa
no cruzada. En cualquier otro caso, después
de haber infundido dos bolos de cristaloides
o de una solución equivalente, la hipovole-
mia persistente se debe tratar con sustitución
con sangre cruzada. Se debe administrar san-
gre entera o concentrados de eritrocitos en
bolos de 20 y 10 ml/kg, respectivamente.
Los líquidos se deben calentar para reducir la
incidencia de agresión hipotérmica que
pueda complicar la reanimación. El niño con
inestabilidad cardiovascular persistente pre-
cisa una intervención quirúrgica urgente.
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Parte de la fase de la circulación del trata-
miento incluye la aplicación de presión
directa o fijación externa para reducir las
hemorragias externas por puntos de san-
grado externos y zonas de fractura. Esto
tiene una importancia vital porque el volu-
men sanguíneo del niño es de sólo 80 ml/kg
y pérdidas continuadas pequeñas contribui-
rán a la inestabilidad hemodinámica.

Aunque en los traumatismos graves la
causa más probable de shock es la hemorra-
gia, se deben considerar otros posibles facto-
res causales como lesión miocárdica, tapo-
namiento pericárdico, lesión medular y
neumotórax a tensión.

D: discapacidad
La forma más rápida de evaluar el nivel de
conciencia de un niño en el reconoci-
miento primario es mediante la utilización
de la escala AVDA (véase tabla 3.2.2).

Un niño que tiene una respuesta invo-
luntaria al dolor (categoría P) o ausencia de
respuesta (categoría U) se correlaciona con
una puntuación de la ECG de 8 o menos y
precisa intubación y ventilación. La breve
evaluación neurológica durante el reconoci-
miento primario se completa determinando
la igualdad del tamaño pupilar y su reactivi-
dad a la luz.

E: exposición y entorno
Se debe desnudar completamente al niño
para poder examinar todo el cuerpo a fin de
detectar todos los estigmas externos de le-
sión. Después de haberlo realizado se debe
volver a cubrir al niño con mantas calientes.
También se puede reducir la posibilidad de
hipotermia con la utilización de calentadores
radiantes y reposición de líquidos templados.

OTROS PROBLEMAS
DURANTE LA
ESTABILIZACIÓN
TEMPRANA
1. Analgesia temprana
Los niños que tengan dolor o malestar sig-
nificativo deben recibir rápidamente analgé-
sicos tan pronto como se obtenga un acceso
intravenoso. Esto habitualmente se consi-
gue mejor ajustando morfina intravenosa en
dosis de 0,1-0,2 mg/kg hasta conseguir el
efecto. Una analgesia adecuada permite una
evaluación clínica más rápida y fiable.

2. Monitorización continua
La monitorización continua debe incluir
frecuencia cardíaca, presión arterial, fre-

cuencia respiratoria, saturación de oxí-
geno y evaluación clínica de la perfusión.

3. Apoyo a los familiares
Es importante proporcionar apoyo psico-
lógico temprano a otros familiares que lle-
guen con el niño con lesiones graves. El
apoyo lo debe prestar un miembro con
experiencia del equipo ayudado por una
enfermera o un trabajador social dedicado
a esta función. Los niños que no están en
coma con frecuencia tienen miedo y están
angustiados y es útil que los padres estén
disponibles para que les consuelen.

RECONOCIMIENTO
SECUNDARIO
El reconocimiento secundario se realiza
cuando la reanimación inicial ha estabili-
zado al niño de amenazas vitales inmedia-
tas. Es fundamental la monitorización
continua de los signos vitales y del estado
neurológico, porque cualquier deterioro
debe llevar a la interrupción inmediata y
rápida de esta fase de la evaluación y volver
al reconocimiento primario. El reconoci-
miento secundario debe incluir:

� Historia clínica: se debe obtener del
personal de la ambulancia, de los
padres y del niño cuando sea posible.
A: Alergias.
M: Medicaciones.
P: antecedentes (Past history).
L: hora de la última comida (Last ate).
E: suceso (Event), a fin de aclarar el
mecanismo del traumatismo y las
posibles lesiones.

� Exploración física desde la cabeza
hasta los pies, por delante y por
detrás: se debe realizar una
exploración clínica metódica y
meticulosa del niño para identificar
todas las lesiones. Se debe explorar la
cabeza, la cara, el cuello, el tórax, el
abdomen, la pelvis, la columna y las
extremidades (véase traumatismo
ortopédico más adelante). Se debe
realizar una evaluación neurológica
más formal utilizando una escala del
coma de Glasgow pediátrica. La
inmovilización de la columna se debe
mantener hasta haber excluido su
afectación por medios clínicos o
radiológicos, en los casos en que sea
posible. Durante esta fase se puede
colocar una sonda nasogástrica si está
indicada la descompresión gástrica.
Está indicada una sonda vesical (con las

precauciones habituales de una 
posible lesión uretral) en el niño
inconsciente o cuando sea 
necesaria la medición exacta del débito
urinario.

� Pruebas complementarias: cuando se
obtenga el acceso intravenoso inicial
se debe enviar a laboratorio, junto con
una medición de la glucosa a la cabecera
de la cama. En el niño con múltiples
lesiones, las radiografías iniciales deben
incluir una radiografía de tórax, 
una radiografía lateral de la columna
cervical y una radiografía de la pelvis en
la sala de reanimación. Se debe realizar
un ECG de 12 derivaciones en el niño
que haya sufrido un traumatismo
significativo en el tórax.

Tratamiento definitivo 
y derivación del paciente
Después de haber realizado el reconoci-
miento secundario y de haber vuelto a eva-
luar la respuesta fisiológica del niño a la rea-
nimación, el paso siguiente es priorizar las
lesiones para determinar la necesidad y el
momento de la realización de más técnicas
de imagen o de cualquier intervención qui-
rúrgica. La regla general es que si el niño
sigue estando hipotenso a pesar de la repo-
sición de la mitad del volumen sanguíneo en
las primeras 1 a 4 horas, el niño precisa ciru-
gía. La reposición persistente de líquidos y
de sangre puede producir rápidamente un
estado coagulopático. Puede ser necesario
que participen múltiples especialistas qui-
rúrgicos dependiendo de las lesiones del
niño, y el abordaje variará dependiendo de
los recursos locales. El responsable del
equipo debe coordinar a todos estos profe-
sionales de modo que la asistencia del
paciente sea en todo momento rápida y
ajustada a las necesidades específicas y prio-
rizadas del niño. En el entorno terciario no
pediátrico, el enlace temprano con compa-
ñeros adecuados de un centro traumatoló-
gico con la posibilidad de tratamiento defi-
nitivo de un niño con lesiones graves
ayudará a determinar el medio más ade-
cuado para realizar la asistencia definitiva del
paciente individual de manera óptima. En la
sección 27 se analiza el traslado del niño a
un centro de asistencia definitiva.

El tratamiento en hospitales pediátricos
suele dar lugar a una menor tasa de laparo-
tomías no terapéuticas. La habilidad del
equipo quirúrgico pediátrico de traumatis-
mos con frecuencia radica en decidir cuándo
no operar. La repetición de las exploraciones
con frecuencia permite identificar al niño
que sigue sangrando y detecta al niño que
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puede tener una lesión de una víscera hueca.
Con frecuencia se reconocen patrones de
lesión, como en el caso de los hematomas
por el cinturón de seguridad, que se pueden
poner en el contexto de la fisiología global
del niño. La atención óptima de un niño
lesionado se realiza en una institución pediá-
trica en la que haya familiaridad con niños y
un volumen suficiente de trabajo para
mantenerla. La asistencia del niño durante
toda la estancia hospitalaria debe incluir
otras consideraciones importantes como
fisioterapia temprana para impedir las con-
tracturas de las extremidades, participa-
ción temprana del equipo de rehabili-
tación y escolarización.

TRAUMATISMOS
ORTOPÉDICOS
En la sección 24 se aborda con detalle un
análisis de las lesiones específicas y de su
tratamiento.

Las lesiones óseas son frecuentes en
niños que han sufrido un traumatismo múl-
tiple. Una vez que el niño está estable, el
reconocimiento secundario debe incluir la
evaluación de todas las extremidades, las cla-
vículas, las costillas, la pelvis y la columna. Es
importante la inmovilización de las fracturas
de los huesos largos antes de trasladar al
paciente desde la sala de reanimación,
incluso aunque haya otras lesiones graves.
Esto evita el dolor y la hemorragia persisten-
tes, además de la lesión adicional de los teji-
dos blandos de la extremidad.

Un meticuloso reconocimiento terciario
al día siguiente puede mostrar lesiones óseas
leves que no se detectaron durante la fase de
reanimación inicial. Estas lesiones se deben
inmovilizar y, cuando proceda, se debe
hacer un plan para su reducción tan pronto
como lo permita la situación general del
niño. Después de la curación de las lesiones
potencialmente mortales, una lesión ósea
desplazada que se omitió es un problema
importante para el niño a largo plazo.

El traumatismo ortopédico aislado es uno
de los tipos más frecuentes de traumatismo
que acuden a un servicio de urgencias. Es
necesaria la revisión de la historia y del meca-
nismo de lesión y una exploración general
para excluir lesiones asociadas. También se
debe considerar siempre la posibilidad de
una lesión no accidental. Se debe documen-
tar la hora de la última ingesta oral y el niño
no debe recibir nada por vía oral hasta que se
haya establecido el plan terapéutico.

Con el fin de evitar producir más dolor
al niño, la mayor parte de la exploración

de la zona de la fractura se puede realizar
mediante observación.

• La ausencia de movimiento espontáneo
da una orientación sobre la localización
de una lesión dolorosa.

• La deformidad o angulación, la
tumefacción y la presencia de hematoma,
y la rotura de la piel de recubrimiento
indican una fractura abierta.

• La provocación suave de zonas
localizadas de dolor a la presión ayuda a
dirigir la utilización más eficiente de la
radiología para identificar el punto de
lesión. Es mejor excluir en primer lugar
las regiones no sensibles. Un niño
colaborador puede señalar la zona de
máxima sensibilidad, mientras que en el
niño pequeño el progenitor puede ser
capaz de indicar qué zonas hacen que el
niño sea aprensivo.

• Siempre se debe verificar la función y la
amplitud del movimiento de las
articulaciones circundantes.

• Las complicaciones vasculares se pueden
evaluar por el color, la perfusión y los
pulsos de la extremidad distal. Como el
dolor con frecuencia reduce la función
motora, es importante la evaluación
neurológica para estudiar los
componentes sensitivos.

• Se debe buscar un síndrome
compartimental si una fractura con
desplazamiento se asocia a una
tumefacción significativa. En los niños la
superficie volar del antebrazo suele ser 
la zona afectada. El dolor a la distensión
pasiva de los músculos afectados es el
dato fundamental. Los pulsos distales
pueden estar intactos. Suele producirse
disfunción neurológica.

El alivio del dolor incluye en primer lugar
inmovilizar la extremidad con un cabestri-
llo, una férula posterior temporal o sentar al
niño en una silla de ruedas o en una cama.
Se puede evaluar la necesidad de medica-
ción para aliviar el dolor. Es necesaria la
analgesia antes de la exploración radioló-
gica, para que los movimientos de la extre-
midad necesarios para obtener la radiografía
adecuada sean menos molestos para el niño.

La inmovilización con una escayola en el
servicio de urgencias generalmente debe
suponer utilizar una técnica de férula poste-
rior en lugar de una escayola circunferencial
debido a la posibilidad de tumefacción tem-
prana de la extremidad. La férula debe tener
fuerza suficiente para mantener estable la
fractura. Suelen ser necesarias 12 capas de
yeso para la extremidad superior y 20 para

la inferior. Para las fracturas desplazadas,
una férula posterior temporal de escayola
puede reducir el movimiento y, por tanto,
el dolor en el punto de la fractura durante
la radiografía. Se puede utilizar un almoha-
dillado blando para tapizar la férula, en
lugar de enrollarlo alrededor de la extremi-
dad para reducir el movimiento durante su
aplicación.

La reducción de cualquier fractura des-
plazada se debe realizar con la analgesia,
anestesia y sedación adecuadas, que debe
administrar un segundo médico. Hay que
utilizar un anestésico general si es necesario
hacer una manipulación significativa o si hay
inestabilidad de la fractura. La reducción de
una fractura la debe realizar un médico con
formación adecuada y experiencia para evi-
tar múltiples intentos y lesiones adicionales.
Las fracturas complicadas y aquellas en las
que sea difícil mantener la reducción preci-
san experiencia adicional.

Es vital el seguimiento ortopédico ade-
cuado incluso de las fracturas pequeñas en
niños. En un plazo de 5-7 días la tumefac-
ción habrá desaparecido y la férula pos-
terior ya no sujetará la fractura, que pue-
de perder su posición. En esa fase se puede
utilizar una escayola circunferencial. Como
el niño se suele caer, se puede producir con
facilidad un cambio de la posición de la
fractura. Es necesario repetir la radiografía
en la revisión para determinar si la fractura
ha mantenido su posición.

REHABILITACIÓN
La rehabilitación debe empezar en el
momento del ingreso y debe contarse con la
participación temprana de los equipos ade-
cuados. Ha habido grandes mejorías del
diagnóstico y el tratamiento de las lesiones de
la columna cervical y de las lesiones craneales
graves. Debe seguirse trabajando sobre la
evolución de las lesiones craneales leves y las
consecuencias debilitantes a largo plazo de
las fracturas graves de los huesos largos.

Se debe evaluar la situación social del
niño y su propensión a realizar comporta-
mientos de riesgo, ya que hay datos de que
los niños con lesiones tienden a tener más
lesiones en el futuro. Una evaluación cui-
dadosa de la historia social del niño puede
permitir realizar intervenciones adecuadas.
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INTRODUCCIÓN
El traumatismo neurológico pediátrico es
un problema frecuente en la práctica
médica de urgencia, y la inmensa mayoría
de los casos se producen a consecuencia de
un traumatismo craneal cerrado. Este
capítulo tratará principalmente las lesiones
craneales pediátricas o, más exactamente,
la LCT y la lesión de la médula espinal. La
lesión medular también se aborda en el
capítulo 24.3.

EPIDEMIOLOGÍA
La LCT incluye un espectro de lesiones
que van desde alteraciones triviales a lesio-
nes mortales. Es la causa principal de mor-
bilidad y mortalidad en el traumatismo
pediátrico4. En un estudio reciente se
observó que el número de niños que
ingresan en un hospital en Australia
corresponde a una tasa anual de 232 por
cada 100.000 niños de 0-4 años de edad,
158 por cada 100.000 niños de 5-9 años y

203 por 100.000 para los de 10-14 años1.
Estas cifras son mayores que la tasa anual
global por edades de entre 140 y 150 por
cada 100.000 personas1,2. Es importante
recordar que estas cifras reflejan única-
mente los ingresos hospitalarios y que la
verdadera incidencia de LCT en la comu-
nidad es mucho mayor3.

En Australia la causa más frecuente de
LCT son las caídas, seguidas de accidentes
relacionados con vehículos a motor1. Un
porcentaje mucho menor se debe a ser
golpeados por objetos, aplastados, asalta-
dos (lesión no accidental) y otras causas
varias. Los varones superan de manera
constante a las mujeres, y la mayoría de los
estudios describe un cociente de aproxi-
madamente 2:1 para todos los grupos de
edad. Estos resultados son comparables a
los que se encuentran en estudios de otros
países14-16,18,19,23,26,31.

Se desconoce la incidencia global de
lesiones medulares en Australia en niños
de 0 a 14 años de edad75,76. La incidencia
normalizada por edades en la población de
15 años de edad o más es de 14 por cada
millón de personas al año, con un cociente
medio de varón a mujer de 4:1, que llega a
9:1 en el grupo de edad de 15-24 años76.

Las estrategias de prevención son las
responsables de la mayor parte de la mejo-
ría de la evolución del traumatismo pediá-
trico en las últimas dos décadas.

FISIOPATOLOGÍA
La LCT, igual que la lesión medular, se
puede dividir en traumatismo primario y
secundario. El traumatismo primario se
produce durante el impacto inicial y sólo
medidas preventivas como utilizar equipo
protector (p. ej., cascos y cinturones de
seguridad), mejores medidas de ingeniería
(p. ej., carreteras más seguras), educación
y legislación pueden modificar la magni-
tud de esta lesión. El traumatismo o agre-
sión secundaria se produce como conse-
cuencia de la respuesta postraumática y los
mediadores de fase aguda postraumática, o
agresiones fisiológicas posteriores, como
hipoxia, hipotensión y aumento de la pre-
sión intracraneal, y producen más lesión
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3.2 TRAUMATISMO NEUROLÓGICO
PEDIÁTRICO

ASPECTOS ESENCIALES

1 El traumatismo neurológico es la causa principal de morbilidad 
y mortalidad de los traumatismos pediátricos.

2 La prevención de la lesión secundaria del encéfalo es el objetivo principal
de la intervención médica aguda en el servicio de urgencias.

3 Es importante una anamnesis y exploración cuidadosas para evaluar la
gravedad de la lesión y determinar la necesidad de más exploraciones o de
ingreso.

4 La lesión craneal aislada raras veces produce shock, pero en lactantes y
niños pequeños puede provocar hipovolemia por la pérdida de sangre
asociada a grandes hemorragias intracraneales.

5 Cualquier niño con una puntuación de la escala del coma de Glasgow
(ECG) ≤14, con datos clínicos de fractura craneal o una lesión craneal
penetrante debe ser sometido a una tomografía computarizada (TC) cerebral
de urgencia.

6 El objetivo principal de la reanimación es identificar y corregir
rápidamente la hipoxia y la hipotensión en niños con una lesión cerebral
traumática (LCT), porque son factores importantes que contribuyen a la lesión
cerebral secundaria.

7 La intubación oral de secuencia rápida con estabilización y alineación de
la columna cervical es la técnica preferida para asegurar el control de la vía
aérea en el niño con una lesión craneal.

8 Los niños a los que se da de alta del servicio de urgencias después de una
lesión craneal deben quedar a cargo de un adulto responsable al que se
deben dar instrucciones claras al alta y una hoja por escrito sobre lesiones
craneales que contenga consejos sobre cuándo volver a revisión.

9 La familia del niño con una lesión craneal grave precisa apoyo y
explicaciones adecuadas como parte importante de la asistencia mientras
estén en el servicio de urgencias.



de los tejidos o estructuras ya traumatiza-
dos. La prevención de la lesión secundaria,
particularmente la que se debe a hipoxia
cerebral y reducción de la perfusión cere-
bral, es el objetivo principal de la interven-
ción médica aguda.

Los niños tienen diferencias anatómicas,
fisiológicas y evolutivas únicas en compara-
ción con los adultos. Tienen un mayor
cociente entre la cabeza y el cuerpo, que
hace que el centro de gravedad sea alto
(caída) y que la cabeza sea el «objetivo»
principal de los traumatismos. El cráneo es
más delgado y más plástico y, por tanto,
transmite el impacto, en lugar de ate-
nuarlo4,40. Por tanto, las fracturas craneales
son más frecuentes en niños y de la misma
forma la lesión cerebral se puede producir
sin una fractura craneal asociada13,14,24,25,32.

En los niños la duramadre está más
adherida al cráneo que en los adultos, lo
que hace que los hematomas extradurales
sean menos frecuentes en los niños, parti-
cularmente en lactantes17,40. Las suturas no
fusionadas y la fontanela abierta se pueden
expandir para adaptarse a una hemorragia
intracraneal o al edema cerebral17. Algunos
autores han pensado que los niños son más
propensos a «tumefacción cerebral ma-
ligna» que puede producir un deterioro
rápido y a veces mortal incluso después de
una LCT leve10,14,19. Sin embargo, esta opi-
nión se ha puesto en duda recientemente y
la tumefacción puede ser no más frecuente
en niños que en adultos43.

Fisiológicamente los niños tienen una
presión arterial (PA) media y sistólica me-
nor, lo que implica una menor presión de
perfusión cerebral (PPC). Esto, a su vez,
puede producir problemas en relación con
el mantenimiento de una perfusión cerebral
adecuada si aumenta la presión intracraneal.
Los lactantes y los niños pequeños pueden
presentar hipovolemia con hemorragias
intracraneales grandes. Esto no se ve en
niños mayores ni en adultos4.

El flujo sanguíneo cerebral con frecuen-
cia es muy bajo y puede acercarse a los nive-
les isquémicos después de una LCT más
grave57. Esto se puede relacionar con una
baja tasa metabólica cerebral en pacientes
comatosos, aumento de la presión intrace-
rebral y vasoespasmo. Se puede perder la
autorregulación del flujo sanguíneo cere-
bral (FSC) después de una LCT, y en este
contexto la PPC es el principal determi-
nante del FSC. Esto pone de relieve la
importancia de mantener una PPC ade-
cuada en el paciente que ha sufrido un trau-
matismo craneal, especialmente en los que
tienen lesiones más graves.

La lesión craneal, al contrario que la
LCT, se puede describir como extraxial e
intraxial. Lesión extraxial se refiere a una
patología que está fuera del parénquima
cerebral40,41. Las estructuras extraxiales
incluyen el cráneo, las estructuras que están
entre el cráneo y el cerebro y los espacios
ventriculares del interior del encéfalo. Las
lesiones extraxiales frecuentes incluyen
fracturas de cráneo y hemorragias extradu-
rales, subdurales, subaracnoideas e intra-
ventriculares. La hemorragia extradural se
produce, como su nombre indica, fuera de
la duramadre. La bibliografía médica con
frecuencia se refiere a ella como «hemorra-
gia epidural», pero en Australasia el tér-
mino «epidural» generalmente se utiliza
sólo para describir las lesiones que están
fuera de la duramadre de la médula espinal.
Las lesiones intraxiales son verdaderas LCT
e incluyen laceración, hemorragia y le-
sión axonal difusa (LAD). Esta última es
un producto de las fuerzas rotacionales-de
cizallamiento que se producen en el inte-
rior del encéfalo durante el traumatismo
craneal. La LAD puede producir una disca-
pacidad considerable con pocos datos en
los estudios radiológicos40.

CLASIFICACIÓN
El método de clasificación de la gravedad de
las LCT que se acepta generalmente es la
utilización de la ECG, aunque a veces se uti-

lizan otras medidas como la duración de la
inconsciencia o de la amnesia. La ECG se
describió por primera vez en adultos en
1974 y puntúa tres variables: apertura ocu-
lar, respuesta verbal y respuesta motora
(véase «Exploración física»; tabla 3.2.1)5.
Ha resultado ser una herramienta muy útil
para determinar la gravedad y el pronóstico
de la LCT7.

El problema con la utilización de la ECG
en niños pequeños, particularmente niños
menores de 2 años, es que la mejor respuesta
verbal está limitada por el desarrollo del len-
guaje. En un intento de superar esta dificul-
tad se han propuesto ECG modificadas,
como la denominada escala del coma infan-
til (ECI)6,14. Es importante señalar que, al
contrario que la ECG, la ECI nunca se ha
validado adecuadamente y muchos estudios
de traumatismos craneales en niños exclu-
yen deliberadamente a los niños menores de
2 años de edad.

Las LCT habitualmente se dividen en
tres categorías: leves, moderadas y graves.

LCT leve (ECG de 14 a 15)
La LCT leve, también denominada LCT
«menor», se definió inicialmente como
pacientes con un traumatismo craneal con
una puntuación de la EDCG de 13 a 15 (y/o
períodos variables de pérdida de conocimien-
to [PDC] y amnesia)9. El problema con esta
definición es que los pacientes con ECG de
13 tienen un riesgo significativamente mayor
de lesión intracraneal, con los posibles ries-
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Apertura ocular
4 Espontánea
3 Únicamente al habla Igual
2 Únicamente al dolor
1 Ausencia de respuesta

Verbal
5 Orientado en cuanto a persona, lugar y tiempo Feliz/sonríe/interactúa 

normalmente
4 Confuso Llora pero se le puede consolar
3 Habla inadecuada pero inteligible Se le puede consolar de manera 

inconstante
2 Sonidos incomprensibles Inconsolable y/o irritable
1 Ausencia de respuesta Ausencia de respuesta

Motora
6 Obedece órdenes
5 Localiza estímulos dolorosos
4 Se retira ante estímulos dolorosos Igual
3 Postura en flexión ante estímulos dolorosos
2 Postura en extensión ante estímulos dolorosos
1 Ausencia de respuesta

Tabla 3.2.1 Puntuaciones de la escala del coma de Glasgow (ECG) 
de adultos y niños

Puntuación Adulto Niño



gos de deterioro y de cirugía, que los pacien-
tes que tienen una puntuación de 14 o 15 en
la ECG. Es más adecuado incluirlos en el
grupo de lesiones craneales moderadas19,21.

En la bibliografía internacional y de Aus-
tralasia se sigue utilizando la definición origi-
nal de ECG 13 a 15, pero la definición de
LCT leve que se reconoce en Australasia es
ECG de 14 o 1510. Algunos autores piensan
que incluso esto es demasiado liberal y que la
definición de LCT leve se debe restringir a
los pacientes que tienen una ECG de 1521,28.

Aproximadamente el 80% de los niños
con LCT se engloba dentro de esta catego-
ría34. La incidencia descrita de hemorragia
intracraneal (HIC) varía entre el 4% y el 7%
en niños con ECG de 15, y aumenta hasta
aproximadamente el 10% en niños con ECG
de 1414,15,19,22. Se ha descrito una mortali-
dad global en este grupo de hasta el 2%19.
Estas cifras pueden estar sometidas a un
sesgo de selección significativo.

A veces se utilizan los términos LCT
«mínima» o «trivial» para describir un sub-
grupo de LCT leve que cumple los siguien-
tes criterios: ECG 15, exploración neuro-
lógica normal y ausencia de signos de
fractura craneal15,26,28. La PDC o la amne-
sia transitoria no excluye a los pacientes de
este subgrupo.

LCT moderada (ECG 9 a 13)
Aproximadamente el 18% de los niños con
LCT se encuadra en esta categoría34. La
incidencia de HIC y la mortalidad global
de este grupo de niños son inciertas (casi
toda la investigación se centra en la LCT
leve y en la grave).

LCT grave (ECG 8 o menos)
Aproximadamente el 2% de los niños con
LCT se encuadra en esta categoría34. Por
definición los pacientes de esta categoría
están comatosos. La mortalidad global de
este grupo está entre el 30% y el 40%36.

EVALUACIÓN
Anamnesis
Es importante realizar una anamnesis y
una exploración física cuidadosas cuando
se evalúa la importancia de la lesión y se
determina la necesidad de estudios com-
plementarios o de ingreso hospitalario.

Puede ser necesario realizar simultánea-
mente la evaluación inicial y el tratamiento.
La prioridad es asegurar una vía aérea ade-
cuada, la ventilación y la circulación con
reanimación cuando sea necesario. El mejor
abordaje es realizar un «reconocimiento

primario» con corrección de las amenazas
vitales, seguida de una «historia detallada
más reconocimiento secundario» como en
cualquier otro paciente traumatizado. Se
deben mantener las precauciones en rela-
ción con la columna cervical utilizando
inmovilización hasta que se haya descartado
patología de la columna mediante el estu-
dio clínico o radiológico.

La evaluación del niño puede ser muy
difícil, o imposible, si el niño está molesto
por dolor o tiene irritación cerebral. La uti-
lización de analgesia sencilla como parace-
tamol (20 mg/kg), codeína (0,5 mg/kg) o
una dosis muy pequeña de un narcótico
parenteral, morfina (0,05 mg/kg) intrave-
nosa, puede hacer que la evaluación y el tra-
tamiento sean mucho más fáciles. La preo-
cupación de enmascarar los cambios de la
función neurológica no debe impedir la uti-
lización de analgesia adecuada en niños que
estén molestos por el dolor.

La siguiente información es importante
y se debe determinar cuando sea posible:

• Hora y mecanismo de la lesión.
• Cualquier pérdida de conciencia o

período de alteración del nivel de
conciencia y su duración.

• Cualquier actividad convulsionante
postraumática.

• Cualquier vómito postraumático.
• Cualquier cefalea u otros síntomas

neurológicos como diplopía, debilidad
o alteraciones de la sensibilidad.

• Cualquier amnesia retrógrada o
anterógrada.

• La progresión de cualquier síntoma y
signo desde el momento de la lesión.

• Detalles sobre la evaluación y los
tratamientos anteriores a la llegada al
hospital.

Siempre se debe considerar la posibilidad
de una lesión no accidental (LNA) en niños
con fracturas craneales o lesiones intracra-
neales. Se debe estar particularmente vigi-
lante en niños menores de 2 años, cuando
un progenitor o cuidador ha tardado en
buscar asistencia médica o cuando el meca-
nismo descrito no concuerda con el grado
de lesión que se observa32.

Los antecedentes que son particular-
mente importantes en el contexto de un
traumatismo del sistema nervioso son:

• Lesión craneal o vertebral previa.
• Problemas congénitos del SNC.
• Cirugía del SNC (como la

implantación de una derivación
ventrículo peritoneal).

• Diátesis hemorrágicas como hemofilia
o trombocitopenia.

• Problemas psicomotores o del
desarrollo, como el autismo, que
hacen que la evaluación sea
particularmente difícil.

Es importante recordar:

• Medicamentos y otras sustancias
ingeridas que puedan modificar la
evaluación de una lesión craneal,
incluyendo posibles drogas ilícitas y
medicamentos y sustancias químicas a
las que haya podido tener acceso en su
casa un niño pequeño.

• Alergias.
• Estado de vacunaciones.
• Última ingesta de alimento o líquido.

Exploración física
Se deben estudiar los signos vitales, inclu-
yendo la concentración de glucosa sanguí-
nea capilar, para excluir inmediatamente:

• Hipoxia (SaO2≤90% o PaO2 60 mm Hg).
• Hipotensión (PA sistólica ≤ percentil 5

para la edad o PA sistólica <90 mm Hg).
• Hipoglucemia (concentración sanguínea

de glucosa <3 mmol/l).

Estos factores reversibles pueden contri-
buir a la alteración del nivel de conciencia
del niño y también pueden producir lesión
cerebral secundaria. Se debe determinar
precozmente el peso del niño, mediante
medición o inferencia, porque es necesario
para calcular las necesidades de fármacos y
líquidos.

Escala del coma 
de Glasgow
Se debe utilizar para definir el nivel de con-
ciencia del niño y para monitorizar cual-
quier cambio a lo largo del tiempo. Se
deben realizar exploraciones neurológicas
seriadas con frecuencia para monitorizar la
presencia de deterioro o mejoría del estado
de conciencia de un niño. Una vez que la
ECG del niño sea normal y estable se puede
reducir la frecuencia de las exploraciones
neurológicas. Es importante señalar que la
ECG tiene como objetivo puntuar la fun-
ción global y no defectos focales. Cuando se
utilice la ECG para clasificar la gravedad de
la LCT se debe utilizar la mejor puntuación
posterior a la reanimación.

Si es necesario un estímulo doloroso para
estudiar la función motora, se debe aplicar
presión en el borde supraorbitario para estu-
diar la localización del dolor. Esto es supe-
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rior a un «roce esternal». Para estudiar la
retirada o la flexión/extensión anormal se
debe utilizar un bolígrafo o un lapicero para
aplicar presión en los lechos ungueales de los
dedos de las manos o de los pies. La flexión
anormal se denomina «postura de decorti-
cación» y la extensión anormal se denomina
«postura de descerebración», aunque esto se
desaconsejó en la descripción original de la
ECG porque implicaba una correlación ana-
tomofisiológica específica5. Se debe registrar
la mejor puntuación después de estudiar las
cuatro extremidades y se debe registrar por
separado cualquier discrepancia entre las
extremidades5.

También se debe señalar que puede no
ser posible asignar puntuaciones a la fun-
ción verbal o motora en algunos pacientes,
por ejemplo en los que están intubados
(puntuación verbal) o en los que tienen
una lesión a nivel medular alto o lesiones
en las extremidades (puntuación motora).

La tabla 3.2.1 permite comparar las
escalas ECG y ECI que utilizan Hahn y
cols. y otros autores14,20. Nunca se ha vali-
dado adecuadamente la escala ECI, y la
evaluación de la respuesta verbal es algo
subjetiva, particularmente en niños de
menos de 6 meses6.

También se puede realizar una evaluación
rápida de trastorno neurológico del niño uti-
lizando la escala AVDA, que indica la res-
puesta del niño a estímulos (tabla 3.2.2). El
niño que muestra una respuesta involunta-
ria al dolor (respuesta de retirada, flexión o
extensión) tiene un nivel de conciencia
compatible con una ECG menor de 9 y el
niño arreactivo una ECG de 3.

Se debe evaluar cuidadosamente al
niño para detectar signos de traumatismo
craneal, del cuello y de la columna toraco-
lumbar. Una fractura de la bóveda craneal
puede venir indicada por un hematoma del
cuero cabelludo, crepitación o depresión
palpable. Se debe sospechar una fractura
de la base del cráneo cuando haya «ojos de
mapache», signo de Battle (hematoma alre-
dedor de la apófisis mastoides), hemotím-
pano o rinorrea/otorrea de líquido cefa-

lorraquídeo. Cualquier signo de trauma-
tismo por encima de las clavículas aumenta
la probabilidad de detectar una patología
intracraneal en la TC30.

Se debe realizar después una explora-
ción meticulosa de los pares craneales y del
sistema nervioso periférico para detectar
cualquier signo focal. Si se sospecha una
lesión medular se debe definir el nivel sen-
sitivo de la lesión (dermatoma), sin olvidar
detectar la presencia de sensación perianal
intacta y el tono anal normal. La presencia
de bradicardia con hipotensión, alteración de
la sudoración por debajo del nivel de la
lesión, priapismo y retención urinaria indi-
can disfunción autónoma, que se puede
producir en la lesión medular. La presencia
de cualquier función sensitiva o motora por
debajo del nivel de la lesión indica que la
lesión medular es incompleta y se asocia a
mejor pronóstico.

Se debe estudiar y registrar el tamaño, la
igualdad y la reactividad de las pupilas, par-
ticularmente en el niño inconsciente. La
dilatación pupilar se define como >4 mm
de diámetro, la asimetría como una dife-
rencia >1 mm entre el tamaño de ambas
pupilas y la ausencia de reactividad como
un cambio de tamaño <1 mm cuando se
utiliza una luz brillante para estudiar el
reflejo8. El tamaño y la reacción de las
pupilas también se pueden alterar por un
traumatismo directo del globo ocular. Se
ha considerado que la exploración del
fondo de ojo es una parte importante de la
exploración inicial28, pero se ha puesto en
duda su utilidad, aparte de detectar he-
morragias retinianas en casos de sospecha
del «síndrome del niño maltratado»33.
Cuando sea posible la exploración neuroló-
gica debe incluir la evaluación de la marcha.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
A pie de cama
Concentración sanguínea de glucosa
Es mejor considerar que es un «signo vital»
en lugar de una exploración a pie de cama,
particularmente en el contexto de una alte-
ración del estado mental o de un defecto
neurológico focal. Se debe medir al mismo
tiempo que la frecuencia cardíaca (FC),
PA, frecuencia respiratoria (FR) y SaO2.

ECG de 12 derivaciones
Se debe realizar en el niño con trauma-
tismo torácico asociado y se debe conside-
rar en cualquier paciente con una lesión
craneal moderada o grave, porque la libe-

ración de catecolaminas por la LCT puede
producir lesión miocárdica.

Estudios de laboratorio
En los pacientes con una LCT leve no
están indicados estudios de laboratorio
salvo que se conozca o se sospeche una
enfermedad asociada como hemofilia o
trombocitopenia.

En pacientes con una LCT moderada o
grave se deben estudiar los siguientes pará-
metros:

• Concentración de hemoglobina y
recuento de plaquetas.

• Perfil de coagulación, incluyendo
productos de degradación de fibrina
(PDF). La tromboplastina tisular
liberada desde el cerebro puede
producir coagulopatía y coagulación
intravascular diseminada, cuya
presencia se asocia a mal
pronóstico11,12.

• Electrólitos. Son útiles como valor
inicial durante la reposición de
líquidos y para la monitorización
posterior para detectar hiponatremia.
La hipopotasemia transitoria es una
consecuencia bien reconocida de la
LCT y se puede producir incluso en
casos leves13. Habitualmente
desaparece espontáneamente después
de varias horas y no es necesario
ningún tratamiento.

• Se debe considerar una gasometría
arterial dependiendo de la situación
clínica. En pacientes ventilados se
deben utilizar los gases en sangre
arterial (GSA) para confirmar que el
CO2 al final de la respiración a
volumen corriente (ETCO2) refleja con
exactitud la PaCO2.

Estudios radiológicos
Radiografías de cráneo
Antes de disponerse de manera generalizada
de TC, con frecuencia se realizaban radio-
grafías de cráneo para decidir a qué niños
había que observar en el hospital y a cuáles
se les debía realizar una TC cerebral13,20.
Aunque se reconoce que los niños con una
fractura de cráneo en una radiografía tienen
una mayor incidencia de HIC que los que
no tienen fractura, muchos niños sin frac-
tura también tienen HIC14,19,20,24,25. Para
complicar más este problema, se han des-
crito tasas de sensibilidad y especificidad de
la radiografía de cráneo para detectar fractu-
ras de tan sólo el 21% y el 53%, respectiva-
mente29. Además, con frecuencia el personal
del servicio de urgencias tiene una experien-
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A Alerta

V Responde a la voz

D Responde al dolor Voluntario
Involuntario

A Arreactivo 

Tabla 3.2.2 Escala AVDA



cia escasa o nula en la interpretación de
radiografías de cráneo y es muy probable que
interprete erróneamente las suturas y las
marcas vasculares como fracturas, y viceversa.

Sin embargo, las radiografías simples
siguen siendo importantes para ayudar a
estratificar el riesgo en niños muy peque-
ños (edad <2) con traumatismo craneal a
los que puede ser difícil mantener quietos
para realizar una TC sin sedación o aneste-
sia general y en los que se sospecha una
posible LNA27. La radiografía de cráneo
también puede ser útil para hacer el cri-
bado de fracturas de cráneo con hundi-
miento o de lesiones craneales penetran-
tes, particularmente en situaciones en las
que no se dispone fácilmente de una TC.

Radiografía de columna cervical 
y toracolumbar
Se deben realizar en cualquier niño con
sospecha de traumatismo cervical o tora-
columbar, o con datos de lesión medular, y
en los que no se puede descartar clínica-
mente una lesión medular. Los niños
pequeños (edad < 10 años) tienen mayor
propensión a tener lesiones de la columna
cervical alta, mientras que los niños mayo-
res, como los adultos, tienen mayor ten-
dencia a tener lesiones de la columna cervi-
cal baja77. Se pensaba que la lesión medular
sin alteración radiológica (LMSAR) era
principalmente un fenómeno pediátrico,
pero de hecho se ve con mucha más fre-
cuencia en adultos78.

Se debe tener un umbral bajo para rea-
lizar TC a cualquier niño con una sospecha
clínica elevada de lesión medular o con
una posible alteración radiológica en la
radiografía simple.

Tomografía computarizada
En casos de LCT la TC es la modalidad de
elección para visualizar el cráneo para

detectar fracturas y el encéfalo para detec-
tar hemorragia aguda, edema, efecto de
masa, neumocefalia e hidrocefalia39,40. Es
rápida, económica y permite utilizar una
amplia gama de equipos de soporte vital y
monitorización. Se debe realizar una TC
cerebral de urgencia a cualquier niño con
una ECG ≤14, datos clínicos de fractura
de cráneo o lesión craneal penetrante
(tabla 3.2.3; véase también «LCT leve»).
El niño debe ser acompañado a la sala de
TC por el personal y el equipo de monito-
rización necesarios para continuar la moni-
torización óptima y tratar rápidamente
cualquier posible complicación.

La TC también se utiliza como explora-
ción inicial de elección para evaluar más en
profundidad cualquier sospecha de lesión
vertebral, aunque no permite excluir lesio-
nes ligamentosas y proporciona una infor-
mación escasa sobre las lesiones de la pro-
pia médula espinal79,81.

Resonancia magnética
La resonancia magnética (RM) es superior a
la TC en la detección de edema, contusión y
lesión axonal difusa en casos de LCT40 y tam-
bién en la visualización de la fosa posterior y
el tronco del encéfalo. Es la prueba de elec-
ción en las lesiones medulares, y los patrones
observados de hemorragia y edema dentro
de la médula tienen importancia pronós-
tica79,80. Se puede utilizar la RM de los teji-
dos ligamentosos para investigar una posible
inestabilidad vertebral. Sin embargo, sigue
sin haber correlación entre la clínica y los
hallazgos de la RM en los casos «leves»80.

TRATAMIENTO
1. LCT leve (ECG 14, 15)
El tratamiento de la LCT leve es contro-
vertido. El debate se centra en la pregunta

de si se puede o no estratificar y tratar clíni-
camente a los niños de este grupo sin reali-
zar exploraciones complementarias, o si es
necesario realizar una TC cerebral inde-
pendientemente de los hallazgos clínicos.
La preocupación se origina en la observa-
ción de que incluso los niños con una ECG
de 15 y una exploración neurológica nor-
mal pueden tener una patología intracra-
neal clínicamente importante con los ries-
gos asociados de deterioro y muerte
posteriores. Un estudio de 429 niños con
LCT leve encontró que el 16% de los niños
con una ECG de 15 y sin PDC tenía una
lesión intracraneal (IC) significativa35. De
ellos el 1,4% precisó neurocirugía y el 2%
murió.

Por otro lado, la TC supone una dosis
significativa de radiación de 2 mSv para el
niño (de acuerdo con el Radiological Pro-
tection Board del Reino Unido, una radia-
ción de 2 mSv es el equivalente a un año de
radiación natural de fondo y se asocia a un
riesgo de 1:10.000 de desarrollar una neo-
plasia maligna; en comparación, una radio-
grafía de tórax supone una dosis de radia-
ción de 0,03 mSv). Además, si el niño es
muy pequeño será necesaria sedación o
anestesia general, con los riesgos asociados
de apnea, hipoxia, aspiración y sedación
prolongada32. Además, el coste de realizar
TC a todos los niños con traumatismo cra-
neal sería elevado.

Se ha hecho la observación de que el
mayor beneficio de tratar a los pacientes
con LCT no se debe al tratamiento agresivo
de los que tienen lesiones graves, sino a la
prevención del deterioro y las complicacio-
nes en los que tienen lesiones leves o mode-
radas que parecen tener un riesgo bajo32.

Se han estudiado factores de riesgo de
lesión IC o de deterioro, como PDC, amne-
sia, cefalea, vómitos, convulsiones y defectos
neurológicos focales, en un intento de iden-
tificar a los niños con LCT leve que no pre-
cisan una TC19,22,25,30,31,35,37,38,41,42,44. La
presencia de cualquiera de esos factores de
riesgo aumenta la probabilidad de patología
IC y es importante señalar que un niño
puede tener todos estos datos y a pesar de
todo tener una ECG de 15. Para que se
pueda aceptar de manera generalizada, la
estratificación del riesgo de acuerdo única-
mente con datos clínicos debería tener una
sensibilidad próxima al 100% para detectar
una patología IC clínicamente importante.
Todavía se deben realizar estudios prospec-
tivos para evaluar estas reglas de decisión clí-
nica en niños.

El riesgo de presentar una patología IC
clínicamente significativa disminuye al pasar
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• ECG < 15
• Defecto neurológico focal
• Signos de fractura craneal o de lesión craneal penetrante

CONSIDERAR SU REALIZACIÓN SOBRE TODO SI...
• Vómitos persistentes
• Antecedentes de PDC*
• Convulsiones postraumáticas (tardías)
• Amnesia postraumática
• Cefalea moderada a intensa
• Riesgo de hemorragia subyacente

*La duración de la PDC no se correlaciona bien con el riesgo de patología intracraneal y se debe considerar
que cualquier PDC más prolongada que una PDC transitoria (es decir, >1 min) se es significativa28,32.
ECG, escala del coma de Glasgow; PDC, pérdida de conocimiento.

Tabla 3.2.3 Indicaciones para la tomografía computarizada



el tiempo. Aunque las directrices actuales
de Australasia para niños con LCT leve
proponen el alta después de 4 horas de
observación si el niño tiene una ECG
de 15 y está asintomático10, un estudio de
más de 28.000 niños ingresados en un
hospital después de un traumatismo cra-
neal mostró que era necesario un período
de observación de 6 horas después de la
lesión para identificar a todos los niños que
tenían probabilidad de deterioro45.

Se ha estimado que un niño con una
lesión craneal trivial, que no ha tenido
PDC y que está completamente bien (es
decir, ninguno de los síntomas y signos
que se han señalado más arriba) tiene una
probabilidad de una patología IC signifi-
cativa menor de 1:5000 y se le puede dar
de alta a cargo de un adulto responsable
sin estudios adicionales28.

De acuerdo con los conocimientos
actuales, se propone el algoritmo de trata-
miento y derivación que se muestra en la
figura 3.2.1.

2. LCT moderada y grave
Estos dos grupos se van a considerar en
conjunto. Se debe señalar que se utiliza la
mejor ECG después de la reanimación
para clasificar la LCT, y que un niño con
una ECG ≤8 está, por definición, coma-
toso. Las prioridades del tratamiento
incluyen mantenimiento de la vía aérea,
oxigenación y perfusión cerebral.

Control de la vía aérea, 
oxigenación y ventilación
Es importante identificar y corregir rápi-
damente la hipoxia porque es un factor
significativo que contribuye a la lesión
cerebral secundaria46-49. Se debe adminis-
trar oxígeno suplementario para aumentar
al máximo la liberación de oxígeno a cual-
quier tejido isquémico y se debe monitori-
zar la SaO2 del niño.

Se debe intubar y ventilar a los niños
que no puedan proteger la vía aérea o que
no mantengan una ventilación adecuada.
En general eso debe incluir a todos los

niños con una ECG ≤8. Se debe estabilizar
y alinear la columna cervical durante la
intubación oral de secuencia rápida para
prevenir una posible lesión vertebral secun-
daria. Raras veces el niño agitado o comba-
tivo con una ECG mayor puede precisar
intubación para facilitar la realización de las
técnicas de imagen o para estabilizar una
columna cervical de posible riesgo hasta
que se pueda descartar su patología.

Se deben utilizar complementos farma-
cológicos a la intubación cuando sea nece-
sario. Sin embargo, es necesario tener cui-
dado de evitar la hipotensión transitoria
porque empeora la evolución neurológica
(véase más adelante). Se puede administrar
lidocaína 1,5 mg/kg de 2-3 minutos antes
de la intubación a fin de atenuar la eleva-
ción de la PIC que se produce con la esti-
mulación faringolaríngea50. Esto ofrece un
beneficio teórico, aunque no se ha demos-
trado que mejore la evolución.

El tubo endotraqueal se debe fijar de
manera segura a la cara del niño con cinta
en lugar de utilizar el «lazo alrededor del
cuello» estándar. Esto evita el riesgo de
reducir el drenaje venoso cerebral y produ-
cir el consiguiente aumento de la PIC. Los
collarines duros también pueden constre-
ñir el cuello e interferir de esta manera con
el drenaje venoso, particularmente cuando
se ajustan de manera incorrecta.

Se debe introducir una sonda orogás-
trica para descomprimir el estómago. Se
debe evitar la vía nasogástrica porque se
puede producir una colocación intracra-
neal inadvertida si el niño tiene una frac-
tura de la base del cráneo.

La SaO2 y la PaO2 no son buenos indica-
dores de una ventilación adecuada, y hay
que realizar la monitorización continua de
la ETCO2 si se ventila al niño. Se debe ven-
tilar al niño para mantener la ETCO2 en el
intervalo bajo-normal (es decir, con un
objetivo de ETCO2 de 35 mm Hg). La
hipercapnia secundaria a una ventilación
inadecuada puede producir vasodilatación
cerebral y un aumento secundario de la
PIC. La hipocapnia produce vasoconstric-
ción cerebral y por tanto reduce la PIC,
pero aumenta el riesgo de producir o
empeorar una hipoperfusión cerebral con
isquemia secundaria51. Se ha demostrado
que la «hiperventilación profiláctica» siste-
mática en adultos empeora la evolución52 y
probablemente también lo haga en niños.
Por tanto, la hiperventilación hasta una
PaCO2 de 25 mm Hg se debe reservar para
los niños que se deterioren rápidamente
con signos de aumento de la presión intra-
craneal o herniación cerebral, como asime-
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Fig. 3.2.1 Propuesta de algoritmo diagnóstico-terapéutico de la lesión
cerebral traumática leve. ECG, escala del coma de Glasgow.
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TC craneal

Observar durante 6 horas
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Dar de alta a cargo de 
un adulto responsable. 
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Convulsiones postraumáticas
Amnesia postraumática
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Riesgo de hemorragia subyacente



tría pupilar de nueva aparición o deterioro
rápido de la puntuación de la ECG.

Circulación
La hipotensión es el factor único más
importante que contribuye a la agresión
cerebral secundaria46,48. La hipotensión se
define como una PA sistólica <90 mm Hg
en adultos y una PA sistólica <percentil 5
para la edad en niños46-49,53. La presencia
de uno o más episodios de hipotensión
desde el momento de la lesión durante la
reanimación aumenta la mortalidad al
menos hasta el doble y aumenta significati-
vamente la morbilidad46,48,53-55.

A pesar de los estudios que se centran en
la PA sistólica, el verdadero objetivo en el
paciente con LCT es mantener una PPC
adecuada. La PPC es la diferencia entre la
presión arterial media (PAM) y la PIC (es
decir, PPC = PAM–PIC). La PIC normal
es de 0-10 mm Hg y generalmente se con-
sidera que una PIC de 20 mm Hg es el
umbral para iniciar un tratamiento especí-
fico para reducirla. Se desconoce la PPC
óptima, pero la opinión de consenso reco-
mienda que sea ≥70 mm Hg56. En el con-
texto prehospitalario y en el servicio de
urgencias se desconoce la PIC, por lo que el
tratamiento es puramente empírico. Es
razonable tener como objetivo una TAM
≥90 mm Hg que permitiría mantener una
PPC ≥70 mm Hg (es decir, considerando
PIC de hasta 20 mm Hg).

La reposición inicial se debe realizar con
soluciones isotónicas sin glucosa como
salino al 0,9% o solución compuesta de lac-
tato sódico (de Hartmann), aunque se
puede considerar la utilización de salino
hipertónico (véase más adelante). En el
paciente hipotenso se debe administrar un
bolo de 20 ml/kg (si se utiliza un crista-
loide isotónico) y se debe monitorizar la
respuesta. Se debe repetir si el paciente
sigue estando hipotenso. Después de una
reposición de volumen total de 40 ml/kg
se debe considerar utilizar soporte con
vasopresores para mantener una PAM ade-
cuada para mantener la perfusión cerebral.
Cuando haya hipovolemia por hemorragia
aguda, el líquido para la reposición poste-
rior precisará el aporte de hemoderivados.

Salino hipertónico
Se han utilizado soluciones salinas hipertó-
nicas para la reposición inicial, como líquido
de mantenimiento y como tratamiento
específico en la elevación de la PIC. Además
de restaurar rápidamente el volumen circu-
lante, aumentar la presión arterial y reducir
la PIC, estas soluciones parecen tener efec-

tos inmunomoduladores y neuroquímicos
importantes y beneficiosos que pueden
reducir la lesión cerebral secundaria58,59.

Un régimen propuesto para la utiliza-
ción de salino al 3% para la reposición ini-
cial o para reducir rápidamente la PIC es
administrar un bolo de 5 ml/kg, que se
debe repetir cuando sea necesario según la
respuesta del paciente. Parece que los cam-
bios rápidos de la concentración sérica del
sodio no producen complicaciones como
mielinólisis pontina central en humanos, y
la mayoría de los estudios no establece un
límite superior de la concentración sérica
de sodio58,59,60.

Sin embargo, no se han realizado estu-
dios controlados que demuestren una mejo-
ría de la evolución con salino hipertónico.

Manitol
Se ha utilizado manitol como líquido para la
reposición (expansor plasmático) y como
tratamiento del deterioro agudo secundario
a la elevación de la PIC. Se han utilizado con
éxito bolos de 0,25 g/kg hasta 1 g/kg de
peso corporal a para la reducción a corto
plazo de la PIC, y se pueden repetir cada 4 a
6 horas61. Manitol actúa como diurético
osmótico y puede producir problemas pos-
teriores con hipovolemia e insuficiencia
renal aguda por necrosis tubular aguda, par-
ticularmente si la osmolaridad sérica
aumenta por encima de 320 mOsm/l.
Algunas veces se utiliza un diurético del asa
como furosemida además de manitol para
tratar los aumentos agudos de la PIC. Es
esencial una sonda vesical en todos los
pacientes que reciban manitol o diuréticos.

Postura
Se debe mantener la cabeza del niño en la
línea media para evitar la compresión de
las venas yugulares. El drenaje venoso yu-
gular mejora si la cabecera de la cama se
eleva 15°- 30°, con la consiguiente disminu-
ción de la PIC. Sin embargo, esta maniobra
también reduce la PPC y puede no haber
ningún beneficio neto salvo que se esté
monitorizando la PIC y se ajuste la PPC
según sea necesario.

Tratamiento anticonvulsivo
profiláctico
Las convulsiones que se producen en los
primeros 7 días después de una LCT se
denominan convulsiones postraumáticas
tempranas (CPTT), y las que se producen
después son las convulsiones postraumáti-
cas tardías (CPTL)62. Es probable que la
incidencia global de convulsiones en niños
con LCT esté entre el 5% y el 15%, pero

aumenta al aumentar la gravedad de la
LCT, y aparece hasta en el 40% de los niños
con una ECG ≤848,62-64. Más del 95% de las
CPT son tempranas y aproximadamente el
80% se produce en las primeras 24 horas.

Las convulsiones pueden producir o
empeorar la lesión cerebral secundaria al
aumentar las necesidades metabólicas
cerebrales, aumentando la presión intrace-
rebral y produciendo o empeorando la
hipoxia cerebral63,64.

Se puede reducir la incidencia de CPTT
mediante la utilización de anticonvulsivos
profilácticos como fenitoína. Se recomienda
su utilización en los pacientes con66,67:

• ECG <10.
• Convulsión en las primeras 24 horas

después de la lesión.
• Fractura craneal con hundimiento o

herida craneal penetrante.
• Hematoma subdural, extradural o

intracerebral.
• Contusión cortical.

Sin embargo, se debe señalar que la reduc-
ción de las CPTT no se traduce en una
menor mortalidad65,67 y aún está por ver si
se produce o no una mejoría global del
nivel de desempeño de funciones en los
supervivientes que reciben tratamiento
anticonvulsivo profiláctico. También se
debe señalar que los anticonvulsivos profi-
lácticos no alteran la incidencia de CPTL y
no se recomienda su utilización sistemá-
tica después de 7 días67.

El tratamiento de las convulsiones acti-
vas se debe realizar con benzodiacepinas y
debe seguir las directrices que se analizan
en el capítulo 8.3.

Antibióticos
Se debe administrar profilaxis antibiótica
intravenosa con flucloxacilina 25 mg/kg
cada 6 horas en las fracturas craneales com-
plicadas y en las fracturas que se comuni-
quen con los senos.

Corticoesteroides
Se han utilizado diversos corticoesteroides
en un intento de mejorar la evolución de
las LCT. Hasta la fecha no se han encon-
trado mejorías ni empeoramientos estadís-
ticamente significativos, aunque se siguen
realizando estudios en esta área68-71.

Termorregulación: hipotermia
profiláctica y prevención de la
hipertermia
Se sabe que la hipotermia leve (32-35 °C)
reduce la PIC, y en modelos animales se ha
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mostrado que es neuroprotectora59,72,73.
Los resultados en seres humanos han sido
contradictorios y la hipotermia leve puede
aumentar complicaciones como sepsis,
neumonía y hemorragia en el paciente con
LCT59. Se están realizando estudios en
esta área y en este momento no se puede
recomendar la hipotermia profiláctica.

La hipertermia se asocia a peor pronós-
tico en niños con LCT grave74. Se desco-
noce si el enfriamiento activo del paciente
altera la evolución y se deben realizar más
estudios de investigación en esta área. Mien-
tras tanto parece razonable intentar enfriar a
un niño febril con una lesión cerebral.

LESIÓN MEDULAR
Hay muy pocos estudios sobre el trata-
miento óptimo de las lesiones medulares
agudas en niños. Por tanto, hay datos insu-
ficientes que apoyen directrices diagnósti-
cas o terapéuticas81. Sin embargo, se consi-
dera que los principios del tratamiento de
la lesión medular aguda no son diferentes a
los de la LCT. El objetivo del tratamiento
es prevenir la lesión secundaria. Se debe
prestar atención a mantener una inmovili-
zación vertebral estricta, una oxigenación y
ventilación adecuadas, una presión arterial
adecuada y buenas medidas de soporte,
como en la LCT moderada-grave.

Hay controversia sobre la utilización de
corticoides en dosis elevadas en la lesión
medular aguda82,83. Este problema se com-
plica aún más en la población pediátrica por
el hecho de que se ha excluido a los niños
<13 años de los principales estudios de cor-
ticosteroides para las lesiones medulares81.
Si se utilizan corticoesteroides, se deben
administrar en las primeras 8 horas después
de la lesión. En la actualidad la práctica va-
ría de unas instituciones a otras. El régimen
posológico recomendado es: metilpredni-
solona, un bolo de 30 mg/kg en 15 minutos,
seguido de una pausa de 45 minutos, y des-
pués una infusión continua de 5,4 mg/kg
por hora durante 23 horas10.

TRATAMIENTO DE SOPORTE
La inmovilización de niños con riesgo de
lesión medular es difícil cuando no colabo-
ran y es necesario incluir el cuerpo además
de la cabeza. Son complementos impor-
tantes la participación de los padres o cui-
dadores y calmar al niño. Se deben realizar
cuidados en las zonas de presión en todos
los pacientes inmovilizados. En el caso de

los niños que llegan al servicio de urgen-
cias sobre «tableros espinales», se les debe
retirar de ellos lo antes que sea posible por-
que hacen que aparezcan rápidamente
zonas de presión.

En el caso de los collarines duros, se
debe comprobar su ajuste adecuado y la
posible aparición de zonas de presión. Se
deben cambiar a collarines almohadillados
si es necesaria la inmovilización durante un
período prolongado.

Se debe colocar una sonda vesical a los
niños que precisen reposición de volumen,
manitol o diuréticos, o que no puedan
comunicar su necesidad de orinar por una
LCT o que tengan una lesión medular.

Se debe monitorizar la temperatura del
niño y se debe evitar el enfriamiento inad-
vertido (véanse los comentarios sobre la
termorregulación, más arriba). Los niños
tienen un mayor cociente entre la superfi-
cie corporal y el peso que los adultos y, por
tanto, tienen mayor propensión a perder
calor, con el consiguiente riesgo de hipo-
termia.

Se deben revisar con frecuencia las
necesidades de analgésicos del niño y se
debe ajustar la analgesia cuando sea nece-
sario. Lo mejor son dosis pequeñas de nar-
cóticos parenterales por vía intravenosa.

Se debe prestar atención a la protección
ocular en niños sedados, para prevenir la
desecación y el traumatismo accidental del
globo ocular. Se deben cerrar los párpados
con cinta adhesiva o se debe utilizar un
lubricante ocular, particularmente en los
niños que estén sometidos a ventilación
mecánica.

CONSIDERACIONES
FAMILIARES
Durante las fases iniciales de estabilización
hay una angustia inmediata considerable en
los padres y la familia del niño que ha sufrido
un traumatismo neurológico. La familia
precisa apoyo y explicaciones adecuadas
mientras estén en el servicio de urgencias.
Cuando sea posible, es útil que haya un
miembro del personal que esté con la familia
del niño. Esta persona puede ser una enfer-
mera o un trabajador social con experiencia.
Un médico con experiencia del equipo de
reanimación debe mantener a la familia bien
informada de la situación del niño y del trata-
miento propuesto. Se debe considerar per-
mitir que los padres estén en la sala de reani-
mación con su hijo (véase capítulo 2.1). Las
explicaciones a los padres deben estar lo más
libres de tecnicismos posible y deben comu-

nicar los hechos en un lenguaje que sea ade-
cuado para el receptor. Se deben evitar con-
clusiones prematuras o imprecisas sobre el
pronóstico hasta que se hayan hecho todas
las evaluaciones y exploraciones correspon-
dientes. Siempre que sea posible se debe
obtener el consentimiento para las técnicas.

DERIVACIÓN
La derivación de los niños con LCT leve
se ha señalado más arriba. Los niños a los
que se envíe a su domicilio desde el servi-
cio de urgencias después de una lesión
craneal deben ser dados de alta a cargo de
un adulto responsable al que se den ins-
trucciones claras al alta y una hoja por
escrito sobre lesiones craneales que con-
tenga consejos sobre cuándo volver a revi-
sión. Se pueden utilizar analgésicos senci-
llos como paracetamol para la cefalea leve,
que cabe esperar que sea breve. Se debe
ingresar en el hospital a todos los niños
con sospecha de LNA por motivos de
seguridad y para realizar una evaluación
adicional.

Se debe trasladar a todos los niños con
LCT moderada o grave o con lesión
medular a una unidad pediátrica de cuida-
dos intermedios o de cuidados intensivos a
cargo de un neurocirujano. El traslado
interhospitalario del niño precisa un per-
sonal preparado y monitorización ade-
cuada para manejar cualquier posible com-
plicación que se produzca en ruta.
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3.3 LESIONES TORÁCICAS DURANTE 
LA INFANCIA

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las lesiones torácicas en niños son frecuentes, habitualmente se deben a
traumatismo cerrado y con frecuencia se asocian otras lesiones.

2 Las diferencias fisiopatológicas en niños dependen principalmente de su
edad y tamaño. Se deben apreciar las mismas para optimizar la evolución.

3 Las lesiones más frecuentes son contusiones pulmonares, fracturas
costales, neumotórax y hemotórax. Habitualmente se pueden tratar con una
combinación de oxigenación adecuada, líquidos IV, drenaje con tubo de
toracostomía y analgesia.

4 Las lesiones de la aorta y del diafragma pueden ser clínicamente ocultas 
y los hallazgos radiológicos con frecuencia son anormales de manera
inespecífica. Siempre está indicada una evaluación diagnóstica adicional en
los casos sospechosos.

5 La intervención quirúrgica está indicada en casos de hemotórax masivo,
taponamiento cardíaco, lesión de las vías aéreas principales y del esófago, así
como en las lesiones aórticas y diafragmáticas.

6 La toracotomía en el servicio de urgencias (SU) está indicada
principalmente en casos de traumatismo torácico penetrante y cuando el
paciente está en parada o en la situación previa a la parada.

INTRODUCCIÓN1-3

Las lesiones torácicas en la infancia siguen
en frecuencia únicamente a las lesiones
craneales como causa de mortalidad. Las
lesiones torácicas aisladas tienen una mor-
talidad de aproximadamente el 5%, pero
esta cifra aumenta sustancialmente cuando
se asocian a lesiones craneales y/o abdo-
minales hasta entre el 25% y el 40%. Las
lesiones de los grandes vasos y de la aorta,
de los bronquios, las laceraciones pulmo-
nares y el taponamiento cardíaco son las
lesiones torácicas que tienen mayor proba-
bilidad de producir la muerte temprana.

Debido a su pequeño tamaño, en los niños
pequeños se deben esperar lesiones múlti-
ples, particularmente en los traumatismos
cerrados. Entre el 70% y el 80% de los
niños con lesiones torácicas tiene lesiones
asociadas de la cabeza, el abdomen o las
extremidades.

Los mecanismos frecuentes de lesión
varían con la edad del niño. En conjunto,
la mayoría (60%-80%) se debe a traumatis-
mos cerrados y se relaciona con accidentes
de tráfico. En lactantes y niños pequeños
los mecanismos frecuentes incluyen:

• Pasajeros lesionados en accidentes de
tráfico.

• Peatones golpeados o arrollados por
un coche (con frecuencia en la entrada
al garaje del domicilio familiar).

• Caídas (desde escaleras, balcones, etc.).

El maltrato infantil se produce principal-
mente en este grupo de edad y se debe con-
siderar en todos los casos de traumatismo
en niños menores de 3 años de edad. Los
niños en edad escolar se ven involucrados
en accidentes de tráfico como pasajeros,
peatones o en bicicletas. Los accidentes por
caídas de bicicletas, monopatines y otros
traumatismos relacionados con los deportes
son frecuentes. En adolescentes aumenta
mucho la incidencia de violencia perso-
nal/interpersonal, y a este hecho se asocia la
incidencia de traumatismos penetrantes y
autolesiones. Los conductores adolescentes
sin experiencia tienen mayor riesgo de acci-
dentes de tráfico.

Cuando se trata el traumatismo torácico
en pacientes pediátricos se deben tener en
cuenta diversas características anatómicas y
fisiológicas de los niños pequeños, que se
resumen en la tabla 3.3.1.

TRATAMIENTO INICIAL4

El tratamiento inicial sigue las prioridades
habituales. Tras garantizar la permeabili-
dad de la vía aérea debe evaluar la respira-
ción. Se debe administrar oxígeno a flujo
elevado. Los signos de compromiso respi-
ratorio y de neumotórax a tensión se deben
tratar mediante descompresión con aguja
antes de la radiografía, seguida de la inser-
ción de un tubo de tórax. Un hemotórax
grande puede comprometer la ventilación
además de la circulación, precisando la
colocación temprana de un tubo de tórax y
reposición de líquidos, mientras que se
debe colocar precozmente una sonda oro-
gástrica (SOG) para descomprimir el estó-
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3.3 LESIONES TORÁCICAS DURANTE 
LA INFANCIA

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las lesiones torácicas en niños son frecuentes, habitualmente se deben a
traumatismo cerrado y con frecuencia se asocian otras lesiones.

2 Las diferencias fisiopatológicas en niños dependen principalmente de su
edad y tamaño. Se deben apreciar las mismas para optimizar la evolución.

3 Las lesiones más frecuentes son contusiones pulmonares, fracturas
costales, neumotórax y hemotórax. Habitualmente se pueden tratar con una
combinación de oxigenación adecuada, líquidos IV, drenaje con tubo de
toracostomía y analgesia.

4 Las lesiones de la aorta y del diafragma pueden ser clínicamente ocultas 
y los hallazgos radiológicos con frecuencia son anormales de manera
inespecífica. Siempre está indicada una evaluación diagnóstica adicional en
los casos sospechosos.

5 La intervención quirúrgica está indicada en casos de hemotórax masivo,
taponamiento cardíaco, lesión de las vías aéreas principales y del esófago, así
como en las lesiones aórticas y diafragmáticas.

6 La toracotomía en el servicio de urgencias (SU) está indicada
principalmente en casos de traumatismo torácico penetrante y cuando el
paciente está en parada o en la situación previa a la parada.

INTRODUCCIÓN1-3

Las lesiones torácicas en la infancia siguen
en frecuencia únicamente a las lesiones
craneales como causa de mortalidad. Las
lesiones torácicas aisladas tienen una mor-
talidad de aproximadamente el 5%, pero
esta cifra aumenta sustancialmente cuando
se asocian a lesiones craneales y/o abdo-
minales hasta entre el 25% y el 40%. Las
lesiones de los grandes vasos y de la aorta,
de los bronquios, las laceraciones pulmo-
nares y el taponamiento cardíaco son las
lesiones torácicas que tienen mayor proba-
bilidad de producir la muerte temprana.

Debido a su pequeño tamaño, en los niños
pequeños se deben esperar lesiones múlti-
ples, particularmente en los traumatismos
cerrados. Entre el 70% y el 80% de los
niños con lesiones torácicas tiene lesiones
asociadas de la cabeza, el abdomen o las
extremidades.

Los mecanismos frecuentes de lesión
varían con la edad del niño. En conjunto,
la mayoría (60%-80%) se debe a traumatis-
mos cerrados y se relaciona con accidentes
de tráfico. En lactantes y niños pequeños
los mecanismos frecuentes incluyen:

• Pasajeros lesionados en accidentes de
tráfico.

• Peatones golpeados o arrollados por
un coche (con frecuencia en la entrada
al garaje del domicilio familiar).

• Caídas (desde escaleras, balcones, etc.).

El maltrato infantil se produce principal-
mente en este grupo de edad y se debe con-
siderar en todos los casos de traumatismo
en niños menores de 3 años de edad. Los
niños en edad escolar se ven involucrados
en accidentes de tráfico como pasajeros,
peatones o en bicicletas. Los accidentes por
caídas de bicicletas, monopatines y otros
traumatismos relacionados con los deportes
son frecuentes. En adolescentes aumenta
mucho la incidencia de violencia perso-
nal/interpersonal, y a este hecho se asocia la
incidencia de traumatismos penetrantes y
autolesiones. Los conductores adolescentes
sin experiencia tienen mayor riesgo de acci-
dentes de tráfico.

Cuando se trata el traumatismo torácico
en pacientes pediátricos se deben tener en
cuenta diversas características anatómicas y
fisiológicas de los niños pequeños, que se
resumen en la tabla 3.3.1.

TRATAMIENTO INICIAL4

El tratamiento inicial sigue las prioridades
habituales. Tras garantizar la permeabili-
dad de la vía aérea debe evaluar la respira-
ción. Se debe administrar oxígeno a flujo
elevado. Los signos de compromiso respi-
ratorio y de neumotórax a tensión se deben
tratar mediante descompresión con aguja
antes de la radiografía, seguida de la inser-
ción de un tubo de tórax. Un hemotórax
grande puede comprometer la ventilación
además de la circulación, precisando la
colocación temprana de un tubo de tórax y
reposición de líquidos, mientras que se
debe colocar precozmente una sonda oro-
gástrica (SOG) para descomprimir el estó-



mago porque la distensión gástrica puede
comprometer la ventilación. Se debe iniciar
la ventilación mecánica si hay signos de difi-
cultad respiratoria persistente/insuficiencia
respiratoria que no se alivie optimizando la
liberación de oxígeno, con la inserción de
un tubo de tórax, con el cierre de las heri-
das torácicas abiertas y la colocación de la
SOG. Los signos persistentes de compro-
miso circulatorio sin datos de hemorragia
deben plantear la posibilidad de tapona-
miento cardíaco y contusión miocárdica en
un niño con lesiones torácicas. Una radio-
grafía de tórax portátil debe ser la primera
prueba radiológica que se pida. Se debe
realizar una ecografía FAST (estudio abdo-
minal dirigido al traumatismo) en las pri-
meras fases de la reanimación de un niño,
cuando esté disponible, y siempre se debe
incluir un estudio de imagen del pericardio
para detectar un hemopericardio. De manera
ocasional se puede realizar drenaje del peri-
cardio en el SU en un paciente inestable si
no se dispone inmediatamente de una
intervención quirúrgica. Otras indicacio-
nes de intervención quirúrgica se ofrecen
en la tabla 3.3.2.

detectar las posibles complicaciones que
puedan surgir. La analgesia es importante
para reducir el dolor con la respiración y las
consecuencias de la hipoventilación, la tos
ineficaz y la inmovilidad, como atelectasia e
infección secundaria. En el SU es mejor
ajustar la analgesia adecuada por vía intra-
venosa.

LESIÓN PULMONAR6,7

Contusión
Es importante tener en cuenta que se puede
producir una lesión pulmonar grave sin frac-
turas costales ni otros signos externos de
lesión de la pared torácica. La contusión
pulmonar se produce la mayoría de las veces
por una lesión cerrada y precisa una fuerza
intensa. Los hallazgos anatomopatológicos
son hemorragia intralveolar, consolidación y
edema, que producen desequilibrio V/Q,
reducción de la distensibilidad pulmonar y la
consiguiente hipoxemia. En el SU ser suelen
ver hallazgos radiológicos de aumento de la
opacidad pulmonar, aunque pueden evolu-
cionar a lo largo del tiempo. La tomografía
computarizada (TC) del tórax puede mos-
trar una contusión que no sea evidente en la
radiografía simple inicial. Aproximadamente
la mitad de las radiografías que muestran una
contusión pulmonar muestran otras altera-
ciones, la mayoría de las veces fracturas costa-
les y neumotórax/hemotórax.

El tratamiento de la contusión pulmo-
nar incluye:

� Mantenimiento de la oxigenación.
Inicialmente se administra O2

suplementario con máscara de flujo
elevado (10-15 l/min). La hipoxemia
persistente precisa soporte ventilatorio
no invasor o invasor, dependiendo de
la gravedad y las lesiones asociadas.

� Se debe realizar analgesia cuando esté
indicado.

� Se deben evitar los líquidos
intravenosos excesivos.

� La fisioterapia respiratoria es útil.

La contusión pulmonar se puede compli-
car por SDRA y neumonía.

Neumotórax3,8

Los neumotórax traumáticos varían en
cuanto a tamaño e importancia clínica. Se
producen en aproximadamente un tercio de
los niños con un traumatismo torácico
grave, y dos tercios tienen lesiones asociadas.
Se debe considerar que todos los neumotó-
rax tienen la posibilidad de producir com-
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LESIONES DE LA PARED
TORÁCICA5

Fracturas costales
La elasticidad y la flexibilidad de la pared
torácica del niño pequeño dan lugar a una
menor incidencia de fracturas costales. Se
puede producir una lesión intratorácica
subyacente grave aunque no haya fracturas
costales. En el grupo de edad de 0 a 3 años
la presencia de fracturas costales debe plan-
tear la sospecha de maltrato; en un estudio,
dos tercios de los niños de 0 a 3 años con
fracturas costales eran víctimas de maltrato,
y es obligatoria una evaluación cuidadosa
de todos los aspectos de la presentación clí-
nica. Los hallazgos radiológicos indicativos
de maltrato incluyen fracturas múltiples,
fracturas de edades variables y fracturas bila-
terales. Una gammagrafía es una prueba
más exacta en el contexto de un posible
maltrato.

Las fracturas costales en niños son marca-
dores de posibles lesiones asociadas graves.
Las fracturas costales múltiples (>1) aumen-
tan el riesgo de lesión intratorácica grave, de
lesiones múltiples y de mortalidad. La frac-
tura de la primera costilla precisa una fuerza
intensa, lo que obliga a tener un elevado
grado de sospecha de lesiones asociadas de
los grandes vasos y de la tráquea.

Las lesiones torácicas inestables son
poco frecuentes en niños e indican clara-
mente una lesión grave con reducción de la
eficacia ventilatoria y contusiones pulmona-
res asociadas que contribuyen a una elevada
posibilidad de insuficiencia respiratoria.
Está indicada la ventilación asistida en los
pacientes que tienen insuficiencia respirato-
ria a pesar de una ventilación no invasiva y
analgesia óptimas y en los que tienen lesio-
nes asociadas, particularmente craneales.

El tratamiento de las fracturas costales
consiste en analgesia, tratamiento de las
lesiones intratorácicas asociadas, evaluación
y monitorización continua del estado respi-
ratorio del niño y evaluación adicional para

� Pequeño tamaño: son frecuentes las lesiones múltiples
� Vía aérea estrecha: propensión a la obstrucción
� Laringe anterior: intubación difícil
� Aumento del área superficial: aumento del riesgo de hipotermia
� Aumento del consumo de oxígeno, respiración diafragmática, capacidad residual funcional

baja: propensión a la hipoxia
� Aumento de la flexibilidad de las costillas: menor incidencia de fracturas costales
� Respuesta a la hemorragia: la hipotensión es un signo tardío de shock
� Consideraciones evolutivas: puntuación del coma pediátrico

Tabla 3.3.1 Diferencias fisiopatológicas importantes entre niños y adultos 
en los traumatismos torácicos

� Lesión de los grandes vasos
� Taponamiento pericárdico
� Hemotórax grande
� Lesiones traqueobronquiales
� Lesión esofágica
� Laceraciones diafragmáticas
� Neumotórax abierto con un defecto

grande en la pared torácica
� Traumatismo torácico penetrante 

que atraviesa el mediastino

Después de la estabilización puede estar
indicada una TC para perfilar mejor 
la extensión de la lesión pulmonar, evaluar 
los grandes vasos y detectar neumotórax. 
La analgesia se debe iniciar pronto en las dosis
adecuadas.

Tabla 3.3.2 Indicaciones 
de intervención quirúrgica 
en el traumatismo torácico



promiso cardiorrespiratorio. Los signos clí-
nicos de neumotórax varían desde ninguno
hasta disminución de la entrada de aire, hi-
perresonancia y enfisema subcutáneo.

Es posible que no se vea un neumotórax
asintomático pequeño en una radiografía en
decúbito supino. Los signos sutiles incluyen
aumento de la radiotransparencia en el lado
ipsolateral y un signo del surco profundo.
Con frecuencia aparece en la TC del tórax
y/o del abdomen. Hay debate sobre la
importancia y, por tanto, el tratamiento de
estos neumotórax pequeños. Un neumotó-
rax pequeño no complicado en un paciente
estable con un traumatismo torácico aislado,
que es poco probable que precise ventila-
ción con presión positiva o un transporte
prolongado (particularmente por vía aérea),
puede ser tratado con observación, O2 a
flujo elevado y analgesia en una unidad de
cuidados intensivos. La mayor parte de los
demás neumotórax traumáticos precisa la
introducción de un drenaje torácico.

Neumotórax a tensión
Es una situación clínica que se produce
por el aumento de la presión intratorácica,
colapso pulmonar y desplazamiento me-
diastínico con la consiguiente disminución
del retorno venoso y colapso cardiovascu-
lar. El diagnóstico es clínico y el tratamiento
debe preceder a la radiología en los casos
evidentes. Los signos son disminución del
murmullo vesicular, hiperresonancia e hi-
perexpansión con disminución del movi-
miento del lado afecto. Los signos de des-
viación traqueal y la elevación de la presión
venosa yugular (PVY) pueden ser difíciles
de detectar en niños con cuello corto. Tam-
bién puede no haber elevación de la PVY si
hay hipovolemia asociada. Los pacientes
siempre están taquipneicos con dificultad
respiratoria y taquicardia, pero la hipoten-
sión es un signo tardío si únicamente se
debe a un neumotórax a tensión. Se debe
realizar la descompresión inmediata con
aguja con una cánula de calibre 16 intro-
ducida en el segundo espacio intercostal en
la línea clavicular media mientras se prepara
la inserción formal de un tubo intercostal
mediante un abordaje lateral.

Sin embargo, la hipotensión y/o la
hipoxemia pueden tener otras causas en el
niño que ha sufrido un traumatismo. El
diagnóstico diferencial de un neumotórax
a tensión incluye hemorragia, tapona-
miento pericárdico, hemotórax (que puede
producir tensión), contusión pulmonar y
embolia gaseosa. Las causas benignas fre-
cuentes que pueden confundirse con un
neumotórax a tensión son intubación del

bronquio principal derecho y distensión
gástrica. Los tubos endotraqueales se
deben introducir la distancia adecuada
(edad/2 + 12 cm) y se debe reducir al mí-
nimo el movimiento del cuello. Esto es par-
ticularmente cierto en niños pequeños en
los que la flexión (tubo traccionado hacia
fuera) o la extensión (tubo introducido en el
bronquio principal derecho) del cuello
puede dar lugar a una colocación inade-
cuada del tubo endotraqueal. Se debe colo-
car una sonda orogástrica precozmente.

Se pueden producir neumotórax abier-
tos en los traumatismos torácicos penetran-
tes. El compromiso respiratorio se relaciona
con los efectos del neumotórax, de la lesión
pulmonar subyacente y de una herida torá-
cica con aspiración si el defecto es lo sufi-
cientemente grande. Si el diámetro de la
herida torácica es de aproximadamente dos
tercios que el de la tráquea o mayor el aire
será aspirado preferentemente hacia el tórax
durante la inspiración, lo que dará lugar a
un compromiso respiratorio agudo y grave.
El tratamiento precisa la cobertura urgente
de la herida en tres lados únicamente con
una cura oclusiva, para prevenir la apari-
ción de un neumotórax a tensión yatró-
geno, y la colocación de un tubo de tórax
lejos de la herida. Tras haber colocado el
drenaje torácico se puede sellar la herida y se
deben hacer los preparativos para un trata-
miento quirúrgico definitivo. La dificultad
respiratoria grave y persistente es una indi-
cación de ventilación mecánica.

Laceraciones pulmonares4

Las laceraciones pulmonares están produci-
das principalmente por lesiones penetrantes,
aunque se pueden producir por mecanismos
cerrados, especialmente cuando se asocian a
fracturas costales. Habitualmente producen
hemotórax (a veces masivo) o neumotórax,
y raras veces se pueden complicar por
embolia gaseosa. La embolia gaseosa típica-
mente se produce después de iniciar la ven-
tilación con presión positiva y produce un
deterioro hemodinámico súbito con o sin
signos neurológicos focales. Los principa-
les diagnósticos diferenciales son neumo-
tórax a tensión, taponamiento pericárdico y
hemotórax masivo.

Cuando se produce deterioro después
del inicio de la ventilación, con mucho la
causa más probable es la aparición de un
neumotórax a tensión, que se debe tratar
como se ha señalado más arriba. En el
infrecuente caso de que se produzca una
embolia gaseosa, si se sospecha, el trata-
miento incluye oxígeno al 100% y reduc-
ción de las presiones de ventilación. De

manera ocasional la toracotomía de urgen-
cia con pinzado del hilio del lado afectado
y aspiración del aire ventricular ha salvado
la vida del paciente.

Hemotórax8,9

Se producen hemotórax clínicamente
importantes en aproximadamente el 15% de
los casos de traumatismo torácico cerrado.
El origen de la hemorragia es la mayoría de
las veces una laceración pulmonar, de los
vasos intercostales o mamarios internos, y
ocasionalmente la lesión de un vaso medias-
tínico (con frecuencia mortal). Cada uno de
los hemitórax puede contener hasta el 40%
del volumen sanguíneo de un niño.

La manifestación clínica es hipovolemia y
compromiso respiratorio de grado variable
dependiendo de la cantidad de sangre que se
ha perdido hacia el tórax, del neumotórax
asociado y de la aparición de aumento de la
presión intratorácica. La exploración torá-
cica muestra disminución del murmullo
vesicular y matidez a la percusión, con o sin
signos de tensión. El tratamiento es la inser-
ción de un drenaje torácico. El drenaje de
los hemotórax masivos puede precipitar una
hemorragia adicional cuando se retira el
efecto de taponamiento.

Los cirujanos cardiotorácicos utilizan la
hemorragia continua a través del drenaje,
la respuesta hemodinámica a la reanima-
ción, el mecanismo de lesión (cerrado fren-
te a penetrante) y las lesiones asociadas
(especialmente craneales) para determinar
la necesidad de toracotomía.

Las indicaciones para la toracotomía
incluyen:

• Drenaje inicial mayor de >15 ml/kg
de la volemia estimada.

• Hemorragia continúa mayor 
de 1-2 ml/kg por hora.

• Hemorragia progresiva.
• Hemotórax residual significativo

después del drenaje.

El tratamiento incluye oxigenación y
soporte ventilatorio cuando esté indi-
cado, colocación urgente de un tubo de
tórax del tamaño adecuado dirigido
hacia atrás mediante abordaje lateral y
reposición de volumen. No se ha eva-
luado en niños el concepto de reanima-
ción hipovolémica en la hemorragia trau-
mática no controlada. Sin embargo, es
importante considerar la intervención
quirúrgica temprana en cualquier pa-
ciente que tenga compromiso hemodi-
námico por hemorragia o que muestre
signos de hemorragia continua.
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Las complicaciones a largo plazo de los
hemotórax incluyen la organización del
hematoma con atrapamiento pulmonar
secundario y la formación de un empiema.
Están indicados antibióticos profilácticos
cuando los tubos de tórax se coloquen por
un traumatismo penetrante. La bibliogra-
fía indica una tasa de infección baja incluso
en hemotórax traumáticos cerrados pre-
viamente que precisaron drenaje.

LESIONES
TRAQUEOBRONQUIALES9

Estas infrecuentes lesiones pueden produ-
cirse con traumatismos penetrantes o con
traumatismos cerrados intensos y se aso-
cian a una mortalidad elevada si no se reco-
nocen y tratan rápidamente. En el trauma-
tismo torácico las lesiones de la vía aérea
intratorácica habitualmente se producen
cerca del origen de los bronquios principa-
les. Típicamente se manifiestan con difi-
cultad respiratoria y signos de enfisema
subcutáneo (SC) y neumotórax a tensión.
También se produce hemoptisis. Es nece-
saria la colocación urgente de un tubo de
tórax, que muestra fuga aérea persistente
grande e imposibilidad de expansión pul-
monar en la radiografía de tórax. En este
momento habitualmente se considera una
lesión de la vía aérea. Se debe colocar un
segundo tubo de tórax y se debe consultar
urgentemente con un cirujano cardiotorá-
cico. Después de la estabilización puede ser
útil una TC para perfilar mejor la lesión y
evaluar la insuflación pulmonar porque el
enfisema SC masivo puede hacer que sea
muy difícil interpretar la radiografía de
tórax. La broncoscopia es útil como moda-
lidad diagnóstica en la sospecha de lesiones
traqueobronquiales y con frecuencia es
necesaria la intervención quirúrgica.

LESIONES
MEDIASTÍNICAS4,8,9

Sección aórtica
La rotura aórtica es un suceso infrecuente
en niños pequeños, pero la incidencia
aumenta en adolescentes que se ven invo-
lucrados en accidentes de tráfico a veloci-
dad elevada. Aproximadamente el 80% se
produce en el istmo aórtico inmediata-
mente distal al origen de la arteria subcla-
via izquierda. La mayoría son rápidamente
mortales sobre el terreno. El diagnóstico
en el hospital depende de la sospecha clí-
nica basada en el mecanismo de lesión, los

signos físicos (con frecuencia ausentes) y
los hallazgos radiológicos. La radiografía
de tórax en los casos de rotura aórtica
habitualmente es anormal, pero los hallaz-
gos son inespecíficos (tabla 3.3.3) y la sos-
pecha de lesión aórtica por los datos clíni-
cos o radiológicos precisa la realización de
técnicas de imagen adicionales.

En niños pequeños el contorno tímico
normal puede dar la impresión de un
ensanchamiento mediastínico. Las pruebas
de imagen adicionales pueden incluir
angiotomografía, aortografía o ecocardio-
grafía transesofágica, dependiendo de la
disponibilidad, experiencia y práctica local.
Se ha utilizado la ausencia de hematoma
mediastínico en la angiotomografía para
excluir una lesión aórtica. No se dispone de
datos que apoyen este abordaje en niños.

El tratamiento en los casos confirma-
dos es quirúrgico. Se puede iniciar el trata-
miento con β-bloqueantes antes de la ope-
ración en pacientes hemodinámicamente
estables para reducir la tensión de la pared
vascular.

LESIONES CARDÍACAS10

Al igual que en las lesiones aórticas, las
lesiones cardíacas clínicamente importan-
tes por un traumatismo cerrado en niños
son poco frecuentes y habitualmente se
asocian a otras lesiones intratorácicas. En
los traumatismos cerrados se puede producir
taponamiento pericárdico, aunque es más
frecuente en las lesiones penetrantes (véase
más adelante). La contusión miocárdica se
puede manifestar como una arritmia o
taquicardia y/o hipotensión sin otra expli-
cación. También se han descrito lesiones
valvulares y defectos septales. El diagnós-
tico tiene los inconvenientes de la ausencia
de un patrón de referencia y la importancia

clínica cuestionable de los resultados de las
pruebas. La mayor parte de los datos pro-
cede de pacientes adultos con trauma-
tismo. Un ECG normal tiene un valor pre-
dictivo negativo elevado para la aparición
de complicaciones clínicamente importan-
tes en la sospecha de contusión miocár-
dica. No hay datos sobre la utilidad de los
marcadores cardíacos. La ecocardiografía
es una modalidad muy útil para evaluar la
sospecha de contusión miocárdica clínica-
mente importante, como la presencia de
hipotensión no explicada, taquicardia o
soplos nuevos.

Cuando no hay alteraciones del ECG,
hipotensión ni soplos nuevos, no es nece-
saria la monitorización ECG continua.

Conmoción cardíaca11,12

El fenómeno de parada cardíaca súbita des-
pués de un golpe localizado en el tórax está
bien documentado en niños. En estos casos
la autopsia no identifica contusión miocár-
dica, alteraciones cardíacas estructurales,
alteraciones del sistema de conducción ni
patología arterial coronaria. La teoría pro-
puesta es que un golpe en el tórax durante
la fase vulnerable del ciclo eléctrico induce
FV/TV. En los deportes de riesgo se reco-
miendan protectores torácicos.

Traumatismo cardíaco
penetrante13

En niños aparece principalmente en el gru-
po de edad adolescente. Las laceraciones
cardíacas pueden producir desangramiento
rápido o taponamiento cardíaco. Todas las
heridas penetrantes en el tórax o en la parte
superior del abdomen pueden lesionar el
corazón. Los signos clínicos de tapona-
miento incluyen taquicardia y elevación de
la PVY (cuando no hay hipovolemia), con la
posterior hipotensión y parada cardíaca con
actividad eléctrica sin pulso. La radiografía
de tórax típicamente es normal cuando no
hay lesiones mediastínicas ni pulmonares
asociadas. La ecocardiografía tiene una exac-
titud excelente para detectar sangre pericár-
dica y se puede realizar rápidamente en el
SU. El tratamiento precisa la participación
urgente de un cirujano cardiotorácico. Es
necesaria cirugía urgente en un paciente
consciente con una presión sanguínea de
perfusión. Cuando un paciente se deteriora
rápidamente en el SU es necesaria una peri-
cardiocentesis con aguja si hay demora en la
cirugía. La parada cardíaca con signos vitales
presentes sobre el terreno y un tiempo de
traslado breve hasta el hospital, o la parada
en el SU, es indicación de toracotomía o
pericardiocentesis en el SU, dependiendo de
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� Ensanchamiento mediastínico (cociente
entre el mediastino y el tórax >0,25)

� Pérdida o contorno anormal del botón
aórtico

� Descenso del bronquio principal izquierdo
� Desviación de la tráquea hacia la

derecha
� Desviación del esófago (sonda

nasogástrica u orogástrica) hacia la
derecha

� Casquete pleural izquierdo
� Hemotórax izquierdo
� Fracturas costales superiores

Tabla 3.3.3 Signos radiográficos
de lesión aórtica



la habilidad del personal disponible. La peri-
cardiocentesis se realiza con un catéter largo
de calibre 16 o 18 sobre la cánula de la aguja
a través de un abordaje subxifoideo con un
ángulo de 35° respecto a la piel y dirigién-
dose hacia el hombro izquierdo con moni-
torización ECG. El control ecográfico
puede ser útil cuando esté disponible. La
aspiración de 10-20 ml puede producir
mejorías clínicas significativas. Se debe
extraer la aguja, pero se debe dejar colocado
el catéter para repetir la aspiración. El hecho
de no aspirar sangre no excluye un tapona-
miento porque la cánula puede no haber
entrado en el pericardio o la sangre pericár-
dica se puede haber coagulado.

LESIONES
DIAFRAGMÁTICAS8,9,14

La lesión diafragmática es otra lesión pediá-
trica poco frecuente, sin embargo, es impor-
tante porque, si no se diagnostica, final-
mente se producirán complicaciones,
aunque pueden tardar años. La lesión del
lado izquierdo es más frecuente que la
del lado derecho en el traumatismo cerrado,
y la lesión intrabdominal asociada aparece
con frecuencia.

Los traumatismos penetrantes abdomi-
nales superiores que lesionan estructuras
intratorácicas (y viceversa) también deben
haber producido una lesión diafragmática y
precisan reparación. El diagnóstico es difícil
salvo que la radiografía muestre signos evi-
dentes de herniación del estómago o del
intestino o que la sonda nasogástrica se
dirija hacia arriba, hacia el tórax. La mayoría
de las veces la radiografía muestra alteracio-
nes inespecíficas como un contorno dia-
fragmático anormal con o sin opacidad en
los campos inferiores. Con frecuencia el
diagnóstico se realiza en la laparotomía o la
laparoscopia por lesiones asociadas. Los
estudios con bario son normales si el conte-

nido intestinal no se ha herniado. La TC
puede omitir desgarros pequeños, mientras
que la resonancia magnética tiene mayor
exactitud. Si existen sospechas de lacera-
ciones diafragmáticas ocultas en el trauma-
tismo penetrante se pueden estudiar
mediante laparoscopia/toracoscopia o
mediante operación abierta.

Lesión esofágica4

Esencialmente sólo se ve en traumatismos
penetrantes y en estos casos es necesario un
elevado índice de sospecha porque la omi-
sión de las lesiones produce de manera ine-
vitable una morbilidad grave y mortalidad.
En la radiografía de tórax inicial un dato
temprano es la aparición de aire mediastí-
nico. En las horas posteriores se produce
una sepsis en evolución con derrame pleural
izquierdo y mediastinitis. Los pacientes
conscientes capaces de hablar refieren dolor
en el tórax y en el epigastrio, pero es difícil
interpretarlo en el contexto de otras lesio-
nes torácicas. La sospecha de lesión esofá-
gica se debe seguir de un estudio con con-
traste, una esofagoscopia o ambos. Cuando
sean positivos son necesarios antibióticos de
amplio espectro y cirugía urgente.

TORACOTOMÍA EN EL
SERVICIO DE URGENCIAS13

La única indicación clara de toracotomía
en el SU es en el contexto de un trauma-
tismo torácico penetrante con pérdida de
los signos vitales poco antes de la llegada al
SU o durante la reanimación en el SU, con el
objetivo de drenar el pericardio, reparar una
lesión cardíaca penetrante o controlar
una hemorragia procedente del hilio o del
pulmón. También se puede realizar masaje
cardíaco abierto, además de pinzado trans-
versal de la aorta. El pronóstico general-
mente malo de los pacientes con trauma-
tismo cerrado que llegan al SU sin signos

vitales/signos de vida habla muy en contra
de realizar una toracotomía en el SU en
estos pacientes. Los pacientes con trauma-
tismo torácico cerrado que se deterioran en
el SU a pesar de una reanimación completa
pueden sobrevivir de manera ocasional
después de la toracotomía en el SU, pero
en general estos pacientes, que están muy
inestables, deben ir al quirófano lo antes
posible.
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INTRODUCCIÓN
Más del 90% de las lesiones abdominales en
niños se debe a traumatismos cerrados.
Aunque está aumentando la incidencia de
lesiones penetrantes en la población ado-
lescente, sigue siendo un fenómeno poco
frecuente en la mayoría de las comunidades
de Australasia. Cuando se producen hay
una mayor probabilidad de lesión de una
víscera hueca. Las lesiones abdominales
por traumatismo cerrado con frecuencia
afectan a los órganos sólidos, particular-
mente el hígado y el bazo. La mortalidad
global es generalmente <5%, pero eviden-
temente depende del mecanismo de la
lesión1. En niños con múltiples traumatis-
mos los hallazgos clínicos tempranos y suti-
les de una lesión intrabdominal pueden
estar enmascarados por cambios del nivel
de conciencia y las lesiones torácicas y de las
extremidades, y precisan una exploración
abdominal repetida.

Hay características exclusivas de los
niños que les predisponen a lesiones intrab-
dominales. La caja torácica no se expande
tanto en sentido distal como en el adulto,
las costillas son más distensibles y la pared
abdominal y la musculatura abdominal son
con frecuencia más finas y menos protecto-
ras. En consecuencia, las vísceras abdomi-
nales superiores tienen más riesgo de
lesión, y se pueden transmitir fuerzas relati-
vamente pequeñas, produciendo una lesión
grave2.

La vejiga no está tan bien protegida por
la pelvis ósea como en el adulto, lo que
aumenta el riesgo de lesión vesical en los
traumatismos abdominales inferiores. La
distensión gaseosa del estómago por la
ingestión de aire durante el llanto o la ven-
tilación con bolsa-válvula-máscara se pro-
duce rápidamente y puede deteriorar la
ventilación3. De la misma forma, una dila-
tación gástrica aguda o una vejiga grande
pueden dificultar mucho la evaluación clí-
nica del abdomen. Merece la pena señalar
que el cuerpo muy distensible del niño es
capaz de absorber cantidades considera-
bles de energía cinética sin signos exter-
nos, a pesar de asociarse a trastornos inter-
nos graves2.

La participación temprana de los ciru-
janos en el tratamiento de los niños con
lesiones abdominales es vital para el trata-
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ASPECTOS ESENCIALES

1 Los niños pueden tener
lesiones internas graves con pocos
datos de traumatismo externo. Las
vísceras abdominales están peor
protegidas por la musculatura y la
caja costal.

2 Una evaluación y
reevaluación meticulosas permitirán
detectar lesiones abdominales
sutiles y un cambio del estado
fisiológico debido a la hemorragia.

3 La taquicardia persistente
puede ser el único dato de
hemorragia intrabdominal en el
niño que no tiene otra fuente
evidente de desangrado.

4 El traumatismo abdominal no
reconocido es una causa
importante de muertes prevenibles
por traumatismo en niños.

5 El tratamiento no quirúrgico
selectivo de las lesiones de vísceras
sólidas es frecuente, pero precisa
apoyo institucional y puede
precisar el traslado del niño a un
centro regional.

6 Las fracturas pélvicas son un
marcador de lesión grave, y hay
una intensa asociación con
traumatismos craneales,
abdominales y torácicos.

7 El tratamiento de niños con un
traumatismo abdominal o pélvico
significativo precisa un abordaje en
equipo planificado y un enlace
temprano con un cirujano
pediátrico y un centro terciario
pediátrico.

8 La exploración de elección en
niños estables con traumatismo
abdominal es la tomografía
computarizada (TC), junto a una
consulta con un cirujano pediátrico.

SCOTT PEARSON
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miento en el servicio de urgencias. El niño
con lesiones múltiples precisa médicos
con experiencia que participen en la toma
de decisiones durante la reanimación.
Como en estos pacientes invariablemente
participarán varias especialidades, es
imperativo un abordaje de equipo de trau-
matismos con un claro liderazgo de la rea-
nimación.

ANAMNESIS
Nunca se podrá poner suficientemente de
relieve la obtención de detalles sobre el
mecanismo exacto de la lesión. Esto con
frecuencia dará datos sobre el posible
patrón de la lesión. Se puede obtener la
información de todos los testigos posibles
o reales, del personal de la ambulancia,
familiares, amigos o cuidadores. Un miem-
bro del equipo de traumatismos se debe
encargar de obtener esta información, para
poder realizar simultáneamente el recono-
cimiento primario.

Los mecanismos de lesión en niños
incluyen peatones golpeados por vehículos
a motor, caídas, ocupantes de vehículos a
motor involucrados en accidentes, lesiones
relacionadas con el ciclismo, deportes de
contacto, asaltos y maltrato. Informacio-
nes como la posición del niño cuando fue
golpeado y la probable velocidad de los
vehículos son útiles para predecir los patro-
nes de lesión. De la misma forma, factores
como la utilización de dispositivos de con-
tención, el tipo utilizado y la utilización de
casco de ciclista, cuando proceda, son úti-
les para definir las lesiones resultantes. Los
cinturones de seguridad que se fijan en el
regazo se pueden asociar a fracturas costa-
les y de la columna lumbar, y a lesiones de
los órganos abdominales superiores.
Cuando el mecanismo es una caída, los
sucesos que llevaron a la caída, la altura de
la caída y la superficie sobre la que se cayó
son información pertinente que habitual-
mente se puede obtener rápidamente. Los
golpes producidos por el manillar pueden
provocar lesiones intrabdominales cerra-
das graves. Las lesiones resultantes del
páncreas y del duodeno pueden ser sutiles
y tener un diagnóstico tardío. Por tanto,
puede ser necesario modificar el umbral
para la observación y la realización de



pruebas de imagen en niños que tienen
este mecanismo de lesión.

Los niños pequeños tienen un riesgo
particularmente elevado de pasar desaper-
cibidos y de ser arrollados en las entradas a
garajes, y tener lesiones internas graves. Es
importante reconocer que el maltrato
puede ser un mecanismo causal en niños
pequeños y lactantes con traumatismo
abdominal. Puede haber signos mínimos
de lesión externa, y la historia referida
puede indicar un mecanismo incompatible
poco intenso o puede no mostrar antece-
dentes de lesión en absoluto. El médico de
urgencia debe mantener un índice de sos-
pecha elevado en el lactante que acude en
estado de shock o con alteración del nivel
de conciencia (véase capítulo 3.2).

Se debe obtener otra información co-
mo medicamentos, alergias y anteceden-
tes significativos.

EXPLORACIÓN FÍSICA
El reconocimiento primario se debe cen-
trar en el ABC y puede llevar a interven-
ciones tempranas como intubación o tra-
tamiento del shock. La exploración del
abdomen habitualmente se demora hasta
el reconocimiento secundario. Cuando ya
se ha realizado la intubación endotra-
queal, invariablemente ya se ha realizado
sedación y parálisis química. En esta situa-
ción la información que se obtiene pal-
pando el abdomen es algo escasa, y en
estos niños será necesario hacer una TC
del abdomen cuando haya posibilidad de
lesión intrabdominal.

Los signos vitales son esenciales, parti-
cularmente la frecuencia respiratoria, la
frecuencia del pulso, la presión arterial no
invasiva y la saturación de oxígeno. Se
debe prestar atención a la perfusión perifé-
rica del niño para detectar hipovolemia y
tratarla antes de la aparición de hipoten-
sión. Es necesario medir la presión arterial
con un manguito de tamaño adecuado a la
constitución del niño. La anchura del
manguito debe ser de aproximadamente
dos tercios la longitud del brazo. Los
manómetros automatizados de presión
arterial, aunque son útiles para dejar libre
al personal para que atienda otros aspectos
de la asistencia, pueden ser poco fiables
cuando haya hipotensión y pueden dar
lugar a retrasos en la obtención de estos
registros. Las lecturas aisladas de los signos
vitales tienen poca utilidad, y la progresión
de los registros y la monitorización de la
perfusión son lo que refleja con más exac-

titud el estado de la volemia. En el niño
gravemente enfermo se debe medir la fre-
cuencia del pulso y la presión arterial a
intervalos de 3-5 minutos.

Se desaconseja la utilización de los tér-
minos inestable y estable cuando se comu-
nica a los compañeros información sobre
el estado del niño. Son inespecíficos y los
médicos los definen de manera diferente.
Cuando se describe el estado circulatorio
de un niño es más útil comunicar los sig-
nos vitales, su progresión a lo largo del
tiempo y la respuesta a los líquidos para
indicar el estado de la volemia. Otros pará-
metros, como el tiempo de relleno capilar,
tienen algunas limitaciones, pero pueden
ser datos adicionales de la evaluación.

En niños con traumatismos menos gra-
ves es importante la técnica de la explora-
ción abdominal para excluir de manera fia-
ble una lesión intrabdominal significativa
por medios clínicos. Cuando la explora-
ción física sea el principal indicador de
lesión abdominal, idealmente la debe rea-
lizar con frecuencia el mismo observador.
Con la exploración seriada y la vigilancia
de los signos vitales, los cambios se detec-
tan temprano y se puede poner en práctica
un tratamiento adecuado. El objetivo de
la exploración abdominal es excluir cual-
quier signo físico, como dolor a la pre-
sión, rebote, defensa o rigidez, que preci-
sarán evaluación con una TC.

El dolor por las lesiones y otros moti-
vos de malestar aumentarán la dificultad
de la evaluación abdominal. La utilización
prudente y temprana de opiáceos parente-
rales es segura, permitirá reducir la angus-
tia del niño y permitirá realizar una eva-
luación clínica más exacta. La exploración
abdominal se debe realizar mediante pal-
pación suave con las manos calientes. Se
debe hacer una evaluación visual breve
pero meticulosa de la pared abdominal
para estudiar la distribución de cualquier
herida penetrante, hematoma o marcas
(p. ej., las marcas del cinturón de seguri-
dad o del manillar).

La dilatación gástrica puede dificultar
mucho la exploración además de deteriorar
la ventilación. La introducción de una sonda
nasogástrica facilitará la exploración por la
descompresión del estómago, a la vez que
reducirá el riesgo de aspiración y mejorará
los movimientos diafragmáticos. La aspira-
ción de sangre por la sonda nasogástrica
habitualmente indica la presencia de una
lesión intrabdominal grave. La distensión
persistente del abdomen después de la intro-
ducción de la sonda nasogástrica puede indi-
car una hemorragia intrabdominal.

La provocación de la sensibilidad de
rebote se debe modificar en niños peque-
ños porque, cuando es positiva, invariable-
mente produce dolor y malestar al niño.
Esto puede hacer que la evaluación poste-
rior sea más difícil. Habitualmente se
puede obtener la misma información con
una palpación suave, utilizando de manera
ocasional la sensibilidad a la percusión.
Esta técnica es aceptable en niños con
traumatismo leve en los que se repite una
exploración meticulosa. La auscultación
del abdomen tiene una eficacia escasa. La
exploración rectal y vaginal está indicada
raras veces en el niño con un traumatismo
abdominal leve, y en este caso se debe rea-
lizar únicamente una vez, habitualmente
bajo anestesia general. Las indicaciones de
la exploración rectal incluyen:

• Evaluación del tono rectal si existe la
posibilidad de una lesión medular.

• Detección de sangre digestiva y de la
posición de la próstata.

En el niño que tiene únicamente lesio-
nes leves, la forma en la que el niño se
mueve alrededor de la camilla de urgencias
o en la que camina puede ser una herra-
mienta de cribado útil sobre si existe o no
una lesión intrabdominal.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Análisis
Se debe obtener sangre para determinar el
grupo sanguíneo y reservar sangre, hacer
análisis de sangre completo, pruebas de fun-
ción hepática, amilasa y glucosa sanguínea.

La elevación de la concentración de las
transaminasas hepáticas es un indicador fia-
ble de lesión hepática. La aspartato amino-
transferasa (AST) y la alanina aminotransfe-
rasa (ALT) aumentan poco después de la
lesión hepática y habitualmente están eleva-
das en el momento de la evaluación inicial
en el servicio de urgencias. En el contexto
de una lesión pancreática con frecuencia
aumenta la amilasa sérica, pero la amilasa ini-
cial puede ser normal y los valores aumentan
a lo largo de 3 días4.

Evaluación ecográfica dirigida
al traumatismo (FAST)
Se ha propuesto la ecografía como herra-
mienta de cribado inicial rápida y eficaz en
la evaluación del abdomen de un niño con
un traumatismo5-8. En este contexto la
ecografía tiene como objetivo detectar
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líquido libre en la cavidad peritoneal.
Durante esta evaluación rápida no se
intenta identificar lesiones viscerales sóli-
das. Esta exploración lleva entre 3 y 5 mi-
nutos y se puede realizar a la cabecera de la
cama en la zona de reanimación. Aunque
hay mucha bibliografía que apoya esta
modalidad5-7, también hay algunas investi-
gaciones que recomiendan precaución8.
Sus detractores señalan la preocupación
por su baja sensibilidad en la detección de
líquido libre; sin embargo, algunos estu-
dios han publicado valores de sensibilidad
desde el 89% hasta el 100%. Siempre que
se tengan en cuenta las limitaciones de la eco-
grafía FAST, sigue siendo una herramienta
muy útil, particularmente en la evaluación
del niño con múltiples lesiones. La identi-
ficación de líquido libre en el niño estable
con signos vitales normales se debe seguir
por una TC. La detección de líquido libre
en el niño en el que se deterioran los sig-
nos vitales apoyará la decisión de un trata-
miento quirúrgico. La ecografía FAST de-
pende del operador y la deben realizar
únicamente médicos con formación y titu-
lación adecuadas.

Tomografía computarizada
Es la exploración de elección en los niños
estables con traumatismo abdominal, con-
sultando con un cirujano pediátrico. Con
la evolución y la aceptación habitual del
tratamiento no quirúrgico de las lesiones
abdominales cerradas, las pruebas de ima-
gen diagnósticas son un componente
esencial del proceso de evaluación del niño
lesionado. La TC se ha convertido en el
patrón de referencia9. Permite identificar
líquido intrabdominal libre, lesiones de
vísceras sólidas, la configuración de las
lesiones y las asas intestinales, y mostrará la
presencia de gas peritoneal libre. Se ve
bien el retroperitoneo. La TC se debe rea-
lizar después de la administración de con-
traste intravenoso, lo que permite una
mejor visualización, aunque en situaciones
de hipoperfusión renal se puede desenca-
denar una insuficiencia renal, y la alergia al
contraste es un problema poco frecuente
pero potencialmente grave.

La utilización de contraste oral es más
controvertida. Algunos autores conside-
ran que el contraste oral es esencial, parti-
cularmente para optimizar la posibilidad
de detectar datos de lesión de una víscera
hueca1. El contraste oral ayudará a identi-
ficar el intestino en la TC, pero cuando hay
íleo el contraste puede llegar únicamente a
la porción proximal del tubo digestivo.
También puede haber problemas con la

administración del contraste oral en un
niño lesionado (que con frecuencia está en
decúbito supino), riesgo de vómito y aspi-
ración, y retraso en la realización de la TC.
El contraste oral no está justificado en la
fase de reanimación.

Ecografía formal
La ecografía formal ha sido sustituida en
muchas instituciones por la ecografía
FAST. Se tarda más tiempo en realizar una
exploración ecográfica detallada del abdo-
men superior e inferior y depende más del
observador que la TC. La distensión abdo-
minal que produce el íleo y la distensión
luminal, y la presencia de sensibilidad
abdominal en el niño, pueden hacer que la
exploración ecográfica sea más difícil. Por
tanto, la ecografía es poco útil en el diag-
nóstico definitivo del traumatismo abdo-
minal salvo cuando no se dispone de TC.
No plantea ninguna ventaja respecto a la
TC excepto su disponibilidad.

Lavado peritoneal 
diagnóstico
Las indicaciones del lavado peritoneal diag-
nóstico (LPD) en niños son escasas. La
decisión de realizarlo la debe tomar el ciru-
jano pediátrico que atienda al niño. Esta
exploración es técnicamente más difícil en
niños, y se pueden lesionar con facilidad los
órganos intraperitoneales y las estructuras
retroperitoneales. Al niño con signos vitales
estables y sensibilidad abdominal se le debe
evaluar con repetición de la exploración clí-
nica, TC o ecografía. El niño en el que hay
deterioro de los signos vitales y respuesta al
tratamiento con líquidos nula o únicamente
transitoria plantea un problema más difícil.
Las decisiones las debe tomar el cirujano
pediátrico. Si no hay datos de hemorragia
en otra localización entonces estará clara la
decisión de llevar a cabo una laparotomía.
Cuando haya una lesión pélvica asociada, el
LPD (que es poco fiable en esta situación)
puede ser útil para determinar rápidamente
si la opción preferida es una laparotomía o
una angiografía con embolización. Es una
situación poco frecuente en el contexto
pediátrico. En manos experimentadas, la
ecografía FAST puede ofrecer la misma
información y ha superado al LPD en esta
situación (cuando está disponible). En el
niño que tiene líquido libre en la TC pero
que no tiene datos de lesiones de vísceras
sólidas, y que tiene un mecanismo compati-
ble con lesión de una víscera hueca, el LPD
puede ser útil. Esto pertenece al dominio
del cirujano pediátrico, porque el líquido
de lavado puede ser irritante para el perito-

neo durante 48 horas y puede hacer que la
repetición de la evaluación mediante explo-
ración clínica y TC sea difícil10.

TRATAMIENTO GENERAL
La evaluación comienza con el reconoci-
miento primario y cualquier intervención
que permita salvar la vida del paciente,
mientras se obtienen de manera simultá-
nea datos de la historia. Se debe adminis-
trar oxígeno y se deben monitorizar con
frecuencia los signos vitales. Se debe obte-
ner pronto un acceso vascular y muestras
de sangre adecuadas para realizar pruebas
cruzadas, estudio hematológico y bioquí-
mica. Cuando haya retraso en la obtención
del acceso venoso, el acceso intraóseo
sigue siendo un método eficaz de reanima-
ción. Se debe obtener una serie radioló-
gica traumatológica de tórax, pelvis y
columna cervical lateral, cuando esté indi-
cado, durante la reanimación. También
pueden ser necesarias proyecciones de la
columna torácica y lumbar cuando esté
indicado, de acuerdo con el mecanismo de
la lesión y los hallazgos clínicos.

La exploración abdominal habitual-
mente se reserva al reconocimiento secun-
dario. Se debe prestar atención para asegu-
rarse de que el niño esté caliente para
evitar la aparición de hipotermia durante la
reanimación.

El tratamiento con líquidos debe
comenzar con 20 ml/kg de cristaloides
calentados (salino normal) y se deben repe-
tir cuando sea necesario. Si es necesario un
tratamiento adicional con líquidos después
de los bolos de cristaloides, se debe utilizar
sangre en volúmenes de 10 ml/kg. Raras
veces la rapidez de la hemorragia puede
dictar la utilización de sangre O negativa o
específica de grupo en lugar de esperar a
tener sangre totalmente cruzada.

La consideración temprana de des-
compresión gástrica con una sonda naso-
gástrica facilita la evaluación abdominal y
la ventilación. Puede ser necesario colocar
una sonda vesical, dependiendo de la
necesidad de facilitar la monitorización
hemodinámica de la reposición de líqui-
dos y de detectar hematuria. El hematoma
perineal y la presencia de sangre en el
meato uretral externo son contraindica-
ciones a la colocación sistemática de una
sonda vesical y obligan a realizar una ure-
trografía o una cistografía retrógrada para
evaluar la integridad de la uretra. En esa
situación se debe buscar la opinión de los
cirujanos.
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Cuando esté disponible, se puede rea-
lizar la ecografía FAST, con frecuencia en
los primeros 20 minutos después de la lle-
gada del paciente, y puede o no mostrar
líquido libre. El tratamiento posterior
habitualmente está dictado por la res-
puesta hemodinámica del  niño a la
reposición de líquidos. La exploración
con TC es ideal pero puede no ser facti-
ble en un número muy pequeño de
niños que se desangran con deterioro
de los signos vitales a pesar de la reposi-
ción de líquidos. En esta situación para
realizar la toma de decisiones se precisa la
consulta quirúrgica temprana en relación
con una laparotomía urgente.

ASPECTOS QUIRÚRGICOS
El tratamiento no quirúrgico selectivo de
las lesiones de vísceras sólidas en niños está
bien establecido en la actualidad. Es evi-
dente que la hemorragia por una lesión del
bazo, del hígado o del riñón generalmente
es autolimitada11. Las tasas de éxito mayo-
res del 90% con tratamiento no quirúrgico
indican que el tratamiento quirúrgico es
una situación excepcional en muchas insti-
tuciones. Sin embargo, habitualmente las
lesiones pancreáticas se asocian a una
mayor incidencia de intervenciones qui-
rúrgicas. El tratamiento quirúrgico es la
regla en las lesiones de víscera hueca.
Algunas lesiones, como el hematoma
duodenal sin datos de perforación, se pue-
den tratar sin cirugía. La decisión de trata-
miento quirúrgico frente a tratamiento
conservador la toma el cirujano que reali-
zará el tratamiento posterior del niño.
Evidentemente, esta decisión está muy
influida por detalles claros sobre la pro-
gresión de los signos vitales, la respuesta al
tratamiento con líquidos y las lesiones
asociadas. Se debe realizar un abordaje no
quirúrgico en una institución en la que se
disponga de un cirujano dedicado al niño
lesionado y una instalación de cuidados
intensivos  o de cuidados intermedios pe-
diátricos11. Esto puede precisar la transfe-
rencia del niño a un centro regional.

TRAUMATISMO
PENETRANTE
La lesión abdominal penetrante en un
niño habitualmente precisa exploración
mediante laparoscopia o laparotomía.
Como la pared abdominal es con frecuen-
cia más fina que en los adultos, la penetra-

ción en la cavidad peritoneal se produce
con más facilidad. Es necesaria una evalua-
ción cuidadosa que incluya un rodillo para
girar al paciente para poder explorar la
espalda, para excluir otras lesiones. Las
heridas por arma de fuego se deben explo-
rar en el quirófano. El abordaje de la reani-
mación inicial es idéntico al del trauma-
tismo cerrado. Una radiografía de tórax en
bipedestación o en decúbito lateral ayu-
dará a identificar la presencia de aire libre.

FRACTURAS PÉLVICAS
Un niño que tiene una fractura de pelvis
ha estado sometido a un traumatismo
intenso. Son lesiones poco frecuentes en
niños, y aparecen con la mitad de frecuen-
cia que en adultos12. Hay varias diferencias
importantes entre la pelvis ósea de niños y
adolescentes y la de los adultos. Hay
mayor elasticidad en las articulaciones
sacroilíacas y en la sínfisis del pubis y
mayor plasticidad del hueso, en la pelvis
pediátrica, por lo que son necesarias mayo-
res cantidades de energía cinética para pro-
ducir una fractura. Las fracturas por avul-
sión se producen en niños y adolescentes
porque el cartílago es más débil que el
hueso. Esto ocurre en la fisis. La mayor
laxitud de las articulaciones de la pelvis
pediátrica indica que se producen fracturas
únicas con más frecuencia, en contraposi-
ción con la pelvis adulta, en la que hay el
concepto de doble rotura. Las fracturas
que se producen a través de los centros de
crecimiento epifisarios y apofisarios pue-
den producir detención del crecimiento,
discrepancia de la longitud de las piernas y
deformidad. Los niños también tienen una

mayor capacidad de remodelado debido a
la inmadurez de la pelvis ósea13.

Los mecanismos frecuentes de fractura
pélvica son accidentes de tráfico y colisio-
nes de vehículos a motor con peatones,
seguidos de caídas13,14.

Hay varios sistemas de clasificación de
las fracturas pélvicas. Ninguno es ideal.
Torode y Zeig describieron cuatro grupos
de fractura pélvica, pero no incluyeron las
fracturas acetabulares aisladas15. Silber y
cols. lo han modificado13, y esta es la clasi-
ficación útil por el mecanismo de lesión y
la descripción (tabla 3.4.1).

Las lesiones asociadas aumentan de fre-
cuencia al aumentar la gravedad del tipo de
fractura. Otras lesiones esqueléticas son
frecuentes, seguidas por las lesiones cranea-
les, abdominales y pulmonares. En una
serie extensa el 19% del grupo total tenía
lesiones viscerales. Por tanto, cuando se
identifique una fractura pélvica en la radio-
grafía inicial se debe realizar una búsqueda
meticulosa de otras lesiones. El tratamiento
de esas otras lesiones habitualmente será
prioritario respecto al tratamiento de la frac-
tura pélvica.

La lesión vesical, aunque es más fre-
cuente que en los adultos, es una asociación
infrecuente. En una revisión de 166 niños
con fracturas pélvicas se observó una rotura
uretral y dos contusiones vesicales13. Hay
una intensa asociación entre estas lesiones y
el mecanismo en silla de montar. Los niños
con frecuencia sufren lesiones «a horca-
jada» en relación con las atracciones de los
parques y con montar en bicicleta.

En la serie de Silber, se trató sin cirugía
al 97% de los niños13. La mayoría de estas
lesiones (63%) eran fracturas del tipo 3. El
resto eran fracturas del tipo 2 (17%) y del
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Tipo Mecanismo Descripción

1 Avulsión Separación a través de una apófisis o adyacente a la misma
2 Compresión lateral Fracturas de las alas ilíacas
3 Compresión Fracturas anulares simples:

anteroposterior • fracturas aisladas de las ramas del pubis
(habitualmente) • rotura de la sínfisis del pubis sin alteración 

de la articulación sacroilíaca
• fracturas acetabulares aisladas

4 Compresión Fracturas con rotura del anillo:
anteroposterior • fractura (o diastasis) de las estructuras anteriores y 
(habitualmente) posteriores

• fractura pélvica con fractura acetabular
• fractura en silla de montar: fracturas unilaterales 

de las ramas superiores e inferiores del pubis

Descrita inicialmente por Torode y Zeig15 y modificada por Silber y cols.12.

Tabla 3.4.1 Clasificación de las fracturas pélvicas pediátricas
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tipo 4 (17%). En esta serie fallecieron seis
niños; todas estas muertes se debieron a las
lesiones asociadas. La tasa de mortalidad
de las fracturas pélvicas pediátricas es de
manera constante menor del 6% en estu-
dios recientes12. En un estudio que com-
paró las fracturas pediátricas y de adultos, la
tasa de mortalidad de los niños fue del
5,7%, en comparación con el 17,5% en
el grupo adulto12. La lesión vascular y el
desangramiento son infrecuentes en niños,
al contrario que en los adultos. Se piensa
que esto se debe a la mayor flexibilidad
esquelética y a la mayor capacidad de las
arterias pediátricas de constreñirse después
de la lesión.

En los niños en los que la hemorragia es
significativa es esencial la participación
temprana de un cirujano ortopédico y de
un radiólogo intervencionista para optimi-
zar el tratamiento. Se ha utilizado con
éxito la fijación externa y la angiografía,
particularmente en adolescentes.

DERIVACIÓN
Casi todos los niños con una lesión abdo-
minal o pélvica grave precisarán ingreso
desde el servicio de urgencias. La natura-
leza y la gravedad de las lesiones y el trata-
miento propuesto determinarán la locali-
zación más adecuada para el ingreso. Los
cirujanos que participen en la asistencia
posterior del niño necesitarán datos para
fundamentar esta decisión.

Los niños pequeños que han tenido un
mecanismo significativo de lesión (p. ej.,
caída desde una gran altura, colisiones de
vehículos a motor a velocidad elevada,
colisión con peatones o arrollamiento por
un vehículo a motor) pero que aparente-
mente no tienen lesiones o que tienen úni-
camente lesiones leves también deben ingre-
sar para observación (durante 12-24 horas).
Las lesiones abdominales en niños pequeños
inicialmente pueden tener los signos míni-
mos o sutiles, que se hacen más evidentes
después de la observación y exploraciones

seriadas. Debido a la plasticidad del esque-
leto pediátrico se puede producir un tras-
torno interno grave sin datos externos evi-
dentes de traumatismo.

Sin embargo, en niños mayores puede ser
adecuado dar de alta al paciente que no tenga
lesiones o que tenga únicamente lesiones
leves. Esto se debe realizar después de varias
evaluaciones en el servicio de urgencias y con
la planificación de seguimiento por un
médico en un plazo de 24 horas. Se debe

indicar a los padres que vuelvan antes si
cambian los síntomas del niño. En general,
no se debe dar de alta a los niños con dolor
abdominal persistente después de un trau-
matismo a pesar de tener resultados nega-
tivos en las pruebas de imagen.
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CONTROVERSIAS

� La necesidad de utilizar doble
contraste en la TC abdominal. Es
necesario el contraste IV, pero no
está clara la necesidad de contraste
oral.

� Definición del niño
hemodinámicamente inestable. 
Si existen dudas, comente el caso del
niño con un médico de urgencias o
un cirujano. Los niños pueden tener
una hipovolemia profunda con
signos vitales normales o
únicamente con una taquicardia
leve. Las necesidades continuas de
líquidos y los índices de perfusión
periférica son indicadores
importantes del estado de la
volemia.

� Aceptación de la ecografía FAST.
Aunque tiene defensores acérrimos,
la utilidad de esta modalidad en el
paciente traumatizado pediátrico
está peor definida que en la
población adulta. En el futuro es
probable que la ecografía FAST se
convierta en una parte integral de la
evaluación temprana del paciente
pediátrico con un traumatismo
abdominal cerrado.



INTRODUCCIÓN
Las quemaduras que presentan los niños son
un motivo frecuente de consulta en un ser-
vicio de urgencias y con frecuencia produ-
cen una angustia importante tanto para el
niño como para los padres. Las quemaduras
son una de las causas principales de muerte
en niños en Australia. La mortalidad es

mayor en niños pequeños. Las muertes se
relacionan generalmente con quemaduras
por llama, que se pueden complicar por la
inhalación de humo y otros gases tóxicos
(p. ej., en incendios). Las muertes tempra-
nas se relacionan con complicaciones respi-
ratorias, mientras que las muertes tardías
habitualmente se relacionan con infección.
La utilización de desbridamiento temprano
e injertos cutáneos ha llevado a un aumento
de la tasa de supervivencia en pacientes que
previamente habrían muerto por infección.

Afortunadamente, la mayoría de las que-
maduras es menos grave y se debe principal-
mente a escaldaduras por líquidos calientes.
Esto se produce con frecuencia en niños en
edad preescolar debido a su naturaleza ex-
ploradora que precipita accidentes en el
hogar. Las quemaduras por llama aparecen
en niños mayores que con frecuencia experi-
mentan con sustancias inflamables. Las que-
maduras químicas y eléctricas son poco fre-
cuentes. Se debe estar alerta a la posibilidad
de quemaduras como manifestación de una
lesión no accidental en un niño pequeño.

Diversas estrategias preventivas pueden
ayudar a reducir el riesgo y el grado de las
quemaduras, especialmente las quemaduras
térmicas. Reducir la temperatura de los
calentadores de agua hasta un máximo de
50 °C aumenta significativamente el tiempo
de contacto necesario para producir quema-
duras. La ropa resistente a las llamas y los
detectores de incendios en los hogares han
salvado muchas vidas. Se ha demostrado que
las tazas a prueba de derramamientos, las
protecciones alrededor de las chimeneas y
los grifos a prueba de niños previenen las
quemaduras. Otras estrategias de preven-
ción adicionales tendrán una influencia
mucho mayor sobre las quemaduras que los
avances del tratamiento de las quemaduras.

FISIOPATOLOGÍA
La piel es el mayor órgano del cuerpo, y
sus funciones incluyen:

• Prevención de la pérdida de calor hacia
el entorno, regulando de esta manera
la temperatura corporal.

• Mantenimiento de los líquidos
corporales, evitando la pérdida de agua
desde el cuerpo.

• Actuación como barrera frente a los
gérmenes infecciosos.

Por tanto, los niños con quemaduras
extensas tienen dificultad para conservar el
líquido y regular la temperatura, y tienen
riesgo de infección.

La piel está formada por dos capas prin-
cipales.

� Epidermis: formada por epitelio
escamoso estratificado, que es en buena
medida no viable. Actúa como barrera
frente a los gérmenes, además de prevenir
la pérdida de líquidos desde el cuerpo.

� Dermis: contiene las estructuras
anexiales del epitelio, como los folículos
pilosos, las glándulas sudoríparas y los
receptores neurales del dolor y la
presión. También contiene vasos
sanguíneos, que contribuyen a la
regulación de la temperatura del cuerpo
mediante la pérdida de calor radiante.

Después de una quemadura, la lesión
de las células epiteliales especializadas más
profundas lleva a un cambio a epitelio
escamoso estratificado. Estas células proli-
feran y cubren gradualmente la quema-
dura con una barrera no epitelial. Por
tanto, si se lesionan las estructuras dérmi-
cas, el injerto cutáneo es la única forma de
cubrir la piel. Cuando están afectadas estas
capas profundas se produce cicatrización y
pueden aparecer contracturas.

La profundidad de la quemadura depen-
derá de la temperatura de la sustancia en
contacto con la piel, de la duración del
tiempo que esté en contacto la sustancia
con la piel y de la magnitud del enfria-
miento posterior de la zona cutánea que-
mada. La hipotermia por enfriamiento se
produce rápidamente en niños debido a su
mayor cociente entre área superficial y peso,
en comparación con los adultos. Además,
los niños tienen una piel más fina, lo que
hace que las quemaduras sean más profun-
das para una temperatura y duración del
contacto dadas.

CLASIFICACIÓN
Las quemaduras generalmente se clasifican
en quemaduras superficiales, de grosor par-
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3.5 QUEMADURAS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las quemaduras son una de
las principales causas de muerte en
niños en Australia.

2 En el servicio de urgencias
puede ser difícil la evaluación
definitiva de la «profundidad» de la
quemadura, porque el aspecto
puede evolucionar durante las
primeras 24 horas.

3 La cantidad calculada de
líquido (pérdida por la quemadura
más mantenimiento) a reemplazar
en 24 horas es solamente una guía
y se debe ajustar de acuerdo con la
respuesta hemodinámica del niño.

4 Los niños con quemaduras
graves complicadas se deben tratar
en una unidad de quemados
pediátrica.

5 Se debe considerar una lesión
accidental si la consulta en
urgencias se retrasa o si la historia
que se da es incompatible con la
quemadura que se tiene.

6 Las quemaduras eléctricas se
ven con más frecuencia en dos
grupos de edad: niños pequeños
en el hogar y adolescentes varones
que realizan conductas de riesgo
elevado. Las exposiciones a un
voltaje elevado tienen una
evolución más grave, porque es
más probable que se asocien a
lesiones de estructuras internas.



cial y de grosor total. La nomenclatura
previa (de primer, segundo y tercer grado)
ha sido sustituida para dar una descripción
más exacta de la quemadura. En el servi-
cio de urgencias puede ser difícil la evalua-
ción definitiva de la «profundidad» de la
quemadura porque el aspecto puede evo-
lucionar durante las primeras 24 horas.
De la misma forma, con frecuencia la que-
madura no tiene una profundidad uni-
forme, y puede pasar tiempo antes de que
quede clara la profundidad y, por tanto, el
tratamiento definitivo. Las quemaduras
superficiales y de grosor parcial son las
quemaduras más frecuentes que se ven en
niños.

Quemaduras superficiales
Las quemaduras superficiales general-
mente afectan únicamente a la capa epi-
dérmica. Con frecuencia se deben a que-
maduras solares y a escaldaduras leves. La
formación de ampollas no se produce
inmediatamente, sino que se puede pro-
ducir en los días siguientes. El dolor y la
tumefacción generalmente duran única-
mente algunos días. La piel está eritema-
tosa y palidece normalmente a la presión.
La epidermis con frecuencia se pelará en 
3-7 días y estará curada completamente 
en 7-10 días sin cicatrización.

Quemaduras de grosor parcial
Las quemaduras de grosor parcial se pro-
ducen cuando está afectada toda la epider-
mis y parte de la dermis. Cuanta más dermis
esté afectada, más cicatrización se produ-
cirá con la curación.

Las quemaduras de grosor parcial
superficiales afectan a la capa papilar de la
dermis y se caracterizan por eritema con
formación de ampollas. Las ampollas pue-
den permanecer intactas y romperse des-
pués debido a una presión externa. La piel
subyacente a la ampolla tiene color sonro-
sado o rojo y aspecto húmedo. Estas que-
maduras son muy dolorosas porque están
expuestas las terminaciones nerviosas.
Cuanto más profunda sea la quemadura,
más lento será el proceso de curación.
Generalmente las quemaduras de grosor
parcial superficiales curan en 2-3 semanas.

Las quemaduras de grosor parcial pro-
fundas afectan a la capa reticular de la der-
mis. Pueden ser menos dolorosas que las
quemaduras más superficiales, porque el
edema reduce la exposición de las termina-
ciones nerviosas. Tienen un color más
pálido con aspecto moteado debido a
trombosis de los vasos superficiales. La
piel no palidece a la presión. Inicialmente

puede ser difícil distinguir las quemaduras
de grosor total de las quemaduras de gro-
sor parcial profundas. Las quemaduras de
grosor parcial profundas generalmente
curan después de 3-6 semanas. La cicatri-
zación es frecuente, y a veces es necesario
el injerto cutáneo.

Quemaduras de grosor total
Las quemaduras de grosor total general-
mente aparecen después de quemaduras
por llama o tras un contacto prolongado
con una superficie caliente. Otras causas
son aceite caliente, inmersión prolongada y
quemaduras químicas. Afectan a la epider-
mis y a toda la dermis, incluyendo los apén-
dices epidérmicos. Tienen un aspecto seco,
duro, blanco y correoso o pueden tener
color negro. Habitualmente no tienen sen-
sación porque las terminaciones nerviosas
se han destruido, y el dolor se debe a las
quemaduras más superficiales del borde de
la quemadura de grosor total. Las quema-
duras de grosor total solamente pueden
curar por nuevo crecimiento de piel desde
el borde de la quemadura, que produce
cicatrización. Por tanto, la mayoría precisa
injerto cutáneo.

Todas las quemaduras importantes se
colonizan con bacterias. El calor produce
coagulación del tejido, que da lugar a
edema y piel no viable, que se puede con-
vertir en una rica fuente de nutrientes para
las bacterias. Es necesario un desbrida-
miento adecuado para reducir el riesgo de
infección. La infección aumentará la pro-
fundidad de la lesión de la piel y, por tanto,
el grado de cicatrización.

La localización de la quemadura tam-
bién es importante en relación con la posi-
ble cicatrización, la contractura y los cui-
dados de la quemadura aguda. Puede ser
difícil aplicar curas a las quemaduras facia-
les, de las manos, de los pies y del perineo.
Por tanto, la parte del cuerpo afectada por
la quemadura influirá en si es necesario un
tratamiento intrahospitalario o especiali-
zado.

ANAMNESIS
La anamnesis habitualmente se obtiene de
un progenitor para aclarar los hechos. El
personal de la ambulancia puede tener
información adicional importante. Es
importante conocer la sustancia y la tempe-
ratura estimada de la sustancia que produjo
la quemadura (p. ej., una taza de té caliente,
aceite culinario, una llama) y la duración
del contacto con la piel (p. ej., ¿estaba ves-

tido el paciente en ese momento, con qué y
durante cuánto tiempo?).

En el caso de las quemaduras por llama,
¿estaba el paciente atrapado en un espacio
cerrado, y de esta manera tenía riesgo de
problemas por inhalación, o hubo pérdida
de conciencia? Estos datos pueden indicar
problemas de inhalación como intoxica-
ción por monóxido de carbono. La infor-
mación histórica puede determinar la posi-
bilidad de lesiones asociadas por caídas o
explosiones.

Es necesario considerar una lesión no
accidental si la presentación es tardía o si la
historia que se da es incompatible con la que-
madura que presenta el paciente. También se
deben obtener los antecedentes médicos y el
estado de vacunación, particularmente para
el tétanos (véase capítulo 1.1).

EXPLORACIÓN FÍSICA
Obsérvese que los niños que están angus-
tiados pueden precisar la administración
de una analgesia adecuada inmediata al
principio para facilitar la exploración.

Reconocimiento primario
La evaluación inicial del niño se debe
dirigir a la presencia de cualquier dato
que indique la posible afectación de las
vías aéreas, como pelos nasales o pelos de
las cejas chamuscados, quemaduras ora-
les o faciales, expectoración de esputo
carbonáceo, tos perruna, alteración de la
voz, estridor, sibilancias o dificultad res-
piratoria. El compromiso de la vía aérea
(superior o inferior) puede tener un ini-
cio insidioso, por lo que es vital volver a
explorar con frecuencia al niño durante
las primeras 12-24 horas. El estridor y la
ronquera indican afectación de la vía
aérea superior, y es necesaria la intuba-
ción temprana antes de que evolucione a
un edema que produzca obstrucción
total de la vía aérea. En esta situación la
intubación tardía puede ser cada vez más
peligrosa debido a la distorsión de la ana-
tomía laríngea normal. Las escaldaduras
de la cara raras veces producen compro-
miso de la vía aérea.

A continuación se debe evaluar el
estado circulatorio. No se producirá hipo-
volemia por pérdida de líquido hacia el
tercer espacio hasta varias horas después
de una quemadura grave. Por tanto, si hay
inestabilidad cardiovascular de inicio tem-
prano se debe buscar una explicación
alternativa, como hemorragia. Se debe
evaluar la perfusión periférica de las extre-
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midades cuando haya quemaduras circun-
ferenciales. La comparación de las ondas
de pulso de varios dedos de la extremidad
utilizando un oxímetro de saturación
puede facilitar esta evaluación en los casos
dudosos.

Evaluación de la zona
quemada
Se debe evaluar la extensión y la profundi-
dad de la quemadura después de haber
estabilizado al paciente. Esto habitual-
mente se hace con un gráfico corporal
(véase figura 3.5.1, p. 87), que puede ser
útil para facilitar la documentación de las
quemaduras. Este gráfico se utiliza porque
el área superficial afectada variará depen-
diendo de la edad del niño y las partes del
cuerpo en las que esté localizada la quema-
dura. También se puede uti l izar un
método sencillo, utilizando la superficie
palmar de la mano del niño, para estimar el
área de la quemadura. La misma corres-
ponde a aproximadamente el 1% del área
superficial total del niño. La fórmula de los
adultos utilizando la «regla de los nueves»
se puede utilizar en adolescentes mayores
de 15 años.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
En los pacientes que precisen reposición
de líquidos por vía intravenosa se debe
obtener un hemograma completo inicial,
electrólitos, creatinina y urea, y se debe
cruzar y reservar sangre. En las quema-
duras graves puede ser necesaria la repo-
sición con sangre, proteínas y electróli-
tos. Se debe obtener la concentración de
carboxihemoglobina en pacientes con
quemaduras con inhalación y se debe
extrapolar a la hora de la lesión. Una
concentración superior al 15% al llegar a
urgencias indica una inhalación significa-
tiva de humo. Se debe monitorizar el
débito urinario en quemaduras graves,
tanto para guiar la adecuación de la rea-
nimación como para detectar la presencia
de mioglobina.

La monitorización de la saturación de
oxígeno y la gasometría arterial (cuando
estén indicadas) facilitarán la evaluación
clínica de la afectación respiratoria. Tam-
bién se debe realizar una radiografía de
tórax en caso de que haya sospechas de que-
maduras con inhalación. Sin embargo, las
quemaduras con inhalación en consecuen-
cia evolucionarán a lo largo del tiempo, y la
radiografía inicial puede ser normal. La apa-

rición temprana de alteraciones radiográfi-
cas generalmente indica una lesión pulmo-
nar más grave.

TRATAMIENTO
Prehospitalario
Los objetivos principales del tratamiento
prehospitalario son estabilizar los datos
ABC, prevenir la lesión por quemadura
persistente, administrar analgesia, cubrir la
zona afectada y trasladar al paciente rápi-
damente a un servicio de urgencias.

La prioridad en cualquier quemadura es
evaluar y estabilizar la vía aérea y la respira-
ción. Se debe administrar oxígeno cuando
se sospeche intoxicación por monóxido de
carbono en quemaduras por inhalación. La
circulación generalmente no es un pro-
blema en la primera hora después de una
quemadura grave, y se debe realizar el
transporte rápido al hospital. Si el tiempo
de traslado es mayor de una hora y la que-
madura es mayor del 20% se debe iniciar la
reposición de líquidos intravenosos en ruta
cuando sea posible.

Las quemaduras se deben cubrir con
paños estériles empapados en agua. El
enfriamiento excesivo de quemaduras gra-
ves producirá hipotermia y empeorará la
evolución del paciente. Las quemaduras
leves recientes se deben enfriar con agua
corriente, que reduce al mínimo la exten-
sión de la quemadura y también propor-
ciona cierto alivio del dolor.

Generalmente la analgesia es necesaria
en las primeras fases, y una única dosis de
un narcótico parenteral (p. ej., morfina,
1-2 mg/kg IM) es una buena opción en
quemaduras menores del 20%. Si la que-
madura es mayor del 20% se debe obtener
un acceso intravenoso y se debe ajustar
morfina según el dolor del paciente.

Si se ha producido una quemadura
eléctrica se debe realizar monitorización
cardíaca durante el traslado. A los pacien-
tes con quemaduras químicas se les debe
lavar de manera extensa la zona afectada
antes del transporte.

Servicio de urgencias
La prioridad debe ser la estabilización de la
vía aérea, la respiración y la circulación, con
la administración simultánea de analgesia.
Si se sospechan quemaduras de la vía aérea
se debe considerar la intubación temprana,
como se ha comentado antes. Los pacien-
tes con estridor evidente por compromiso
de la vía aérea superior precisan intubación
urgente. Se debe administrar oxígeno

suplementario y se debe monitorizar la
saturación de oxígeno.

Otras posibles indicaciones de la venti-
lación en quemaduras graves incluyen:

• Quemaduras extensas (>60%-70%)
para reducir el trabajo de la respiración
del paciente.

• Quemaduras torácicas
circunferenciales de grosor total, que
pueden comprometer la expansión
torácica.

• Lesión pulmonar por inhalación grave
que produce edema pulmonar e
hipoxemia. Las quemaduras por
inhalación generalmente empeoran en
las primeras 12-24 horas, y la
ventilación puede ser necesaria en
cualquier momento de este marco
temporal. En estos casos es adecuada
una consulta temprana con una unidad
de cuidados intensivos pediátricos.

La evaluación de la circulación incluye la
frecuencia del pulso, la presión arterial y 
la perfusión periférica de los miembros.
Las pérdidas de líquido por la propia que-
madura no producen insuficiencia circula-
toria temprana, y se deben buscar otras lesio-
nes asociadas en el paciente con shock
temprano. También es importante reseñar
la hora a la que se evalúa al paciente en re-
lación con la hora de la quemadura. Los
niños que acuden a urgencias con retraso
(p. ej., de varias horas) pueden llegar con
compromiso circulatorio por pérdidas de
líquido por la piel.

Es necesario colocar un acceso intrave-
noso en todos los niños con quemaduras
que afecten a más del 20% del área superfi-
cial corporal (ASC). La velocidad de reposi-
ción de líquidos se debe calcular utilizando
la hora de la quemadura, no el tiempo de la
visita al servicio de urgencias (véase «Repo-
sición de líquidos» más adelante). Se pre-
fiere un acceso venoso periférico, preferible-
mente a través de piel no quemada, mejor
que un acceso venoso central para la reani-
mación inicial. Es importante la monitoriza-
ción del débito urinario (con una sonda vesi-
cal o pesando los pañales) para determinar la
adecuación de la reposición de líquidos.
También se debe colocar una sonda naso-
gástrica en niños con quemaduras graves,
porque se puede producir dilatación gástrica
que daría lugar a compromiso respiratorio.

La analgesia se debe administrar pronto,
durante la estabilización de A, B y C. En las
quemaduras graves se debe iniciar una infu-
sión de morfina después de haber ajusta-
do la analgesia intravenosa inicial adecuada.
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A veces son necesarias dosis grandes de nar-
cóticos en quemaduras graves para contro-
lar el dolor del paciente. La utilización de
morfina intramuscular es menos fiable
debido a la absorción variable en pacientes
en estado de shock o con quemaduras >20%.

Después se debe realizar un reconoci-
miento secundario meticuloso, analizando
la extensión, profundidad e importancia
anatómica de las quemaduras. Es impor-
tante determinar si hay alguna quemadura
circunferencial en las extremidades y en el
tórax. En las quemaduras superficiales y las
quemaduras de grosor parcial es necesaria
una monitorización cuidadosa de la circu-
lación y del compromiso ventilatorio. En
las quemaduras circunferenciales de gro-
sor total puede ser necesaria una escaroto-
mía de urgencia para restaurar la circula-
ción de la extremidad o para permitir una
ventilación adecuada. En esta situación se
debe consultar con un especialista en que-
maduras pediátricas.

El reconocimiento secundario también
debe incluir una exploración cuidadosa de
todas las demás lesiones que precisen aten-
ción (p. ej., craneales, del cuello, del tórax,
de las extremidades, de la pelvis, intrabdo-
minales). Las quemaduras de la cara tam-
bién deben incluir la exploración ocular
con tinción con fluoresceína para detectar
afectación corneal.

Reposición de líquidos
La reposición de líquidos se debe calcular
en base al peso del niño y el área superficial
total de la quemadura. Se utilizan varias
fórmulas para calcular las necesidades de
reposición de líquidos en las primeras 24 ho-
ras. Con la fórmula de Parkland (ASC
afectada [%] × peso [kg] × 4) se calcula el
número de mililitros de líquido de reani-
mación que se debe administrar en las pri-
meras 24 horas. La mitad del líquido se
administra en las primeras 8 horas y el resto
en las 16 horas posteriores. El período de
24 horas debe comenzar en el momento
de la lesión. Por tanto, si un paciente ha reci-
bido muy poco líquido durante el traslado y
han transcurrido 4 horas desde la quema-
dura inicial, entonces el líquido calculado
se debe administrar en las 20 horas siguien-
tes, y la mitad del líquido calculado se debe
administrar en las primeras 4 horas.

Además, también se debe administrar
líquido de mantenimiento para el período
de 24 horas. Se calcula como 100 ml/kg
para los primeros 0-10 kg, 50 ml/kg para los
11-20 kg y 25 ml/kg para >20 kg. Por tanto,
el mantenimiento de un niño de 30 kg =
1000 + 500 + 250 = 1750 ml en 24 horas.

También es importante monitorizar las
pérdidas continuas (débito urinario, pér-
dida respiratoria, etc.).

La cantidad calculada de líquido (per-
dida por la quemadura más manteni-
miento) a reponer en 24 horas es única-
mente una guía y se debe ajustar de
acuerdo con la respuesta hemodinámica.
Se debe mantener a los pacientes con un
equilibrio hídrico positivo durante las pri-
meras 24-48 horas. La adecuación de la
reposición de líquidos se monitoriza con el
débito urinario y los parámetros clínicos
de perfusión. En niños el débito urinario
recomendado es 0,5-1 ml/kg por hora, y
se debe monitorizar con una sonda vesical
en las quemaduras graves. Generalmente
no es necesario un catéter venoso central
en la fase de tratamiento de servicio de
urgencias.

El tipo de líquido utilizado varía según
los especialistas en quemaduras, y es
mejor estar familiarizado con la preferen-
cia de la unidad local de quemados pediá-
tricos. En el niño con shock se debe admi-
nistrar un bolo de 20 ml/kg de salino
normal, que se puede repetir cuando sea
necesario para restaurar la circulación
periférica. La reposición continua gene-
ralmente se hace con cristaloides en las
primeras 24 horas, porque los coloides
escaparán a través de los capilares quema-
dos, produciendo empeoramiento del
edema. Después de 24 horas se utilizan
los coloides como parte de los líquidos de
reposición en la unidad de cuidados
intensivos. Cuando se calculen las necesi-
dades iniciales de líquido es importante
restar de esta cantidad los líquidos admi-
nistrados en forma de bolo.

Pueden ser necesarios líquidos adicio-
nales en las quemaduras eléctricas graves
que producen lesión muscular, porque la
mioglobina puede producir insuficiencia
renal secundaria a depósito tubular, y por
tanto es muy importante mantener una fil-
tración glomerular adecuada.

Tratamiento de las
quemaduras (tabla 3.5.1)
Quemaduras graves
Se debe tratar a estos pacientes en una
unidad especializada de quemados. Es
necesario cubrir la quemadura con un
apósito estéril antes del traslado. El tipo
específico de apósito se decide mejor des-
pués de comentarlo con la unidad recep-
tora. En el centro de quemados general-
mente se aplican a los pacientes apósitos
con crema de sulfadiacina argéntica (SDA)
tópica que se cambian todos los días. En
todos los cambios se debe limpiar la
herida con agua templada y se deben des-
bridar para quitar cualquier tejido avascu-
lar (que puede producir infección). Las
quemaduras se cubren con un apósito no
adherente por encima de la crema de SDA
y después se envuelven en vendajes de
gasa para prevenir la contaminación de la
herida. La cara y el perineo generalmente
se dejan abiertos y se cubren con un gel
con base de agua. No se debe utilizar SDA
en la cara porque el paciente la puede
extender a los ojos.

Quemaduras leves
Las quemaduras de grosor parcial <20% y
las quemaduras de grosor total <5%-10%
con frecuencia se pueden tratar de manera
ambulatoria y se pueden revisar en una clí-
nica de quemados.

Hay varias formas de curar las heridas
en el servicio de urgencias. Salvo que es-
tén en una superficie articular, las quema-
duras con ampollas intactas se deben dejar
intactas inicialmente. La piel intacta actúa
como barrera frente a las bacterias, y la piel
subyacente puede curar. Tras 7-10 días se
deben quitar las ampollas intactas y hay
que evaluar la necesidad de un injerto. Si
no está claro en esta fase, se deben volver a
curar y se deben volver a evaluar en otros
7 días. Si la quemadura tiene ampollas
rotas (es decir, grosor parcial), se debe qui-
tar el tejido muerto. Generalmente es muy
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Ingreso hospitalario necesario
� quemaduras de espesor parcial >20% ASC
� quemaduras de espesor total >5-10% ASC
� sospecha de inhalación de humo
� sospecha de maltrato infantil
Considerar ingreso hospitalario
� quemaduras en manos, pies, cara, perineo o articulaciones
� quemaduras <20% ASC y otros riesgos, edad <12 meses
� comorbilidad
� otras lesiones

Tabla 3.5.1 Criterios de ingreso hospitalario para la unidad de quemados
pediátricos



fácil hacerlo, pero precisa una analgesia
adecuada. La inhalación de óxido nitroso
es un método eficaz de alivio del dolor
para estas intervenciones breves.

Los métodos de cura de las quemaduras
variarán según la práctica local. Tradicional-
mente, después del desbridamiento las heri-
das se cubrían con una crema de SDA y
encima se aplicaba gasa y tul. Esta cura se
debía cambiar al menos una vez al día, lo que
precisaba visitas a un médico y habitual-
mente cambios de cura dolorosos. Es difícil
quitar toda la SDA, y se puede acumular en
la piel, dando lugar a un «SDAoma». No se
debe utilizar SDA en la cara.

Un método mejor de tratamiento es
aplicar una gasa impregnada en ungüento
con antibiótico o una gasa impregnada en
plata, que actúa como un injerto cutáneo
y se adhiere a la superficie quemada. Des-
pués se pone gasa y tul sobre esta capa.
Como en cualquier quemadura, se pro-
ducirá exudado de líquido desde la que-
madura y atravesará la capa de ungüento
hasta llegar a la gasa. Esta cura externa se
debe dejar puesta durante 5-7 días y sola-
mente se debe cambiar antes si hay una
secreción excesiva. 

A los 5-7 días se cambian las dos capas
externas (gasa y tul), pero el ungüento se
deja en la zona de la quemadura. A medida
que la quemadura cure en las 1-2 semanas
siguientes, la capa de ungüento se des-
prenderá. Es importante no quitar la capa
de ungüento hasta que no se haya sepa-
rado de la piel, porque esto eliminará el
nuevo tejido de granulación que se haya
formado. La ventaja evidente de este
método es que no son necesarios cam-
bios de apósitos diarios y que la quema-
dura está más limpia. La gasa impregnada
en plata generalmente se deja colocada
durante un período de tiempo más pro-
longado.

Quemaduras superficiales
En las quemaduras superficiales pequeñas
se puede dejar un apósito plástico transpa-
rente sobre la quemadura para proporcio-
nar protección y se deja hasta que también
se caiga. La desventaja de este tipo de apó-
sito es que el líquido de la quemadura
tiende a acumularse debajo del apósito, es
una fuente de «alimento» rica para las bac-
terias y puede producir infección. Es mejor
aplicar el apósito después de varios días,
cuando haya pasado el exudado desde la
quemadura. 

Es mejor un apósito adherente más poro-
so, cuando se va a producir exudado, porque
permitirá que se produzca cierta salida de

líquido. Durante los primeros días es necesa-
rio un apósito de cobertura de gasa y tul. La
retirada de este tipo de cura es problemática.
Se debe aplicar aceite de oliva a la capa de
apósito varias horas antes de poder retirarlo,
porque, si no se hace, cuando se tire del apó-
sito se quitará el nuevo tejido de granulación.

Las quemaduras superficiales raras
veces se infectan, pero se debe sospechar
una infección si el paciente:

• tiene fiebre no explicada, o
• tiene dolor, enrojecimiento y

sensibilidad progresivos.

La secreción de mal olor en la quemadura
no siempre indica que hay una infección.
En este caso se debe cambiar antes el apó-
sito y se debe inspeccionar la quemadura,
porque pueden no estar indicados los anti-
bióticos. Como la piel experimenta un pro-
ceso de curación debajo del apósito, será
pruriginosa, y puede ser necesario un
antihistamínico o enfriar el apósito (particu-
larmente en el tiempo cálido).

Las quemaduras superficiales de la cara se
deben tratar sin apósitos, y se deben limpiar
de dos a tres veces al día con agua templada.
Se puede aplicar solugel en la cara, o se
puede dejar sin ningún tipo de apósito.
A medida que una quemadura de la cara
empieza a secarse se puede aplicar una crema
de vitamina E o un ungüento o una crema
suave de lanolina para facilitar la curación al
reblandecer la piel. La quemadura también
se debe proteger del sol, porque la quema-
dura solar de una zona quemada producirá
aumento de la pigmentación cutánea.

Es importante la profilaxis antitetánica
en las quemaduras graves y leves (que estén
contaminadas). Los antibióticos sólo se
deben utilizar cuando haya una infección
evidente. La utilización profiláctica de anti-
bióticos no es beneficiosa.

El tratamiento del dolor de las quema-
duras leves generalmente se consigue con el
propio apósito. Cubrir la quemadura re-
duce mucho el dolor. Generalmente debe
ser suficiente paracetamol con o sin codeína
durante las primeras 24 horas.

Los pacientes con quemaduras que
afecten a las manos, los pies o la cara deben
ser derivados a un especialista en quema-
duras para el tratamiento posterior.

QUEMADURAS ELÉCTRICAS
Introducción
Son un motivo de consulta infrecuente en
los servicios de urgencias pero plantean

problemas únicos. Las lesiones eléctricas
se ven con más frecuencia en dos grupos
de edad: niños pequeños en el hogar y
adolescentes varones que realizan com-
portamientos de riesgo.

Los niños pequeños suelen tener que-
maduras eléctricas por corrientes de bajo
voltaje (<1000 V) o por corrientes domici-
liarias (240 V). Estas quemaduras se pue-
den deber a cordones eléctricos deshila-
chados o a que los niños introduzcan
objetos de metal en los enchufes. Se pue-
den producir quemaduras en la boca
cuando los niños pequeños mastican los
cables. En la mayoría de los estados de
Australia se instalan enchufes de seguridad
en todas las casas nuevas, que cortan la
corriente cuando se sobrecargan, impi-
diendo de esta manera muchas quemadu-
ras eléctricas graves. Estas exposiciones de
bajo voltaje raras veces producen una
lesión interna significativa, y la mayoría de
los niños está asintomática aparte de la
molestia por la quemadura cutánea.

La mayoría de las quemaduras de alto
voltaje (>1000 V) se ven en varones ado-
lescentes como consecuencia de compor-
tamientos de riesgo (p. ej., trepar por
postes eléctricos, patinaje por las vías del
tren). Estas exposiciones de elevado vol-
taje evidentemente tienen una evolución
más grave, porque es más probable que se
asocien a lesión de estructuras internas.

Efectos clínicos
Las corrientes eléctricas preferentemente
fluyen a lo largo de tejidos de baja resistencia
como los vasos sanguíneos, los nervios y los
músculos, y no por la piel. Generalmente
hay una quemadura de entrada y de salida en
las lesiones por corriente no relacionadas
con el agua, con un aumento de la lesión
tisular en estos puntos. La lesión interna de
estructuras más profundas se debe al paso
de la corriente a través de estructuras de
resistencia baja y es más grave en las extre-
midades. La piel mojada o húmeda aumenta
mucho el flujo de la corriente porque reduce
la resistencia tisular.

Las manifestaciones clínicas variarán de
acuerdo con la exposición al voltaje y pue-
den variar desde manifestaciones triviales
hasta una parada cardíaca.

Manifestaciones cutáneas
• Quemaduras en los puntos de entrada

y de salida: zonas pálidas bien.
delimitadas con centro quemado.

• Quemaduras por arco: el calor que se
produce puede dar lugar a una lesión
tisular extensa.
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• Quemaduras por llama: debido a la
ignición de la ropa.

Las quemaduras de la boca (con fre-
cuencia de grosor total) que se producen
en niños pequeños que mastican los cables
pueden producir cicatrices y contracturas
graves. Precisarán la derivación a un espe-
cialista. Se puede producir hemorragia de
la arteria labial 1-2 semanas de la quema-
dura inicial, cuando se separa la escara.

Manifestaciones cardíacas
Arritmias:

• Voltaje bajo: taquicardia sinusal,
fibrilación auricular, fibrilación
ventricular. La lesión miocárdica es
poco frecuente.

• Voltaje elevado: asistolia.

Manifestaciones musculares
• Tetania prolongada de la musculatura:

apnea, fracturas y luxaciones.
• Necrosis muscular y rabdomiólisis.

Manifestaciones neurológicas
• Agudas: alteración del estado mental,

convulsiones, cefalea, trastornos del
habla, motores o sensitivos.

• Tardías: lesión de la médula espinal,
trastornos de la memoria y del estado
de ánimo.

Manifestaciones renales
• Insuficiencia renal secundaria a

mioglobinuria.

Otras manifestaciones
• Oculares: cataratas.
• Tubo digestivo: ulceración,

perforación.
• Traumatismo después de las caídas

asociadas.

Tratamiento
El tratamiento de los parámetros A, B y C
del niño es la prioridad inicial en la exposi-
ción eléctrica, seguida de la exploración de
las quemaduras cutáneas y las posibles
lesiones internas. Se debe realizar un ECG
inicial de 12 derivaciones (salvo que haya
sido una exposición trivial) y la monitoriza-
ción cardíaca sólo se continúa si el ECG
inicial es anormal o si el niño tiene síntomas
(p. ej., dolor torácico o disminución del
estado de conciencia). Se debe buscar la
herida de entrada y de salida para determi-
nar la posibilidad de quemaduras profun-
das. Se debe administrar analgesia para el
dolor de la quemadura y para el dolor mus-

cular. Las posibles complicaciones y lesio-
nes asociadas se tratan como corresponda.

Problemas específicos
Quemaduras
Todas las quemaduras eléctricas justifican la
revisión por un especialista en quemaduras.

Líquidos
El cálculo de las necesidades de líquidos en
las quemaduras eléctricas importantes se
infraestima utilizando la fórmula de Par-
kland, porque la mayor parte de las lesiones
son internas. Por tanto, las necesidades de
líquido son significativamente mayores que
las estimadas, y se debe intentar mantener
un débito urinario de 2 ml/kg por hora.

Mioglobinuria
La afectación muscular produce mioglobi-
nuria, que puede producir insuficiencia
renal. La diuresis forzada con diuréticos y/o
alcalinización ayudará a prevenir la insufi-
ciencia renal.

Síndrome compartimental
También se puede producir síndrome
compartimental por edema y quemadura
de los músculos afectados. Puede ser nece-
saria una fasciotomía, con desbridamiento
del músculo no viable.

Derivación
Ingreso hospitalario
• Cualquier lesión de voltaje elevado.
• Cualquier niño con datos de

alteraciones cardíacas o neurológicas.
• Otras complicaciones asociadas que

precisen tratamiento intrahospitalario.

Alta hospitalaria
• Niño asintomático con lesión por

voltaje bajo con ECG normal.

QUEMADURAS QUÍMICAS
Hay una amplia gama de agentes químicos
para los cuales la exposición accidental de
niños puede producir quemaduras. Gene-
ralmente son ácidos o álcalis. Las quemadu-
ras por ácidos producen coagulación de la
piel, que parece reducir la profundidad de
la penetración. Las quemaduras por álcalis
producen licuefacción y por tanto produ-
cen lesiones más profundas. Los productos
químicos cáusticos tienden a dar quemadu-
ras más profundas que las lesiones térmicas,
porque generalmente hay un contacto de
duración prolongada. El edema tiende a
producirse más rápidamente en las quema-

duras químicas, lo que puede hacer que una
quemadura más profunda parezca más
superficial.

Tratamiento
La irrigación copiosa de la quemadura es el
pilar del tratamiento. Son necesarias analge-
sia suficiente y anestesia tópica para conseguir
esto en un niño. Se puede realizar simple-
mente con agua. El lavado de las quemaduras
debe continuar durante al menos 10-15 mi-
nutos y a veces más tiempo. La determina-
ción del pH de la herida con una tira reactiva
puede guiar la duración de la irrigación. Si
los productos químicos se introducen en el
ojo la irrigación se debe continuar hasta que
el pH sea neutro. Esto habitualmente pre-
cisa un anestésico tópico en el ojo antes de
lavar el ojo con salino. Una lente de Morgan
es un buen método para lavar los ojos por-
que precisa menos colaboración por parte
del paciente. Después la tinción del ojo con
fluoresceína determinará la extensión de la
quemadura. Las quemaduras químicas del
ojo precisan la derivación urgente a un oftal-
mólogo. El tratamiento de una quemadura
química dérmica tras de la descontaminación
es el mismo que el de cualquier otra que-
madura.

Algunos productos químicos pueden
producir toxicidad sistémica por absorción
a través de la piel quemada, y se deben tra-
tar en consecuencia.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Henry DB, Foster RL 2000 Burn pain management in

children. Pediatric Clinics of North America 47(3):
681–698

Herndon DN, Rutan RL, Rutan TC 1993 Management
of the pediatric patient with burns. Journal of Burn
Care and Rehabilitation 14: 38

Hight DW, Bakalar HR, Lloyd JR 1979 Inflicted bums
in children: Recognition and treatment. Journal of
the American Medical Association 242: 517–520

Hunt JL, Sato RM, Baxter CR 1980 Acute electric
burns: Current diagnostic and therapeutic
approaches to management. Archives of Surgery
115: 434–438
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Surgery 22(2): 135–145

Rose JK, Herndon DN 1997 Advances in the treatment
of burn patients. Burns 23(Suppl 1): S19–S26

Smith ML 2000 Pediatric burns: Management of
thermal, electrical, and chemical burns and burn-like
dermatologic conditions. Pediatric Annals 29(6):
367–383

Walker AR 1996 Emergency department management of
house fire burns and carbon monoxide poisoning in
children. Current Opinions in Pediatrics 8: 239–242
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INTRODUCCIÓN

Las laceraciones suponen hasta un tercio
de las consultas pediátricas urgentes, los
niños representan dos tercios de estas
consultas, y el 40% de las laceraciones
supone una caída. El cuero cabelludo y
la cara suponen más del 50% de las lace-
raciones, y aproximadamente un tercio
se produce en las manos. Los objetivos
del tratamiento de estas heridas son evi-
tar la infección, reducir al mínimo la
molestia, facilitar la curación y reducir al
mínimo la formación de cicatrices. Una
atención meticulosa al tratamiento y a la
reparación de la herida debe garantizar
la mejor evolución y el mejor resultado
funcional posible. En los niños con fre-
cuencia será necesaria sedación además
de una anestesia local y una analgesia
adecuadas. Se debe recordar que siempre
se deben seguir precauciones universales
cuando se evalúe o trate cualquier herida.
Es obligatorio utilizar guantes (preferi-
blemente estériles), paños y protección
ocular.

Anatomía de la piel
La piel está formada por dos capas, la der-
mis y la epidermis. La epidermis actúa
como capa protectora de la dermis, impi-
diendo su infección y desecación. Es avas-
cular y depende de la difusión de nutrien-
tes desde la dermis. La dermis es rica en
colágeno y de esta manera proporciona
la mayor parte de la fuerza tensional de la
piel. Tiene una rica red de vasos nutricios y
capilares. La grasa subcutánea está for-
mada por tejido conectivo laxo y tejido
adiposo.

Fisiopatología de la curación
de las heridas
Las fases de la curación de las heridas son
coagulación, inflamación, proliferación y
maduración. La curación de la herida es
un proceso secuencial que comienza
inmediatamente después de la lesión tisu-
lar. La coagulación se inicia por la agre-
gación plaquetaria y después por la for-
mación del coágulo de fibrina. Esto
consigue la hemostasia y permite la acu-
mulación de neutrófilos y monocitos,
que preceden a la fase inflamatoria. La
fase inflamatoria proporciona la fagocito-
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ED OAKLEY

4.1 TRATAMIENTO DE LAS HERIDAS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Los objetivos del tratamiento de las heridas son evitar la infección,
reducir al mínimo la molestia, facilitar la curación y reducir al mínimo la
formación de cicatrices.

2 En niños el tratamiento con frecuencia precisará sedación, anestesia
local adecuada y analgesia.

3 Un cuidado y reparación cuidadosos de la herida deben garantizar la
mejor evolución y el mejor resultado posible.

4 El tratamiento del paciente en conjunto debe ser la primera prioridad del
tratamiento.

5 El nivel de comprensión y la colaboración que se obtengan del niño
influirán en la exploración de la herida y la información que se obtenga.

6 Las técnicas de distracción, la anestesia tópica adecuada y la 
utilización adecuada de sedación pueden facilitar la evaluación de las heridas 
en niños.

7 La exploración de la función, la sensibilidad y la circulación distales 
a la herida se realizan mejor antes de la exploración de la herida y antes de la
anestesia regional.

8 En el niño menor de 5 años es necesaria la observación de la postura, 
la simetría y el movimiento general.

9 Si se espera que haya un cuerpo extraño se recomienda una
exploración radiológica.

10 La sedación sólo la debe realizar personal con experiencia en su uso,
capaz de tratar las complicaciones de compromiso de la vía aérea, de
saturación de oxígeno y depresión respiratoria.

11 Es vital el desbridamiento quirúrgico del tejido no viable para prevenir la
infección de la herida y el retraso de la curación de la herida.

12 La técnica que se elija para el cierre de la herida depende del tipo y
localización de la herida.

13 Los adhesivos tisulares son únicamente para uso externo y no se deben
colocar en el interior de heridas ni se deben utilizar en membranas mucosas.

14 A todos los pacientes se les debe entregar información por escrito sobre
el tratamiento de la herida.

15 El traumatismo de la parte distal de los dedos con frecuencia se asocia a
lesión del lecho ungueal. Se debe evaluar con radiografías una fractura
subyacente de la falange distal.

16 En general las suturas se retiran antes en niños que en adultos.

17 Se debe sospechar una lesión no accidental, especialmente cuando la
historia clínica y la lesión no sean compatibles.



sis de las bacterias, de otros organismos y
de las sustancias extrañas o tejido muerto de
la herida. Los macrófagos liberan facto-
res que estimulan la proliferación de los
fibroblastos locales de la dermis, que for-
man una red de colágeno y estimulan el
crecimiento de nuevos vasos. Esta fase se
caracteriza por un tejido de granulación
de color rosa y la contracción de la he-
rida. El entorno templado y húmedo que
se consigue con curas o por la formación
de una costra facilita este proceso. La sín-
tesis de colágeno alcanza el máximo hacia
el final de la primera semana de curación.
Se sigue produciendo remodelado du-
rante hasta 12 meses, y posteriormente la
cicatriz habitualmente disminuirá pro-
gresivamente y se contraerá en los prime-
ros 2-3 meses, y el aspecto final puede no
ser evidente durante hasta 6 meses des-
pués de la lesión.

Diversos factores afectan a la curación
de una herida. Es esencial una nutrición
adecuada (incluyendo las vitaminas C y A,
que son necesarias para la formación del
colágeno). Los corticoesteroides y los in-
munodepresores interfieren con la proli-
feración celular y la inmunidad, y los an-
ticoagulantes inhiben la formación del
coágulo y la estabilización inicial de la
herida. La infección interfiere con la sínte-
sis del colágeno y retrasa la curación de la
herida y produce un aumento de la forma-
ción de tejido cicatricial.

Las fuerzas tensionales de la piel cir-
cundante afectan a la curación y la for-
mación de cicatrices de una herida. El
resultado cosmético más agradable se
produce cuando el eje largo de la herida
está en la dirección de las líneas de máxi-
ma tensión cutánea, a lo largo de las lí-
neas de tensión cutánea de Langer. Las
heridas cuyo eje largo es perpendicular a
las líneas de tensión cutánea curarán con
más cicatrización, pero hay una gran va-
riabilidad de unos niños a otros. La ten-
sión cutánea dinámica producida por el
movimiento articular también dificulta la
curación de la herida y produce una
mayor formación de cicatrices, y la inmo-
vilización de las articulaciones mientras
cura la laceración reduce al mínimo este
efecto.

Infección de la herida
La infección de la herida es relativamente
poco frecuente y aparece en aproximada-
mente el 5% de las laceraciones. En gene-
ral, una herida en un niño tiene menos
probabilidad de infectarse que una herida
similar en un adulto. Los factores de

riesgo de infección incluyen contami-
nación intensa de la herida, limpieza ina-
decuada de la herida, desbridamiento
inadecuado del tejido muerto (especial-
mente en las lesiones por aplastamiento),
utilización de suturas subcutáneas, lace-
raciones de mayor tamaño (>5 cm) y lo-
calización de la lesión. Las localizaciones
específicas que se identifican como locali-
zaciones de riesgo de infección incluyen
las axilas, el perineo y la ingle, y los pies.
En general, las heridas de las extremida-
des tienen mayor riesgo que las heridas de
la cabeza y el cuello.

CLASIFICACIÓN 
DE LAS HERIDAS
Laceraciones
Las laceraciones son el tipo de herida
más frecuente que se ve en el grupo de
edad pediátrica. Los bordes habitual-
mente son irregulares, si la herida penetra
en los capilares de la dermis sangrará, y si
se extiende hacia el tejido subcutáneo se
abrirá. Las laceraciones pueden estar pro-
ducidas por tensión en la piel (habitual-
mente se ven en zonas con abundante
tejido subcutáneo) o por compresión de
la piel entre un objeto y el hueso. Siem-
pre hay lesión de los tejidos circundantes
y, por tanto, la curación se retrasa. Las
lesiones por compresión habitualmente
tienen más lesión de los tejidos circun-
dantes y, por tanto, tienden a curar más
lentamente.

Heridas incisas 
Un objeto afilado como la hoja de un
cuchillo o un fragmento de vidrio produce
una herida incisa. La herida tiene unos
bordes bien definidos y la lesión de los teji-
dos circundantes es escasa o está ausente.
Estas heridas curan más rápidamente que
las laceraciones y en general tienen menor
incidencia de infección.

Abrasiones
Las abrasiones están producidas por las
fuerzas de cizallamiento sobre la superfi-
cie de la piel. Las capas superiores de la
epidermis y a veces de la dermis se elimi-
nan por rozamiento. La profundidad de
la lesión habitualmente varía en toda la
herida. Si sólo está afectada la epidermis
no hay hemorragia, sino trasudación de
líquido. Cuando está afectada la dermis, la
herida sangra y se dice que hay una mayor
incidencia de infección y retención de
cuerpo extraño.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE
CON UNA LACERACIÓN

La primera prioridad del tratamiento debe
ser la asistencia del paciente en conjunto.
Se debe evaluar y tratar la vía aérea, la res-
piración y la circulación como corres-
ponda, y en la mayoría de los pacientes se
debe realizar un reconocimiento secunda-
rio exhaustivo para excluir o permitir el
tratamiento de lesiones graves, además de
detectar otras lesiones leves.

Anamnesis
Cuando se evalúa una herida es impor-
tante el mecanismo del traumatismo
(corte, aplastamiento, caída, mordedura,
quemadura) y la hora de la lesión, porque
pueden alterar el tratamiento de la he-
rida. Las lesiones por aplastamiento y
por mordedura característicamente pro-
ducen significativamente más lesión del
tejido circundante y, por tanto, tienen ma-
yor probabilidad de tener retraso de la
curación e infección. Cuando sea posible
se debe determinar el grado de limpieza
del objeto causante de la lesión, la magni-
tud de la hemorragia, la presencia de sen-
sación de cuerpo extraño y la función mo-
tora y sensitiva distal a la zona afectada.
También se debe registrar la localización
de la herida y se debe explorar la posibili-
dad de lesiones de otras estructuras.

Se debe explorar el estado de salud del
paciente, especialmente en relación con
enfermedades crónicas que puedan influir
sobre la curación de la herida, como diabe-
tes mellitus, obesidad, malnutrición, insu-
ficiencia renal crónica, cardiopatía congé-
nita cianótica, enfermedad respiratoria
crónica, tumores y trastornos hemorrági-
cos. Se deben obtener los antecedentes de
vacunaciones y la posterior vacunación anti-
tetánica debe venir guiada por las recomen-
daciones del National Health and Medical
Research Council (tabla 4.1.1). Los medi-
camentos que esté tomando son impor-
tantes tanto para las interacciones farmaco-
lógicas con los antibióticos que se puedan
prescribir como por los medicamentos que
puedan interferir con la curación de la he-
rida, como inmunodepresores y corticoes-
teroides. Se deben determinar los antece-
dentes de alergias antes de utilizar agentes
limpiadores, apósitos y cintas adhesivas y
de prescribir medicación. Se deben buscar
específicamente antecedentes de alergia al
látex. En las heridas que precisan trata-
miento bajo anestesia general o sedación es
importante obtener el dato de cuándo
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comió o bebió por última vez el niño. Se
debe sospechar una lesión no accidental
especialmente cuando la anamnesis y la
lesión no sean compatibles.

Exploración física
Después de haber realizado la evaluación
y el tratamiento de las lesiones más graves
se debe evaluar al paciente para determi-
nar la gravedad actual de las enfermedades
crónicas, y se debe iniciar el tratamiento
correspondiente.

La colaboración que se pueda conseguir
y el nivel de comprensión del niño influyen
en la exploración de la herida y la informa-
ción que se obtenga. Las técnicas de dis-
tracción, una anestesia tópica adecuada y la
utilización adecuada de sedación pueden
facilitar la evaluación de la herida. Un abor-
daje tranquilo, sin prisa y amistoso, impli-
cando a los padres, aumenta al máximo las
posibilidades de colaboración. La explora-
ción de la herida se debe realizar con ilumi-
nación óptima y reduciendo al mínimo la
hemorragia. La exploración de la función,
la sensibilidad y la circulación distales a la
herida se realiza mejor antes de explorar
la herida y antes de la anestesia regional.

La evaluación funcional precisa el movi-
miento de todas las articulaciones distales a
la herida. En un niño mayor se exploran
todas las articulaciones de manera indivi-
dual y se documenta la fuerza. En el niño
menor de 5 años es necesaria la observa-
ción de la postura, la simetría y el movi-
miento general. En las heridas de los ten-
dones flexores de la mano se debe prestar
una atención detallada a la posición en
reposo de los dedos (flexión parcial). El
hallazgo de extensión de un dedo en

reposo y la imposibilidad de flexionar
el dedo al jugar o después de aplicar un
estímulo doloroso confirma la lesión del
tendón.

Las lesiones de los nervios clásicamente
se evalúan mediante la discriminación entre
dos puntos, y esto se debe poder realizar en
niños mayores. Para esto es útil utilizar un
clip curvado de modo que sus extremos
estén separados entre sí 4-8 mm. En las
lesiones de la extremidad superior es nece-
saria la evaluación formal de los nervios
mediano, cubital y radial. En niños menores
de 5 años se debe modificar este abordaje.
La aplicación de un estímulo doloroso a los
dedos de la mano provocará una sensación,
pero se corre el riesgo de perder la con-
fianza del paciente. Otro método para
determinar una inervación intacta es buscar
sudoración en los dedos. Como la respuesta
autónoma incluye sudoración, los dedos
denervados no sudan. Se puede utilizar un
oftalmoscopio para intentar detectar pe-
queñas gotas de sudor o se puede pasar el
cuerpo limpio de un bolígrafo sobre los
dedos, con menos resistencia en el seg-
mento denervado y, por tanto, seco. La
circulación arterial se evalúa palpando los
pulsos periféricos, determinando el retorno
capilar distal a la lesión y el color y la tempe-
ratura de la piel.

La evaluación de la herida debe incluir
la localización, el tamaño, la profundi-
dad, la naturaleza de los bordes, la lim-
pieza y la presencia de cuerpos extraños. Se
debe explorar la herida para determinar la
profundidad y la aceptación de cualquier
tejido subyacente como vasos, nervios, ten-
dones, ligamentos, músculos, articulacio-
nes, huesos y tejidos especializados (espe-

cialmente conductos y glándulas). Los
huesos adyacentes a la herida se deben pal-
par para detectar deformidad o crepitación,
y se debe explorar la herida para detectar
cuerpos extraños (incluyendo el ruido del
vidrio en las pinzas metálicas). Esta eva-
luación y exploración se deben realizar
después de una anestesia adecuada de la
herida y de cualquier sedación que sea
necesaria.

Pruebas complementarias
Si se espera que haya un cuerpo extraño se
recomienda una exploración radiológica.
En el caso de las heridas producidas por
vidrio, se deben explorar todas las heridas
excepto las superficiales, con una radiogra-
fía simple de tejidos blandos de la región
para excluir un cuerpo extraño de vidrio.
Se debe poder ver la mayoría de los cuer-
pos extraños de vidrio mayores de 2-3 mm
de tamaño. Si se sospecha un cuerpo ex-
traño radiotransparente puede ser útil la
ecografía para confirmar la presencia del
cuerpo extraño e informar sobre su pro-
fundidad y localización en la herida. Otras
exploraciones deben venir determinadas
por los hallazgos de posibles lesiones de
estructuras adyacentes, como radiografías
óseas para detectar fracturas.

TRATAMIENTO 
DE LAS HERIDAS

Anestesia de la herida

La analgesia y la sedación se analizan con
más detalle en el capítulo 20. Es necesaria
anestesia para explorar adecuadamente y

4.1 TRATAMIENTO DE LAS HERIDAS 4
TRATA

M
IEN

TO
 D

E LA
S H

ERID
A

S

93

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

≥3 dosis <5 años Todas las heridas NO NO

≥3 dosis 5-10 años Heridas pequeñas y limpias NO NO

≥3 dosis 5-10 años Todas las demás heridas SÍ NO

≥3 dosis >10 años Todas las heridas SÍ NO

<3 dosis o incierto – Heridas pequeñas y limpias SÍ NO

<3 dosis o incierto – Todas las demás heridas SÍ SÍ

*La dosis recomendada de IgT es de 250 UI que se deben administrar lo antes posible después de la lesión; si han transcurrido >24 horas desde la lesión se
deben administrar 500 UI.
†La vacuna con toxoide tetánico sólo se debe utilizar si está contraindicado el toxoide diftérico.
DT, vacuna contra difteria-tétanos adsorbida (formulación pediátrica, para <7 años de edad); DTP, vacuna contra difteria-tétanos-tos ferina acelular; Td, vacuna
contra difteria-tétanos adsorbida (formulación de adultos, para ≥7 años de edad).

Tabla 4.1.1 Profilaxis antitetánica en el tratamiento de las heridas

Antecedente Tiempo desde DTP, DT, Td o toxoide Inmunoglobulina
de vacunación antitetánica la última dosis Tipo de herida tetánico† (cuando proceda) antitetánica*



después tratar la mayoría de las heridas.
Con frecuencia en los niños también será
necesario administrar analgesia y seda-
ción, dependiendo de la localización de la
herida, la afectación de las estructuras sub-
yacentes y la edad y la ansiedad del niño.

Las opciones de anestesia incluyen
anestesia tópica, infiltración local, aneste-
sia regional, anestesia disociativa y anestesia
general.

Los anestésicos tópicos incluyen ALA
(adrenalina, lidocaína y ametocaína) (cono-
cida habitualmente como LET [lidocaína,
adrenalina y tetracaína] en Norteamérica, y
como EMLA [mezcla eutéctica de anestési-
cos locales]) fabricada por AstraZeneca.
ALA es muy eficaz en las heridas faciales y
craneales, pero es menos eficaz en las heri-
das de las extremidades. Ha sustituido a
TAC (tetracaína, adrenalina y cocaína) en la
mayoría de las instituciones. Debido a las
propiedades vasoconstrictoras de la adrena-
lina, estos anestésicos no se deben utilizar
en zonas de arterias terminales (dedos de las
manos, nariz, labios, oídos, genitales). Se ha
mostrado que el EMLA es seguro y eficaz
cuando se aplica a heridas de las extremida-
des. Los anestésicos tópicos se deben aplicar
en la herida como líquido goteado sobre un
trozo de algodón colocado en la herida o
como gel de metilcelulosa. Después se debe
cubrir la herida con una cura impermeable
oclusiva y habitualmente se obtiene una
anestesia adecuada en 30 minutos.

La infiltración local es el método clá-
sico de anestesia de una herida. El anes-
tésico se inyecta en los bordes de la herida.
El dolor de la inyección se puede reducir
al mínimo utilizando anestésico tem-
plado, tamponando el fármaco con bicar-
bonato sódico (mezclar 10 ml de lidocaí-
na al 1% con 1 ml de bicarbonato sódico al
8,4%), infiltrando lentamente, utilizando
la menor concentración posible y utili-
zando agujas de calibre 25 o menor. El
anestésico local que se utiliza con más fre-
cuencia es lidocaína al 1% o al 2% con o sin
adrenalina al 1:100.000. El inicio de la
acción es rápido, y la duración de la acción
es de 30 minutos a 1 hora. La adición de
adrenalina es útil para prolongar la duración
de la acción y ayudar a reducir al mínimo la
hemorragia, aunque se debe evitar adrena-
lina en regiones de arterias terminales
(dedos de las manos, nariz, labios, oídos,
genitales), y su utilización puede aumentar
el riesgo de infección. La dosis segura de
lidocaína pura es de 3 mg/kg o 6 mg/kg
para lidocaína mezclada con adrenalina.

La anestesia regional es útil para las
laceraciones faciales, de la mano y del pie

en las que los nervios están muy accesibles
cerca de marcas anatómicas óseas. El blo-
queo nervioso regional supone anestesiar
el nervio o los nervios que inervan una re-
gión anatómica específica. La anestesia
regional es especialmente útil en lacera-
ciones grandes y en laceraciones en las que
la infiltración local produce distorsión de la
anatomía tisular. La anestesia regional es
especialmente útil para anestesiar los dedos.
Los fármacos que más se utilizan son lido-
caína e hidrocloruro de bupivacaína al
0,5%, que tienen una duración de acción
de 3 a 6 horas. La dosis segura de bupiva-
caína es de 2 mg/kg.

Con frecuencia es necesaria la sedación
cuando se tratan laceraciones de niños. Las
opciones para la sedación incluyen benzo-
diacepinas (como midazolam y diacepam),
fentanilo, óxido nitroso y ketamina. La
sedación solamente la debe aplicar perso-
nal con experiencia en su utilización y
capaz de tratar las complicaciones de com-
promiso de la vía aérea, desaturación de
oxígeno y depresión respiratoria. Tam-
bién se debe disponer de un equipo ade-
cuado para tratar estas complicaciones. Sin
embargo, también puede ser necesaria
alguna forma de sujeción física para evitar
un movimiento excesivo durante la repara-
ción, aunque el objetivo debe ser proporcio-
nar analgesia y ansiólisis adecuadas.

Preparación y limpieza 
de la herida
El cabello que esté cerca de la herida sólo
se debe quitar si interfiere con el cierre
meticuloso de la herida. Si se desea quitar
el cabello, se debe extraer con pinzas, no se
debe rasurar, porque la rasuración rompe
los folículos pilosos y aumenta la inciden-
cia de infecciones de la herida. No se debe
quitar el pelo de las cejas porque puede
producir crecimiento posterior anormal o
tardío.

Se debe limpiar meticulosamente la piel
circundante y los bordes de la herida. Esto
se debe realizar de tal manera y con una
sustancia tal que proporcione una antisep-
sia adecuada sin lesionar los tejidos ni alte-
rar los mecanismos de defensa de la herida.
Se debe utilizar una solución como povi-
dona yodada acuosa o clorhexidina acuosa
aplicada con gasa o con algodón. Se debe
tener cuidado de reducir al mínimo la can-
tidad de limpiador que penetre en la
herida para reducir al mínimo el deterioro
de las defensas de la herida que aumentaría
el riesgo de infección.

Es vital el desbridamiento quirúrgico
del tejido aplastado y no viable para preve-

nir la infección de la herida y el retraso de
la curación de la herida. Sin embargo, se
debe desbridar la menor cantidad de
tejido posible. También se debe realizar
de manera meticulosa la extracción ma-
nual con pinzas de partículas grandes de
material extraño. Cuando una herida muy
contaminada contenga tejidos especializa-
dos como tendones o nervios se reco-
mienda consultar con un especialista.

Después de haber anestesiado adecua-
damente la herida se debe limpiar por
completo. La irrigación es el método de
elección para quitar la suciedad y las bacte-
rias de las heridas. El suero salino (al 0,9%)
es la solución de irrigación de elección
porque no produce lesión tisular. La capa-
cidad de la irrigación de descontaminar
una herida se relaciona directamente con
la presión del chorro de irrigación, el
tamaño de las partículas a retirar y el volu-
men del líquido de irrigación. Son necesa-
rios al menos de 100 a 200 ml por cada 2 cm
de laceración. El líquido se debe inyectar
con una jeringa de 30 a 60 ml a través de
una cánula de calibre 18 a 20. Se deben
evitar presiones mayores porque pueden
producir lesión tisular y pueden aumentar
la incidencia de infección de la herida. Se
debe modificar el volumen y la presión de
la irrigación según sea necesario de acuerdo
con la localización y la causa de la herida.
La irrigación a presión elevada no mejora
la diseminación de las bacterias hacia las
heridas de los tejidos blandos, pero su
utilización excesiva puede producir ede-
ma tisular local, que aumenta el riesgo
de infección. Es deseable la utilización de
un dispositivo que reduzca al mínimo 
las salpicaduras del líquido de irriga-
ción y es obligatorio llevar guantes, gafas
y bata.

Profilaxis con antibióticos
Hay controversia sobre la utilización de
antibióticos profilácticos en el tratamiento
de las heridas. La descontaminación con
una técnica de irrigación adecuada es más
beneficiosa que la utilización de antibióti-
cos profilácticos. Cuando estén indicados
(tabla 4.1.2), los antibióticos se deben
administrar lo antes posible. La dosis inicial
se debe administrar por vía intravenosa y
debe ser relativamente grande para propor-
cionar concentraciones tisulares rápida-
mente, de manera fiable y elevadas. La pri-
mera dosis se debe administrar antes del
cierre de la herida para asegurarse una
concentración eficaz de antibiótico en el
líquido tisular de la herida en el momento
del cierre de la misma. Cuando se elija un
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antibiótico se debe tener en cuenta los
probables gérmenes causales. Los gérme-
nes que contaminan la herida son los gér-
menes comensales que se encuentran en
esa región del cuerpo. En general, las mor-
deduras y las heridas en regiones con ele-
vados recuentos bacterianos (manos, pies,
ingles) se deben tratar con antibióticos
que cubran Staphylococcus epidermidis,
S. aureus y gérmenes del género Strepto-
coccus. También se deben tener en cuenta
las circunstancias específicas. En los pa-
cientes con riesgo de endocarditis todas las
heridas se deben tratar con antibióticos que
cubran S. aureus y S. epidermidis. Ampici-
lina/amoxicilina es el fármaco recomen-
dado actualmente en Australia. Sin em-
bargo, en comunidades en las que haya
una elevada incidencia de resistencia a pe-
nicilina se recomienda una cefalosporina y
un aminoglucósido.

Se debe considerar la profilaxis en las
heridas asociadas a fracturas y afectación
de tendones o músculos, al igual que en las
heridas grandes, las heridas con un tejido
desvitalizado significativo, como las lesio-
nes por aplastamiento, y las laceraciones
estrelladas. Las heridas contaminadas con
heces se deben tratar con cobertura de
coliformes y bacterias anaerobias. Se debe
considerar el tratamiento de todas las heri-
das que aparezcan en niños con inmuno-
depresión. También se debe considerar
que tienen riesgo elevado de infección las
heridas en las que el cierre se retrasa más
de 12 horas. El tratamiento se debe reali-
zar durante 3 a 5 días con un antibiótico
resistente a penicilinasa como una cefalos-
porina de primera generación o amoxici-
lina-ácido clavulánico.

CIERRE DE LA HERIDA
El objetivo del cierre de la herida es redu-
cir la molestia, facilitar la curación y pro-
ducir el mejor resultado cosmético posi-
ble. La técnica que se elija para el cierre de
la herida depende del tipo de herida. La
mayoría de las heridas en niños se puede
tratar con cierre primario, porque el riesgo
de infección es relativamente bajo. Las
heridas infectadas, las heridas muy conta-
minadas y las heridas por proyectiles de
alta energía se tratan mejor con cierre pri-
mario tardío, con limpieza inicial y oclu-
sión con gasas y posteriormente el cierre
entre 3 y 5 días después, cuando el riesgo de
infección haya disminuido. También se debe
considerar el cierre tardío en heridas con
presentación tardía (>24 horas) y en heridas
contaminadas con saliva o heces. No se
deben cerrar algunas heridas, como las heri-
das por punción y las heridas contamina-

das en zonas mal perfundidas, y se debe
dejar que curen por segunda intención.
Después de haber decidido cerrar la herida
se debe elegir una técnica que permita la
aposición de los bordes de la herida de
manera segura y exacta y que mantenga los
bordes de la herida apuestos hasta que la
fuerza de la herida sea suficiente. Con las
mejoras tecnológicas las opciones para el
cierre de las heridas son cada vez mayores.
En la actualidad se dispone de suturas, gra-
pas, adhesivos tisulares y cintas adhesivas.

Suturas
La sutura es el método tradicional de cierre
de heridas. Los hilos de sutura se dividen
en dos clases de acuerdo con sus propie-
dades de degradación. Los absorbibles se
degradan rápidamente in vivo y pierden
su fuerza tensional en 60 días. Los hilos
de sutura que se degradan más lentamente
se consideran no absorbibles (véanse las
características de los materiales de sutura
individuales en la tabla 4.1.3).

Los hilos de sutura absorbibles están
hechos de colágeno o polímeros sintéti-
cos. Los hilos de sutura de intestino se
fabrican con la submucosa de los intestinos
de ovino o bovino. Después el colágeno se
trata para reforzar el material y aumentar la
resistencia a la degradación tisular (intes-
tino simple). El recubrimiento con trióxi-
do crómico proporciona más resistencia a la
absorción (intestino crómico). Estos mate-
riales de sutura tienen una absorción algo
impredecible. Los hilos de sutura absorbi-
bles sintética tienen más fuerza y una absor-
ción más tardía y más fiable. Los hilos de
sutura absorbibles se utilizan para cerrar las
capas profundas de una laceración y se pue-
den utilizar para el cierre cutáneo, especial-
mente cuando puede ser difícil quitar la
sutura en un niño pequeño.
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Características de la herida:
Localización anatómica de alto riesgo 
(manos, antepié, ingles, axila)
Tejido desvitalizado
Lesión extensa de los tejidos blandos 
circundantes
Laceraciones estrelladas
Contaminada con líquidos corporales 
o con sustancias orgánicas o suciedad
Laceraciones grandes (>5 cm)
Cierre diferido (>12 horas)

Riesgo elevado de endocarditis:
Válvulas cardíacas protésicas
Conducto arterioso permeable
Tetralogía de Fallot
Comunicaciones interventriculares
Coartación de la aorta

Niños inmunodeprimidos

Tabla 4.1.2 Indicaciones de la
profilaxis antibiótica en las heridas

No absorbibles
Nailon Media Buena – Baja Muy bajo
Polipropileno Escasa Muy buena – Muy baja Bajo
Seda Buena Baja – Elevada Elevado

Absorbibles
Catgut crómico Media Media 10-14 Elevada Elevado
Catgut quirúrgico Escasa Media 5-7 Elevada Elevado
Poliglactina Media Buena 30 Baja Bajo
Ácido poliglicólico Buena Buena 30 Baja Bajo
Polidioxanona (PDS) Media Muy buena 45-50 Muy baja Bajo

*Tiempo hasta la pérdida del 50% de la fuerza tensional.

Tabla 4.1.3 Características de los materiales de sutura habituales

Material de sutura Facilidad de manejo Fuerza tensional Degradación (d)* Reactividad tisular Potencial de infección



Los hilos de sutura no absorbibles están
hechos con fibras naturales (seda, algo-
dón, lino) o sintéticas (nailon). También
se pueden clasificar por sus características
físicas. Los hilos de sutura monofilamento
están hechos con un único filamento (nai-
lon), y los hilos de sutura que contienen
múltiples fibras se denominan multifila-
mento (seda, algodón, nailon). De estos
hilos, sólo el nailon está disponible en
ambos tipos de filamento. Los hilos de
sutura no absorbibles se utilizan para
cerrar las capas fasciales (en las que la cura-
ción es lenta) y la piel.

Los hilos de sutura vienen en tamaños
variables. El tamaño del hilo a utilizar
depende de la localización de la herida y de
la fuerza tensional del tejido que se va a
suturar. Los hilos gruesos como 4-0 y 5-0
se deben utilizar en las extremidades y en
el tronco, y también se deben utilizar en
membranas mucosas y en tejido subcutá-
neo. Los hilos más gruesos como 3-0 se
deben utilizar en piel gruesa (como la
planta del pie) y en articulaciones grandes.
Los hilos pequeños como 6-0 se deben
utilizar en tejidos con tensión baja como la
piel facial y el tejido subcutáneo.

Agujas
Las agujas también se encuentran en diver-
sos tamaños y formas. Las agujas se descri-
ben por el arco de la curvatura de la aguja y la
forma de la propia aguja. La aguja que se uti-
liza con más frecuencia para el cierre de la piel
es la aguja de 3–8 de círculo (135°) y la aguja de
1–2 círculo (180°) (figura 4.1.1). Para el cierre
de las capas fasciales habitualmente se uti-
lizan agujas de 1–2 circunferencia. Las agujas
que tienen dos circunferencias de curva-
tura (agujas compuestas) se pueden intro-
ducir en el tejido con menos rotación del
antebrazo. Las agujas vienen con diferen-
tes formas además de curvaturas (véase
figura 4.1.1). Una aguja de corte inverso
es el tipo que se utiliza con más frecuencia
para cerrar la piel. La aguja corta un trián-
gulo invertido y las suturas se asientan en
la base del triángulo, reduciendo la proba-
bilidad de desgarramiento. Una aguja cor-
tante convencional corta un triángulo en
la piel y la sutura sale por el vértice del
triángulo. Para la fascia se utiliza una aguja
de punta afilada. La sección transversal de
estas agujas es un círculo que se afila hasta
un punto. No corta, sino que empuja los
tejidos y los separa, produciendo menos
lesión tisular y reduciendo la probabilidad
de que el punto desgarre la piel. En los
tejidos profundos más fuertes (como el
tendón) se utiliza una aguja afilada y cor-

tante, o aguja combinada, que tiene un
cuerpo afilado, pero la punta tiene un borde
cortante invertido.

Las agujas se sujetan con un portagujas.
El ojo de la aguja (la región en la que la
aguja se ahueca para unirse a la sutura) es
el punto más débil y se debe evitar sujetar
la aguja por esta zona. La aguja se debe asir
por el cuerpo entre la mitad y los dos ter-
cios de la distancia desde la punta de la
aguja.

Técnicas de sutura
Para cerrar una herida con suturas son nece-
sarios varios instrumentos para mantener
un campo estéril y permitir la manipulación
de los tejidos y de la aguja (tabla 4.1.4). Se
debe disponer de instrumentos de menor
tamaño para la reparación de laceraciones
faciales.

La sutura se debe colocar de tal ma-
nera que se permita la aposición de todas
las capas lesionadas de la piel. La coloca-
ción adecuada de la sutura debe dar lugar
a una ligera eversión de los bordes de la
herida, evitando la depresión de la cicatriz
cuando se produzca la contracción du-
rante la curación de la herida. Para asegu-
rarse la eversión de los bordes cutáneos la
sutura cutánea se debe colocar de tal ma-
nera que se incluya una cantidad igual de

tejido a ambos lados de la herida, y de
modo que la «mordida» de la aguja
incluya una base amplia (figuras 4.1.2 y
4.1.3). Esto se consigue elevando el
borde de la herida cuando se hace pasar la
aguja a través de la piel a ambos lados,
aumentando al máximo los tejidos pro-
fundos que se incluyen en la sutura.

La mayoría de las heridas que se sutu-
ran en el servicio de urgencias (SU) se cierra
con suturas cutáneas discontinuas. La ma-
yoría de las veces se utilizan suturas sinté-
ticas no absorbibles. Sin embargo, se pue-
den utilizar suturas de absorción rápida
para cerrar la piel en niños, evitando la
molestia de la retirada de los puntos. Para
dar un único punto discontinuo se sujeta
la aguja de modo que la punta entre en la
piel en ángulo recto, y se gira la mano para
asegurarse de que la aguja permanece en
ángulo recto con la piel en todo su trayec-
to; esto ayudará a aumentar al máximo los
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1 × portagujas (Halsey o Hegar)
1 × pinza de disección con dientes
1 × pinza de arteria/mosquito curva
1 × pinza de arteria/mosquito recta
1 × tijeras de sutura
1 × tijeras IV
1 × mango de bisturí (p. ej., n.° 3)
2 × paños de Huck
2 × cuencos o bandejas pequeños

Tabla 4.1.4 Ejemplo de
instrumentos necesarios para una
bandeja de sutura sencilla

Fig. 4.1.1 Características 
y tipos de agujas quirúrgicas. 
(Tomado de un dibujo original de Elaine
Wheildon.)

Sección transversal

Aguja cortante

Aguja afilada

Aguja cortante invertida

Punta

Filamento

Cuerpo

Ojo

Fig. 4.1.2 Sutura normal. Técnica
de sutura para la eversión de los
bordes de la herida.

Bordes de la herida evertidos

Incorrecto

Correcto

Bordes de la herida invertidos



tejidos profundos que se sujetan con el
punto. El punto se debe fijar con un lazo
y los nudos se deben fijar a un lado de la
herida para reducir al mínimo la inflama-
ción del tejido en curación. El nudo inicial
debe incluir dos vueltas del material de
sutura alrededor del portagujas, y los
nudos siguientes deben incluir sólo una
lazada. Después se debe atar el lazo lo
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suficientemente apretado para aponer los
bordes cutáneos. Si se aprieta demasiado
el nudo, habrá disminución de la vascula-
rización de los bordes de la herida y
aumentará el riesgo de infección y de mal
resultado cosmético. Las suturas sintéticas
con escasa capacidad de manipulación de-
ben tener 4 o 5 lazadas por cada nudo.

Cuantas más suturas se pongan por
centímetro mejor se controlará el borde de
la herida. En las laceraciones faciales las
suturas cutáneas deben estar separadas
entre sí aproximadamente 3 mm y deben
entrar en la piel a aproximadamente 3 mm
del borde de la herida. Para otras zonas del
cuerpo las suturas deben estar separadas
entre sí de 4 a 5 mm y deben perforar la
piel a aproximadamente 5 mm del borde
de la herida. El número de suturas que se
utilicen para cerrar una herida debe ser el
número mínimo que permita el resultado
cosmético deseado. En general, cuanto
mejor sea la vascularización, más próximas
se pueden colocar las suturas.

Generalmente hay dos métodos para
cerrar una laceración, suturar desde un
extremo al otro o colocar suturas que bi-
sequen de manera seriada la herida. Las
heridas lineales pequeñas se suturan fácil-
mente desde un extremo a otro, y las he-
ridas grandes sin buenas marcas anató-
micas a ambos lados se cierran con más
facilidad colocando el primer punto en 
el medio y después subdividiendo de
manera seriada la herida. En heridas con
marcas anatómicas definidas, como los
surcos cutáneos palmares o el borde ber-
mellón del labio, la primera sutura se de-
be colocar de tal manera que alinee estas
marcas anatómicas.

Se deben colocar suturas profundas
cuando estén afectadas múltiples capas de
tejido y las suturas cutáneas deben estar a
tensión. Se colocan para volver a aproxi-
mar las capas dérmicas de la piel y eliminar

la tensión cutánea, mejorando de esta
manera el resultado cosmético. La coloca-
ción de suturas profundas introduce un
cuerpo extraño en la herida y aumenta el
riesgo de infección de la herida, por lo que
sólo se deben colocar cuando sea necesa-
rio y se debe utilizar el menor número
necesario. Por este motivo se deben evitar
suturas profundas en las manos y en los
pies. La suturas profundas colocadas cerca
de la piel a veces protruyen a través de la
herida. Para colocar una sutura profunda se
coloca la aguja en la profundidad de la
herida y se saca a un nivel más superficial.
Después la aguja se pone al mismo nivel
superficial en el lado opuesto de la herida y
sale profundamente de modo que el nudo
se ate en la profundidad de la herida (véase
figura 4.1.3).

Técnicas de sutura especiales
Se dispone de varias técnicas de sutura
especiales con el único fin de facilitar la
aposición de la piel con eversión de los
bordes de la herida. La sutura vertical de
colchonero es útil en regiones con tejido
subcutáneo mínimo en las que es difícil
mantener en eversión los bordes. La técnica
se inicia de la misma forma que una sutura
cutánea simple, pero después de haber
hecho el bucle de la sutura se vuelve a entrar
en la piel a 1 a 2 mm del borde de la herida y
después se anuda (figura 4.1.4). La sutura
de colchonero horizontal refuerza el tejido
subcutáneo y alivia la tensión cutánea,
pero no permite una aproximación de los
bordes de la herida tan buena como la
sutura de colchonero vertical (figura 4.1.5).
La sutura de colchonero modificada o
sutura de colchonero horizontal semiente-
rrada (o de ángulo) es el método de elec-
ción para cerrar un colgajo. Alivia la ten-
sión tisular y evita el compromiso vascular
cuando se aproxima la punta del colgajo
(figura 4.1.6).

Fig. 4.1.3 Suturas profundas. 
A. Sutura subcutánea enterrada. B. Sutura
dérmica horizontal.

A

B

Fig. 4.1.4 La técnica de sutura de colchonero vertical es útil para evertir los bordes de la herida que tienen tendencia
natural a enrollarse hacia dentro a pesar de la colocación correcta de suturas simples. (Tomado de un dibujo original 
de Elaine Wheildon.)

A B  C D



Se puede utilizar una sutura continua
para cerrar la laceración. Es más rápida de
hacer que las suturas discontinuas, es más
fácil y rápida la retirada de los puntos, y la
tensión se distribuye de manera uniforme
a lo largo de la herida. La sutura continua
puede ser percutánea o subcutánea y se pue-
de hacer con material de sutura absorbi-
ble o no absorbible. Las desventajas son
que si una parte de la sutura se rompe, se
pierde la integridad de toda la herida, y si
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la herida se infecta se debe abrir toda la
herida para drenar el pus. Para colocar
una sutura continua percutánea se coloca
un punto discontinuo en un extremo de la
herida y sólo se corta el extremo libre de
la sutura. La sutura se continúa a lo largo
de la herida en un patrón espiral asegurán-
dose de que la aguja atraviese perpendicu-
larmente la herida en cada pasada. El bu-
cle se tensa después de cada pasada y el
último punto se coloca más allá del final

de la laceración. El punto se anuda utili-
zando el último bucle como cola.

Corrección de las «orejas 
de perro»
«Oreja de perro» es el término que se da a
un colgajo cónico de piel redundante que
puede aparecer en los extremos de la
herida durante la sutura. Se evita sutu-
rando la herida desde el centro bisecando
secuencialmente la herida. Las orejas de
perro se pueden quitar de muchas formas,
la más sencilla de las cuales es la técnica de
resección de la zona de solapamiento. Se
tira de la piel redundante a través de la
herida desde un lado y se reseca a lo largo de
la línea de la herida. La piel redundante del
lado opuesto se tracciona a través de la he-
rida y también se reseca a lo largo de la línea
de la herida. Después se cierra la herida (fi-
gura 4.1.7).

Grapas
Se pueden aplicar grapas de acero inoxi-
dable más rápidamente que las suturas, y
se asocian a una menor tasa de reacción
de cuerpo extraño y de infección. Gene-
ralmente se considera que las grapas son
útiles en las laceraciones del cuero cabe-
lludo, del tronco y de las extremidades.
Sin embargo, no permiten una aposición
tan meticulosa de la herida como las sutu-
ras y es ligeramente más doloroso quitar-
las. No se deben utilizar en la cara ni en
ninguna otra herida en la que el resultado
cosmético sea una prioridad elevada.

Adhesivos tisulares
Los adhesivos tisulares se han utilizado
durante varias décadas. La base del adhesivo
es un polímero de cianoacrilato. El cianoacri-
lato polimeriza en presencia de iones de
hidroxilo (que se encuentran en el agua y en
la sangre), lo que permite que se una a la
piel. Los adhesivos tisulares son únicamente

Fig. 4.1.5 La sutura de colchonero horizontal redistribuye la tensión y evierte los bordes de la herida. 
(Tomado de un dibujo original de Elaine Wheildon.)

A B C D

Fig. 4.1.6 El cierre de un colgajo precisa una sutura inicial del vértice,
después de la cual se pueden utilizar suturas simples o suturas de colchonero
horizontales. (Tomado de un dibujo original de Elaine Wheildon.)



para uso externo y no se deben colocar den-
tro de heridas ni se deben utilizar en mem-
branas mucosas.

Los adhesivos tisulares se han hecho
populares fundamentalmente en la repa-
ración de las laceraciones de niños peque-
ños. Se aplican de manera fácil y relativa-
mente indolora y consiguen un resultado
cosmético tan bueno como el de la sutura,
sin riesgo de producir señales de sutura.
No es precisa su retirada, porque se des-
prende en 7 a 10 días. Sin embargo, no
son adecuados para su uso en todas las
heridas. Si la laceración no se puede
aproximar y no se pueden unir los bordes
de la herida con una tensión mínima,
entonces no es adecuado el adhesivo tisu-
lar. Se debe tener cuidado de no aplicar
demasiado pegamento tisular y evitar la
aplicación a heridas con sangrado activo
porque la polimerización es exotérmica y
el paciente notará sensación de calor. Ade-
más, el contacto con un exceso de sangre
produce polimerización por encima de la
piel, reduciendo la fuerza tensional del
cierre de los bordes de la herida.

El pegamento tisular se aplica sobre la
superficie de la herida después de haber
aproximado los bordes mediante presión
digital. Se aplica una capa fina de pega-
mento a través de la herida y la herida se
mantiene aproximada durante aproxima-
damente 30 segundos. Se debe tener cui-
dado de no permitir que sobresalga pega-
mento hacia los ojos ni hacia orificios, y
evitar pegar pinzas y guantes al paciente.
Los cianoacrilatos también actúan como su
propia cura, proporcionando condiciones
de humedad debajo del pegamento para la
curación de la herida, y tienen cierto grado
de actividad antimicrobiana intrínseca.
Sigue siendo necesaria una atención cuida-
dosa a la limpieza de la herida para evitar las
infecciones. En general son menos caros que
las suturas y que las grapas y los pacientes
y las familias los prefieren. En la tabla 4.1.5
se muestra una comparación de los diversos
métodos de cierre de las heridas.
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Cintas adhesivas cutáneas
Las cintas adhesivas cutáneas se pueden
utilizar para cerrar heridas pequeñas con
fuerzas tensionales pequeñas. No se pue-
den utilizar en zonas de movimiento como
las articulaciones. Es vital la hemostasia de
la herida, porque las cintas no se adhieren
a la piel húmeda. Es necesaria la aplicación
de un agente adhesivo a la piel adyacente a
la herida para conseguir la adhesión ade-
cuada de las cintas. Estos agentes adhesi-
vos son tóxicos para los tejidos y producen
dolor, por lo que se debe tener mucho cui-
dado de no verterlos en la herida. Las cin-
tas no son adecuadas en niños pequeños
porque con frecuencia se las quitan. Las
cintas son un complemento adecuado al
cierre de la herida, por ejemplo después
de quitar la sutura o después de la aplica-

ción de un adhesivo tisular, para reducir la
tensión de la herida.

CUIDADOS POSTERIORES
AL CIERRE DE LA HERIDA
A todos los pacientes se les debe entregar
información por escrito sobre el cuidado
de la herida. Los padres y los niños deben
entender la importancia de un cuidado
continuo de la herida y se les deben dar
instrucciones sobre el seguimiento.

Apósitos y retirada 
de la sutura
Después de haber suturado la herida, se
debe cubrir con un apósito oclusivo o
semioclusivo no adherente para proteger

Fig. 4.1.7 «Oreja de perro». Técnica de resección directa por solapamiento. (Tomado de un dibujo original 
de Elaine Wheildon.)

Sutura Máxima fuerza tensional Precisa retirada
Cierre meticuloso Dolorosa

Aplicación lenta
Costosa
Lenta de aplicar
Mayor reacción tisular

Grapas Aplicación rápida Cierre menos meticuloso
Coste bajo Molestia en la extracción
Baja reactividad tisular

Adhesivos tisulares Indoloros Menor fuerza tensional
Aplicación rápida No se debe utilizar sobre 
No es necesaria su extracción articulaciones
Coste bajo
No hay riesgo de que se pegue 
la aguja

Cintas adhesivas Las menos reactivas Fuerza tensional baja
quirúrgicas Aplicación rápida Dificultad para mantener 

Comodidad del paciente la adhesión
No hay riesgo de que se pegue Precisa la utilización 
la aguja de complementos tóxicos
Coste bajo

Tabla 4.1.5 Características de las técnicas de cierre de heridas

Técnica Ventajas Desventajas



la herida de la invasión bacteriana y pro-
porcionar un entorno de curación húme-
do para acelerar la curación de la herida.
De manera ideal, el apósito se deja intacto
hasta la retirada de los puntos. El apósito só-
lo se debe quitar si se satura o si hay riesgo
de infección y está justificada la inspec-
ción. Si la herida no está cubierta por 
un apósito impermeable, se puede quitar el
apósito cada pocos días para ducharse. Las
suturas no absorbibles se deben quitar en
el momento adecuado, dependiendo de la
localización de la lesión. La retirada de los
puntos demasiado pronto supone un
riesgo de dehiscencia, y dejar los puntos
demasiado tiempo aumenta la reacción
tisular y el riesgo de que la cicatriz esté
atravesada por líneas cruzadas perpendicula-
res y de infección de la herida (tabla 4.1.6).
En general las suturas se quitan antes en
niños que en adultos. Las heridas cerradas
con adhesivo tisular no se deben cubrir con
un apósito adhesivo porque la humedad
adicional reducirá más rápidamente la
capacidad del pegamento de mantener 
la aposición de los bordes de la herida. La
herida se debe mantener seca durante tres
días, después de los cuales el paciente se
puede duchar, pero debe evitar bañarse y
nadar. Las heridas cerradas con cintas adhe-
sivas cutáneas se deben mantener secas para
evitar su retirada prematura.

Inmovilización y drenajes
Las heridas que cruzan articulaciones o
que están en zonas de piel muy móvil se
deben inmovilizar. La articulación se debe
entablillar en la posición funcional durante
7 a 10 días. Se puede utilizar escayola para
hacer una férula barata y de fácil aplica-
ción, o se puede utilizar una cura volumi-
nosa para reducir el movimiento y evitar
que el niño se toque la herida.
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En general no se deben utilizar drena-
jes en heridas que se han cerrado porque
favorece la infección de la herida. Si se
considera que una herida tiene un riesgo
elevado de infección se debe realizar un
cierre primario tardío en el lugar de cierre
con drenaje.

TRATAMIENTO DE
LESIONES SELECCIONADAS
Abrasiones
En las abrasiones los tejidos subyacentes
están relativamente poco lesionados, lo que
proporciona cierto grado de protección
frente a la infección. Es importante la lim-
pieza de la abrasión para quitar mediante
lavado las bacterias y retirar las partículas
que pueda haber, para prevenir la infección
y que deje marcas. Puede ser necesaria la
limpieza bajo anestesia general de las abra-
siones grandes y de las que estén muy conta-
minadas. Después de una limpieza y desbri-
damiento adecuados se debe cubrir la herida
con un apósito oclusivo o semioclusivo no
adherente. Un entorno húmedo favorece la
curación, y el entorno que hay debajo de
una costra es ideal. Sin embargo, las heridas
en las que no se forma una costra extensa
son más cómodas, por lo que un apósito
proporciona el entorno húmedo. Se debe
revisar en 2 o 3 días a los niños que tienen
abrasiones grandes o profundas para verifi-
car el estado de la herida. Las revisiones pos-
teriores se deben realizar una o dos veces a la
semana.

Laceraciones de los párpados
Se debe realizar una exploración ocular
meticulosa en todas las laceraciones de los
párpados. Se debe prestar atención a la
posibilidad de una rotura del globo ocular
(pupila excéntrica) o un traumatismo del
globo (hipema, luxación del cristalino o
desprendimiento de retina). Se debe medir
y documentar la agudeza visual. Cualquier
herida que penetre en la placa tarsal o en el
canto interno precisa atención por un espe-
cialista, al igual que las heridas que afectan
a los bordes de los párpados. Se deben deri-
var para evaluación bajo anestesia todas las
heridas que no se puedan evaluar adecua-
damente (p. ej., en un niño pequeño).

Las heridas superficiales en el párpado
se reparan con relativa facilidad con hilo de
sutura (intestino) de absorción rápida 6-0
con puntos colocados cerca del borde de la
herida. Se debe tener cuidado de no sutu-
rar la placa tarsal ni otras estructuras pro-
fundas.

Laceraciones del labio
Es obligatoria la inspección de los dientes
y de la mucosa oral en todas las laceracio-
nes del labio. Se deben documentar las
lesiones dentales y se deben derivar para
tratamiento cuando sea necesario; cuando
falten dientes es necesario hacer un estu-
dio para asegurarse de que no se han aspi-
rado ni están incrustados en los tejidos
blandos de la boca. La anestesia ideal se
realiza mediante bloqueo nervioso de los
nervios mentonianos o alveolares para el
labio inferior y del nervio infraorbitario
para el labio superior. Las alternativas
incluyen sedación e infiltración directa,
con o sin aplicación de azul de metileno en
los márgenes del borde bermellón.

Las heridas que afectan al borde berme-
llón (la unión de la mucosa oral seca con la
piel facial) se deben realinear exactamente
para conseguir resultados cosméticos acep-
tables. Se debe utilizar hilo del 6-0, y el pri-
mer punto se debe colocar de modo que
permita aponer exactamente el borde ber-
mellón. Los demás puntos deben cerrar la
piel y la superficie mucosa seca del labio, y
la superficie mucosa húmeda sólo se debe
cerrar si hay una separación importante.

Todas las laceraciones profundas que
atraviesen el labio precisan suturas profun-
das para reparar el músculo orbicular de la
boca, y en estos casos se debe utilizar hilo
absorbible 6-0. La suturas profundas se
deben colocar después de haber colocado
la sutura inicial en el borde bermellón y
antes de anudar ese punto.

Laceraciones de la lengua
La mayoría de las laceraciones de la lengua
se pueden dejar que curen sin interven-
ción, con buenos resultados. Las laceracio-
nes grandes que afecten al borde libre de la
lengua se deben reparar para evitar la cura-
ción con una escotadura, que puede inter-
ferir con la función de la lengua. También
se deben reparar los colgajos grandes y las
laceraciones que siguen sangrando. Se
debe tener cuidado cuando se reparen
estas lesiones debido al riesgo de compro-
miso de la vía aérea, especialmente consi-
derando que es probable que sea necesaria
una sedación moderada a profunda.

La lengua se debe mantener en posición
con una tracción suave utilizando una
pinza de campo o una sutura 4-0 colocada
a través de la punta. Se deben colocar pun-
tos absorbibles discontinuos 4-0 utilizando
puntadas en todo el grosor para incluir las
dos superficies mucosas y el músculo lin-
gual en todos los puntos. Se deben utilizar
múltiples nudos para fijar las suturas y se

Cara 4

Cuero cabelludo 5

Extremidades 
superiores, tronco 7-10

Extremidades 
inferiores 8-10

Sobre articulaciones 10-14

Tabla 4.1.6 Momento de retirada
de los puntos

Localización Momento 
de la herida de la retirada (días)



debe advertir a los padres de que mientras
la lengua esté anestesiada el niño puede
morderse la lengua en la zona del punto.

Amputación de la punta 
del dedo
Los niños pequeños tienden a lesionarse las
puntas de los dedos en puertas y ventanas. La
mayoría de las lesiones de los niños pequeños
son laceraciones contusas o amputaciones
parciales, y las amputaciones completas son
menos frecuentes. Los niños mayores tienen
mayor propensión a lesionarse con cuchillos
y herramientas. Las fracturas son menos fre-
cuentes en el grupo de mayor edad. Estas
heridas se deben evaluar para detectar pér-
dida tisular y se debe hacer una radiografía
para detectar una lesión ósea.

Si se ha guardado el fragmento ampu-
tado y si afecta a parte del lecho ungueal,
algunos cirujanos lo reimplantan como un
injerto, con una probabilidad de que el in-
jerto prenda de aproximadamente el 50%.
Si no se ha conservado el tejido, o si es pe-
queño, y si no se ve hueso, es más adecuado
dejar que la herida cure por segunda inten-
ción. Las puntas de los dedos a las que se
permite curar naturalmente tienen mayor
longitud y mejor resultado sensitivo que las
que se tratan con injertos. Estas heridas se
deben cubrir con un apósito oclusivo o
semioclusivo no adherente para permitir la
curación de la herida en un ambiente
húmedo después de una limpieza y desbri-
damiento exhaustivos cuando sea necesa-
rio. Se debe mantener el seguimiento hasta
que la herida haya curado.

Las lesiones que afecten únicamente a
la punta del dedo pero no a la uña curan
muy bien. Las lesiones que afectan al lecho
ungueal o a la uña, pero que respetan el
hueso, curan bien. Las que afectan al lecho
ungueal, la uña y la falange distal curan
peor. Se deben derivar al especialista todas
las lesiones en las que se vea hueso.

Laceraciones del lecho ungueal
El traumatismo de la parte distal de los
dedos con frecuencia se asocia a lesiones
del lecho ungueal. Se debe evaluar una
fractura subyacente de la falange distal con
una radiografía. Las laceraciones no repa-
radas del lecho ungueal pueden desfigurar
permanentemente el crecimiento de nueva
uña a partir de la matriz.

Si la uña está lacerada, si hay una avul-
sión completa o si está unida únicamente
de manera laxa, se debe explorar el lecho
ungueal. Esto se puede hacer bajo aneste-
sia local con un bloqueo en anillo de los
nervios digitales o bajo anestesia general.

Se debe quitar la uña y se debe reparar el
lecho ungueal con material de sutura
absorbible de 5-0 o 6-0. Se debe cubrir el
espacio entre el lecho ungueal y el pliegue
ungueal con gasa con xeroformo o se debe
volver a poner la uña para prevenir las
adherencias. Si hay una fractura se deben
administrar antibióticos. Si únicamente
hay una avulsión parcial de la uña y está
muy unida al lecho ungueal es razonable
dejarla intacta porque se fijará de manera
adecuada y mantendrá la aposición de
cualquier lesión del lecho ungueal.

Hematoma subungueal
Un hematoma subungueal es una acumu-
lación de sangre entre la uña y el lecho
ungueal. La mayoría de las veces se ve en
lesiones cerradas de la punta del dedo y se
puede asociar a fractura de la falange distal.
El drenaje del hematoma habitualmente
proporciona alivio sintomático y se debe
realizar siempre que el hematoma pro-
duzca dolor. Generalmente no es necesaria
anestesia local para drenar un hematoma
mediante perforación con cauterio o con
aguja utilizando una aguja de calibre 19. Si
hay una fractura subyacente se deben admi-
nistrar antibióticos. No hay ningún tamaño
del hematoma que precise extracción de la
uña para inspeccionar el lecho ungueal.

Heridas del pie por punción
Las heridas del pie por punción se asocian
a un riesgo elevado de infección y reten-
ción de cuerpo extraño. Se deben evaluar
todas las heridas por punción con radio-
grafía para detectar cuerpos extraños rete-
nidos, y la ecografía se debe utilizar para
los cuerpos extraños radiotransparentes.
Es necesaria anestesia con infiltración local
o un bloqueo del nervio tibial posterior.
La herida se debe humedecer para quitar
todas las costras de la superficie, se debe
desbridar y se debe irrigar. La herida se
debe dejar abierta después de haber extraí-

do todo el material extraño. La herida se
debe limpiar con una solución antibacte-
riana (como povidona yodada) y se debe
cubrir con un apósito no adherente. Es
importante una revisión atenta para detec-
tar precozmente la infección. No se ha
demostrado que los antibióticos profilácti-
cos prevengan la infección, y pueden pre-
disponer a infección por Pseudomonas.

Mordeduras
Mordeduras de animales
Las mordeduras de animales son un
motivo de consulta frecuente en el SU. Las
mordeduras de perros y gatos suponen
prácticamente todas las mordeduras que se
ven en el SU, y las mordeduras de perros
son aproximadamente seis veces más fre-
cuentes. Los roedores y otros animales son
responsables de menos del 1% al 2% de las
mordeduras.

Las lesiones por mordedura de perro
tienden a ser lesiones por aplastamiento
relativamente grandes y relativamente su-
perficiales, que se ven la mayoría de las
veces en la cara, el cuello y el cuero cabellu-
do de niños. La tasa global de infección de
las mordeduras de perro es de aproximada-
mente el 10%, y la tasa de infección de las
heridas faciales es de aproximadamente el
5%. Las heridas por mordedura de perro
están infectadas por múltiples gérmenes en
todos los casos, con bacterias tanto aero-
bias como anaerobias. Es razonable limpiar
y cerrar la mayoría de las mordeduras de
perro, con profilaxis antibiótica sólo en las
heridas que tengan riesgo elevado de infec-
ción (tablas 4.1.7 y 4.1.8).

Por otro lado, las mordeduras de gato
son típicamente heridas puntiformes con
menos lesión de los tejidos circundantes.
Se inoculan bacterias en zonas profundas
de la herida, que son difíciles de explorar,
irrigar y desbridar. El riesgo de infección
es significativamente mayor que en las
mordeduras de perro (una probabilidad al
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Especie causante Gato Perro
de la mordedura Ser humano Roedor

Localización Mano Cara
de la herida Sobre una articulación Cuero cabelludo

Por debajo de la rodilla Mucosa
Completa y oral completa

Tipo de herida Punción Grande
Aplastamiento extenso Superficial
Antigua Reciente

Tabla 4.1.7 Factores de riesgo de infección de la herida

Riesgo elevado Riesgo bajo



menos dos veces mayor) debido a que la
herida es del tipo de punción, a que la lo-
calización más frecuente de la mordedura
es la mano y a la elevada incidencia (aproxi-
madamente el 80%) de detección de Pas-
teurella multocida en la boca de los gatos.
P. multocida es un bacilo gram-negativo
anaerobio facultativo que con frecuencia
produce una celulitis de progresión rápida.
Es sensible a las penicilinas y tiene una sen-
sibilidad variable a los macrólidos y a las
cefalosporinas de primera generación. Se
ha documentado que todos estos fármacos
permiten tratar adecuadamente las infec-
ciones por P. multocida, pero se han docu-
mentado fallos terapéuticos con eritromi-
cina y con las cefalosporinas de primera
generación. Se recomienda administrar
antibióticos profilácticos en todas las mor-
deduras de gato (véase tabla 4.1.7).

Mordeduras de ser humano
Es probable que la mayoría de las morde-
duras de ser humano no tenga más riesgo
de infección que las laceraciones norma-
les y no se considera que supongan un
riesgo elevado de transmisión del VIH.
Sin embargo, la lesión con el puño cerrado
(o mordedura de la lucha), que con fre-
cuencia produce una laceración irregular
sobre la cuarta o quinta articulación meta-
carpofalángica, tiene un riesgo elevado de
infección. Se debe administrar antibiótico
profiláctico en todos los casos de herida de
este tipo, al igual que en las mordeduras de
ser humano (incluyendo las mordeduras
que se producen por autolesión) que tie-
nen propiedades de riesgo elevado (véanse
tablas 4.1.7 y 4.1.8).
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Perro Sí Sólo los tipos de herida 
de riesgo elevado

Gato Sólo en la cara Todas

Roedor Sí No

Ser humano: mordeduras No Sí
en la mano

Ser humano: otras mordeduras Sí Sólo las de riesgo elevado

Tabla 4.1.8 Tratamiento de las heridas por mordedura

Especie Sutura Antibióticos

CONTROVERSIAS

� Las suturas subcutáneas cierran el espacio muerto profundo de la herida
reduciendo la acumulación de líquido y la infección, y las suturas profundas en sí
mismas pueden producir infección porque actúan como cuerpos extraños.

� Los apósitos de todas las heridas están cambiando para que favorezcan la curación
de la herida en un ambiente húmedo, lo que acelera la velocidad de curación 
y mejora la comodidad de la herida.

� Se están utilizando diversas cremas de anestésicos tópicos en heridas de las
extremidades, a pesar de no estar autorizadas para esta indicación.

� No está indicado el drenaje de las heridas para el tratamiento de las heridas 
en el SU, y el cierre primario diferido es la técnica preferida.

� El desbridamiento debe retirar la menor cantidad de tejido posible para mejorar 
al máximo el resultado cosmético.

� Aunque tienen como objetivo prevenir la infección, en algunas heridas se ha
demostrado que los antibióticos profilácticos aumentan el riesgo de infección 
por gérmenes poco habituales.



geno1. La concentración de hemoglobina
afecta a la presencia de cianosis. La cianosis
se detecta con una saturación de oxígeno
mayor en niños con policitemia y es más
difícil de detectar en niños con anemia
grave. Las causas de cianosis se presentan
en la tabla 5.1.1.

CARDIOPATÍAS
CONGÉNITAS CIANÓTICAS
Las cardiopatías congénitas cianóticas
generalmente se manifiestan en el período
neonatal. En el recién nacido puede ser
difícil detectar una cianosis leve (hipoxia
leve, SaO2 > 85%)5. Otros factores de con-
fusión pueden ser acrocianosis (un hallazgo
normal que puede durar 72 horas), polici-
temia (que da el aspecto de cianosis) y piel
oscura (es más difícil detectar la cianosis).
La cianosis se aprecia mejor con luz natu-
ral que con luz artificial.

Siempre se debe evaluar la saturación
arterial de oxígeno con oximetría de pulso
cuando se considera la cianosis en el recién
nacido. La prueba de hiperoxia puede ayudar
a distinguir la cianosis producida por cardio-
patías cianóticas de otras alteraciones2-4,8.

Prueba de hiperoxia
• Medir la SpO2 con aire ambiental 

o una FiO2 baja.
• Volver a medir la SpO2 con O2 al 100%.
• Si la SpO2 sigue siendo baja, considerar

un cortocircuito intracardíaco fijo
(cardiopatía congénita cianótica).

• Si la SpO2 aumenta, considerar otras
causas, como enfermedades pulmonares.

Manifestaciones clínicas2,7

En todos los niños cianóticos es esencial
una exploración cardíaca y respiratoria
exhaustiva. Los datos fundamentales son:

• Pulsos: frecuencia, ritmo, volumen.
• Presión arterial: en las cuatro

extremidades si el volumen del pulso es
anormal.

• Impulso precordial: ascenso, frémito.
• Auscultación: alteraciones de P2, soplos.
• Oximetría preductal y posductal si hay

cianosis diferencial.

INTRODUCCIÓN
La cianosis es la coloración azulada de la
piel y de las membranas mucosas debida a
una concentración excesiva de hemoglo-
bina reducida en la sangre1. La cianosis es
evidente cuando la hemoglobina desoxige-
nada en las venas cutáneas alcanza aproxi-
madamente 5 g/dl2. La desoxigenación de

la hemoglobina se puede deber a desatura-
ción de la sangre arterial o a aumento de la
extracción de oxígeno por los tejidos peri-
féricos. La cianosis central se debe a desatu-
ración arterial, es decir, a que la sangre aór-
tica transporta hemoglobina desoxigenada.
La cianosis periférica aislada se puede deber
a un exceso de desoxihemoglobina produ-
cido por una extracción extensa de oxí-
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ROBIN CHOONG

5.1 CARDIOPATÍAS CIANÓTICAS 
Y CRISIS DE TETRALOGÍA DE FALLOT

ASPECTOS ESENCIALES
1 La cianosis depende del hematocrito y de la saturación de oxígeno.

2 La cianosis está producida por la desaturación arterial de oxígeno o el
aumento de la extracción capilar de oxígeno.

3 La prueba de hiperoxia ayuda a diferenciar la cianosis cardíaca 
de la debida a otras causas:
• Medir la SpO2 con aire ambiental o una FiO2 baja.
• Volver a medir la SpO2 con O2 al 100%.
• Si la SpO2 sigue siendo baja, considerar un cortocircuito intracardíaco

(cardiopatía congénita cianótica).
• Si la SpO2 aumenta, considerar otras causas, como enfermedades

pulmonares.

4 Si se sospecha una causa cardíaca explorar los pulsos, la presión arterial,
el ECG y la radiografía de tórax. Consultar pronto con un neonatólogo, 
un pediatra o un cardiólogo.

5 La cianosis se puede deber a una lesión dependiente del conducto. Puede
ser recomendable una infusión de prostaglandinas después de la consulta.

Crisis de la tetralogía

1 La cianosis es variable y depende de la magnitud del flujo pulmonar y del
cortocircuito de derecha a izquierda.

2 Tratamiento de las crisis hipercianóticas:
• «Posición con las rodillas en el pecho» o por encima del hombro de un

progenitor con las rodillas dobladas.
• Oxígeno suplementario.
• Sedación: morfina intravenosa o subcutánea, 0,1 mg/kg.
• Expansión de volumen intravascular.

3 En la cianosis prolongada, considerar un vasoconstrictor.

4 Para la prevención de las crisis, propranolol (0,5-1 mg/kg VO cada 6 horas).

5 Se puede utilizar una derivación de Blalock-Taussig para la paliación
antes de la cirugía correctora.



PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

Las exploraciones se dirigen a las pro-
bables causas después de realizar la his-
toria clínica y la exploración física. Pueden
incluir gasometría arterial, electrólitos
séricos, concentración de glucosa, he-
mograma completo, hematocrito y cul-
tivos.

La radiografía de tórax puede ser muy
útil y se debe explorar con atención para
estudiar el tamaño del corazón (el cociente
cardiotorácico normal en la radiografía AP
es <0,6), la presencia de oligemia en los
campos pulmonares con disminución del
flujo sanguíneo pulmonar, como en la tetra-
logía de Fallot, y la congestión venosa pul-
monar por una lesión obstructiva, como en
el drenaje venoso pulmonar anómalo total
(DVPAT) y el corazón triauricular.

TRATAMIENTO
La aparición de cianosis en un lactante o
en un niño es indicación de una consulta
urgente con un neonatólogo, un pediatra
o un cardiólogo pediátrico. Puede ser
necesaria una ecocardiografía de urgencia.

Un problema importante en el trata-
miento de la cianosis en el período neona-
tal es el reconocimiento de una lesión
dependiente del conducto. Una lesión de-
pendiente del conducto es aquella que se
debe a que el conducto arterioso perma-

nece permeable, de modo que el flujo san-
guíneo se deriva hacia los circuitos pulmo-
nar y sistémico:

• Atresia pulmonar/estenosis pulmonar
crítica. El conducto deriva la sangre de
derecha a izquierda para asegurar un
flujo sanguíneo pulmonar adecuado.

• Coartación de la aorta/estenosis
aórtica crítica/interrupción del 
cayado aórtico: el conducto deriva la
sangre de derecha a izquierda para
garantizar un flujo sanguíneo
sistémico adecuado.

• Transposición de las grandes arterias.
Es necesaria la mezcla, habitualmente
en las aurículas, el conducto y los
ventrículos.

Si se sospecha una lesión dependiendo del
conducto se debe consultar con un cardió-
logo pediátrico antes de iniciar la infusión
intravenosa de prostaglandina E2. Los
efectos adversos graves son depresión res-
piratoria y fiebre.

La cianosis crónica estimula una polici-
temia reactiva que aumenta la capacidad
de transporte de oxígeno. Cuando el
hematocrito alcanza el 65% o más se pro-
duce un gran aumento de la viscosidad
sanguínea.

Con frecuencia se produce hipervis-
cosidad y coagulopatía, y en pacientes
con un cortocircuito cardíaco de derecha
a izquierda el cortocircuito puede pro-
ducir accidente cerebrovascular y abs-
ceso cerebral.

CRISIS DE LA TETRALOGÍA

INTRODUCCIÓN2-10

En lactantes pequeños con tetralogía de
Fallot se producen crisis hipercianóticas,
hipóxicas o cianóticas. Se producen la
mayoría de las veces por debajo de los 6 me-
ses de edad y se pueden precipitar por agi-
tación de cualquier causa. Es probable que
la causa sea multifactorial y que incluya un
componente de obstrucción infundibular
dinámica. El resultado neto es un desequi-
librio entre el flujo sanguíneo pulmonar y
sistémico.

La tetralogía de Fallot está formada por
la desviación anterior del tabique del
tracto de salida que da lugar a los datos
morfológicos característicos de:

� Estenosis infundibular subpulmonar ±
estenosis de la válvula pulmonar ±
hipoplasia de las arterias pulmonares.

� Comunicación interventricular (CIV)
perimembranosa subaórtica.

� Acabalgamiento de la raíz aórtica
sobre la cresta del tabique y la CIV.

� Hipertrofia ventricular derecha
secundaria.

Las características clínicas incluyen:

• Cianosis intensa.
• Hiperpnea y acidosis.
• Soplo de eyección menos intenso y

más corto (en comparación con antes
de la crisis).

• Irritabilidad, letargo, pérdida de
conciencia, convulsiones, muerte.

Los desencadenantes incluyen deshidrata-
ción, ejercicio y tensión emocional. El
niño puede tener antecedentes de haber
estado previamente en cuclillas. Las crisis
habitualmente son autolimitadas, aunque
las secuelas incluyen encefalopatía hipó-
xica-isquémica y muerte. Las crisis son
menos frecuentes desde la introducción de
las derivaciones sistémicas-pulmonares
tempranas y la cirugía correctora tem-
prana.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Las exploraciones complementarias inclu-
yen estudios de laboratorio y técnicas de
imagen, como se señala a continuación.
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Desaturación arterial de oxígeno (cianosis central [PO2 < 50 mm Hg])
1. Vía aérea

• Obstrucción de la vía aérea
2. Respiración

• Enfermedad pulmonar
• Depresión del sistema nervioso central (p. ej., coma)
• Debilidad de los músculos respiratorios
• Reducción del impulso respiratorio (p. ej., obesidad mórbida)

3. Circulación
• Cortocircuito intracardíaco de derecha a izquierda (p. ej., cardiopatía cianótica,

hipertensión pulmonar)
• Cortocircuito intrapulmonar (p. ej., fístula auriculoventricular pulmonar)

Aumento de la extracción capilar de oxígeno (cianosis periférica)
1. Shock circulatorio, por ejemplo, sepsis
2. Insuficiencia cardíaca congestiva
3. Ambiental, por ejemplo, frío
4. Acrocianosis del recién nacido (autónoma; puede durar 72 horas)

Hemoglobina anormal (sin relación con el nivel de oxigenación)
1. Metahemoglobinemia (PO2 > 50 mm Hg, pero saturación de O2 baja)

Tabla 5.1.1 Causas de cianosis2–7

Diagnóstico diferencial



Estudios de laboratorio
Gasometría arterial, que habitualmente
muestra acidosis con hipoxia.

Electroencefalograma
El electroencefalograma (ECG) en la tetra-
logía de Fallot habitualmente muestra:

• Hipertrofia ventricular derecha en las
derivaciones unipolares y estándar.

• Desviación del eje hacia la derecha
(+120° a +150°).

• Onda R dominante en las derivaciones
cordiales derechas y onda S dominante
en las izquierdas.

• Hipertrofia auricular derecha.
• Duración normal del intervalo PR y

del QRS.
• Ondas T altas y apuntadas.
• Inversión del cociente RS.

Radiografía de tórax
La silueta cardíaca clásica en forma de
bota está producida por la elevación de la
punta debido a la hipertrofia ventricular
derecha, combinada con la concavidad de
la zona de la arteria pulmonar principal.
En el 25% de los pacientes con tetralogía
hay una aorta derecha.

Ecocardiografía
Un ecocardiograma confirmará con exac-
titud la tetralogía de Fallot, pero no es útil
para tratar las crisis.

TRATAMIENTO2-6,8-13

� Si es posible, el niño debe estar en un
entorno tranquilo y silencioso.

� Se prefiere la posición con las rodillas en
el pecho o en cuclillas porque aumenta
la poscarga, reduciendo de esta manera
el cortocircuito de derecha a izquierda.

� Se debe administrar oxígeno
suplementario a flujo elevado 
(6-8 l/min de oxígeno al 100%).

� La monitorización incluye
monitorización continua de ECG,
oximetría de pulso y PA por medios no
invasivos.

� Se debe administrar morfina 
(0,1-0,2 mg/kg IV o SC) para tratar
la hiperpnea y reducir las
catecolaminas sistémicas.

� Se debe considerar la provocación con
un pequeño volumen de líquido 
(5-10 ml/kg) para aumentar la
precarga y reducir la obstrucción
dinámica del tracto de salida.

� Se puede utilizar propranolol 
(0,05-0,2 mg/kg en bolo IV lento 
en 10 minutos, repitiendo una vez
cada 15 minutos) para bloquear los
receptores β-adrenérgicos del
infundíbulo, reduciendo de esta
manera la obstrucción del tracto de
salida del VD. Pueden ser útiles otros
β-bloqueantes.

	 Fenilefrina (5-10 μg/kg IV [dosis
máxima = 10 mg]) aumenta la
poscarga y reduce de esta manera el
cortocircuito de derecha a izquierda.
Las alternativas incluyen metaraminol
(0,01 mg/kg IV) y metoxamina 
(0,1 mg/kg IV).


 Se debe considerar NaHCO3

(1-2 mmol/l IV) para corregir 
la acidosis.

� Se debe determinar la temperatura y la
glucosa sanguínea. Se debe corregir 
la hipoglucemia y la hipotermia.

DERIVACIÓN
Se debe organizar el ingreso hospitalario y
la consulta con un cardiólogo pediátrico.

La falta de respuesta al tratamiento
antes mencionado indica la necesidad de
intubación, ventilación y sedación pro-
funda o anestesia general e ingreso en cui-
dados intensivos. Raras veces está indicada
la operación de urgencia.
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CAUSAS DE INSUFICIENCIA
CARDÍACA CONGESTIVA1-3

La mayoría de las causas de ICC en la
infancia se debe a cardiopatías congénitas.

� Cortocircuitos de izquierda a derecha
con aumento del flujo sanguíneo
pulmonar, por ejemplo, comunicación
interventricular (CIV), 
comunicación auriculoventricular (CAV) 
y conducto arterioso 
persistente (CAP).

� Obstrucción aguda del corazón 
izquierdo, por ejemplo, estenosis
aórtica, coartación de la aorta,
interrupción del cayado aórtico,
síndrome del corazón izquierdo
hipoplásico.

Un número menor de casos se puede de-
ber a:

� Disfunción miocárdica primaria, 
por ejemplo, miocarditis,
miocardiopatía, arteria coronaria
izquierda anómala.

� Otras causas, por ejemplo, anemia,
causas metabólicas, tóxicos, 
arritmias.

Causas según la edad
Las causas de ICC varían según la edad.
Las cardiopatías congénitas generalmente
se manifiestan en los primeros días o meses
de vida. Las cardiopatías adquiridas pue-
den ocurrir a cualquier edad.

Primeros días de vida
Asfixia, obstrucción del corazón izquierdo,
causas metabólicas, sepsis.

Desde un día hasta una
semana de edad
Obstrucción cardíaca izquierda en lesiones
dependientes del conducto, por ejemplo,
estenosis aórtica, coartación aórtica.

Lesiones con cortocircuito de izquierda
a derecha grande, por ejemplo, CIV gran-
de, CAV, conducto arterioso.

Primer mes
Cortocircuito de izquierda a derecha gran-
de, por ejemplo, CIV grande, CAV, con-
ducto arterioso.

Primeros tres meses
Cortocircuito de izquierda a derecha
grande, por ejemplo, CIV grande, CAV,
conducto arterioso. La enfermedad meta-
bólica es otra de las causas.

Se pueden producir cardiopatías adqui-
ridas a cualquier edad por:

• Causas inflamatorias/infecciosas, por
ejemplo, miocarditis vírica,
enfermedad de Kawasaki,
pleuropericarditis, fiebre reumática.

• Trastornos metabólicos de causa
genética, por ejemplo, miocardiopatías
hereditarias.

• Arritmias, por ejemplo, taquicardia
supraventricular (TSV) sostenida,
taquicardia ventricular (TV).

• Anemia intensa.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Y PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS1-3

Manifestaciones
Los lactantes pueden tener problemas re-
lacionados con la alimentación, como
sudoración, taquipnea, disminución del
volumen de las tomas que lleva a retraso
del crecimiento. Los problemas respirato-
rios, como tos, infecciones respiratorias
recurrentes, taquipnea y aumento del tra-
bajo de la respiración, son llamativos. Las
infecciones del tracto respiratorio inferior
pueden tener características en común con
la ICC. Se debe considerar la insuficiencia
cardíaca en casos atípicos, persistentes o
recurrentes.

Manifestaciones generales
• Taquicardia, debida a un volumen

sistólico fijo.
• Taquipnea, debida a disminución de la

distensibilidad por aumento del
contenido pulmonar de líquido.

• Ritmo de galope, pulso débil.
• Retraso del crecimiento, por la

disminución de la ingesta energética y
el aumento del gasto energético.

• Cardiomegalia, que se puede deber a
obstrucción del corazón izquierdo con
cortocircuito de izquierda a derecha o
disfunción ventricular izquierda.

• Sudoroso (sudor frío), llamativo con la
alimentación.

• Astenia/letargia.
• Hepatomegalia, que no es específica de

la insuficiencia cardíaca derecha y puede
producirse con cualquier etiología.

5.2 INSUFICIENCIA CARDÍACA
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5.2 INSUFICIENCIA CARDÍACA

ASPECTOS ESENCIALES

1 La insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) es un síndrome clínico que se
puede deber a:
• Carga de trabajo excesiva producida por aumento de la presión o del

volumen, habitualmente aumento del flujo sanguíneo pulmonar, y/o
• Carga de trabajo normal con un miocardio lesionado.

2 Los signos clínicos pueden incluir taquicardia, taquipnea, aumento 
del trabajo de la respiración, sudoración, cardiomegalia y hepatomegalia.
Además, los lactantes pueden tener retraso del crecimiento, infecciones
recurrentes del aparato respiratorio inferior y dificultad respiratoria.

3 En niños mayores la insuficiencia cardíaca de inicio reciente puede tener
síntomas menos evidentes. Puede haber malestar, disminución del nivel de
actividad diaria, dolor abdominal, náuseas, anorexia y pérdida de peso.

4 Los medicamentos actuales que se utilizan en la insuficiencia cardíaca
incluyen diuréticos, digoxina e inhibidores de la enzima conversora de
angiotensina (IECA).



Pruebas complementarias
• Radiografía de tórax.

– Cardiomegalia (en una radiografía
anteroposterior (AP) el cociente
cardiotorácico normal es <0,6).

– Plétora pulmonar en el
cortocircuito de izquierda a
derecha.

– Congestión venosa pulmonar en la
obstrucción del corazón izquierdo/
disfunción ventricular izquierda. 
Los datos radiológicos incluyen
patrón reticulonodular, líquido en
las cisuras pulmonares, derrame
pleural, edema pulmonar.

• ECG.
– Evaluar el ritmo, miocarditis

(voltajes), isquemia (onda ST-T).

Derivación
El diagnóstico de insuficiencia cardíaca en
un lactante o en un niño indica la necesi-
dad de revisión urgente por un pediatra o
un cardiólogo pediátrico. Habitualmente
se realizará un ecocardiograma después de
la consulta.

TRATAMIENTO1-3,5-14

Los medicamentos actuales que se utilizan
en la insuficiencia cardíaca incluyen diuré-
ticos, digoxina e IECA.

Tratamiento agudo
� Reanimar con soporte ventilatorio

cuando sea necesario.
� Si hay desaturación, considerar

oxígeno suplementario. Atención: las
lesiones con cortocircuito de izquierda
a derecha grande (p. ej., tronco
arterial) pueden empeorar con una
FiO2 elevada. Consultar precozmente
en estos casos.

� Restricción de líquidos y tratamiento
con diuréticos.

� Los lactantes con obstrucción del
corazón izquierdo pueden tener
insuficiencia cardiorrespiratoria
cuando se cierre el conducto arterioso.
La infusión de prostaglandinas puede
volver a abrir el conducto y facilitar la
perfusión sistémica.

Diuréticos
� En la fase aguda: furosemida 

1 mg/kg en dosis IM o IV (prever 
hipopotasemia).

� En la fase crónica: furosemida 
1-3 mg/kg al día en dosis divididas,
con espironolactona 1 mg/kg en 

dosis VO cada 12 h. Atención al 
efecto ahorrador de potasio de los
inhibidores de la ECA.

Digoxina
• Insuficiencia cardíaca congestiva grave

tratada con administración IV inicial.
La insuficiencia temprana en niños
menos graves se puede tratar por vía
oral. Todos los pacientes deben ser
tratados por vía oral lo antes posible. 
La dosis IV es sólo el 70%-80% de la
cantidad utilizada por vía oral.

• La dosis total de digitalización
(prematuro: 20 μg/kg; lactante: 30 a
40 μg/kg; mayor de 2 años: 30 μg/kg)
se puede dar como 1–2 inicialmente, 1–4 en
6-12 horas y 1–4 en otras 12-18 horas.

• La dosis de mantenimiento (IV, oral) 
es μg/kg cada 12 h. Si la insuficiencia
cardíaca no es grave, se puede empezar
únicamente con la dosis de
mantenimiento.

• Digoxina está contraindicada en el
bloqueo cardíaco completo, 
el taponamiento pericárdico, la
miocardiopatía hipertrófica y otras
obstrucciones del tracto de salida.
Reducir la dosis en la insuficiencia 
renal.

• Monitorizar con ECG y concentración
sérica de digoxina (mantener por
debajo de 2,5 nmol/l[2 ng/l]).

Inhibidores de la enzima
conversora de angiotensina
Los inhibidores de la IECA se utilizan en la
insuficiencia cardíaca debida a cortocircuitos
grandes de izquierda a derecha y en la insufi-
ciencia cardíaca producida por insuficiencia
ventricular. Se puede utilizar captopril oral
(0,1-1 mg/kg en dosis cada 8 h) o lisino-
pril (0,1 mg/kg al día, aumentando hasta
0,2-0,4 mg/kg al día en 4-6 semanas).

β-bloqueantes
Los β-bloqueantes son útiles en la insufi-
ciencia cardíaca pediátrica, aunque las
dosis se extrapolan a partir de los datos de
adultos. Sin embargo, aún se debe definir
completamente su utilidad en niños con
insuficiencia cardíaca.

LÍNEAS DE 
INVESTIGACIÓN 
FUTURAS

La realización de estudios aleatorizados
prospectivos en niños proporcionará

mucha información necesaria para guiar
el tratamiento racional de la insuficiencia
cardíaca pediátrica. Se debe estudiar
especialmente la evaluación del trata-
miento crónico (p. ej., β-bloqueantes),
la introducción temprana de los inhibi-
dores de la ECA y un diagnóstico meta-
bólico/genético más exacto de las mio-
cardiopatías.
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5.3 SÍNCOPE

til, el síncope vasovagal. Cualquier dato
poco habitual en la historia clínica debe
plantear la sospecha de un diagnóstico
alternativo.

Una historia clínica completa debe
incluir los datos siguientes:

• Una descripción del episodio por un
testigo cuando sea posible. Se debe
preguntar específicamente por la
duración de la pérdida de conciencia,
presencia de actividad convulsionante,
incontinencia urinaria, palidez o
cianosis, y somnolencia o confusión
postictal.

• Cualquier antecedente, como una
emoción o dolor súbitos, ansiedad,
ayunas, enfermedades asociadas,
hemorragia o un ambiente cálido.

• Actividad y postura en el momento del
episodio.

• Síntomas prodrómicos, como náuseas,
sudoración, alteraciones visuales o
auditivas, aura, parestesias periorales y
espasmo carpopedal, palpitaciones,
disnea y dolor torácico.

• Antecedentes clínicos importantes,
como episodios previos de síncope,
cardiopatías, epilepsia, diabetes,
consumo de fármacos y actividad
sexual previa.

• Antecedentes familiares de colapso
súbito o muerte súbita, cardiopatía,
epilepsia, síncope y enfermedades
metabólicas.

Síncope vasovagal
La historia típica de un síncope vasovagal
es que el episodio se produce con el pa-
ciente de pie o sentado y erguido. Puede o
no haber un episodio antecedente estre-
sante (aparece con menos frecuencia en el
síncope vasovagal recurrente frecuente).
Hay un pródromo de náuseas, mareo, tras-
tornos visuales y sensación de calor, se-
guido de un período de pérdida de tono y
de conciencia. Los testigos describen una
palidez llamativa. La actividad convulsio-
nante es poco frecuente, pero puede haber
actividad tonicoclónica leve o rigidez.
También puede haber incontinencia uri-
naria. La recuperación hasta un nivel de
conciencia normal habitualmente es
rápida una vez que el paciente está en posi-
ción supina. Los niños que reconocen el

ETIOLOGÍA
La vía final común que produce todos los
episodios de síncope es la disminución
súbita de la liberación de sustratos meta-
bólicos, principalmente oxígeno y glucosa,
al encéfalo.

En niños y adolescentes la principal
causa de síncope es una disfunción autó-
noma transitoria. En los niños pequeños
estos episodios habitualmente se manifies-
tan como episodios de apnea con cianosis
o «convulsiones anóxicas reflejas» (también
denominadas «episodios apneicos páli-
dos»). Se conoce mal el mecanismo de la
cianosis en los episodios de apnea con cia-
nosis. El factor precipitante de las convul-
siones anóxicas reflejas puede ser un estí-
mulo nocivo que produzca asistolia refleja,
que produce una convulsión anóxica.

En niños mayores y adolescentes estos
episodios la mayoría de las veces se mani-
fiestan como episodios de síncope vasova-
gal. Una combinación de hipotensión y
bradicardia profunda, o la bradicardia o la
hipotensión de manera aislada, produce
hipoxia cerebral. No se conoce de manera
completa el mecanismo subyacente. Otros
términos que se utilizan para describir
estos episodios incluyen síncope neurocar-
diógeno, síncope vasodepresor y síncope
de mecanismo neural.

El diagnóstico diferencial del síncope
en la infancia incluye causas cardiovascula-
res, convulsiones, migrañas, hipogluce-
mia, fármacos y episodios psicógenos.
Estas causas se presentan con más detalle
en la tabla 5.3.1. Se debe señalar que el
síncope situacional (el síncope que se pro-
duce durante la micción, la deglución de
líquidos fríos, la defecación y la tos) y la
sensibilidad del seno carotídeo son poco
frecuentes en la población pediátrica. No
se ha demostrado de manera concluyente
que el prolapso de la válvula mitral sea una
causa de síncope.

DATOS CLÍNICOS
Anamnesis
Una anamnesis clínica meticulosa y deta-
llada habitualmente permitirá establecer
de manera fiable el diagnóstico correcto
de la causa más frecuente de síncope infan-

INTRODUCCIÓN
Síncope es la palabra que se utiliza para
describir cualquier episodio de pérdida de
conciencia y del tono postural súbita y
transitoria.

La incidencia del síncope durante la
infancia oscila entre el 0,1% y el 50%, y la
incidencia máxima se produce en niños
pequeños y adolescentes. Los episodios
más frecuentes que se ven en el contexto
pediátrico son episodios de síncope vaso-
vagal. Es esencial diferenciar el episodio
vasovagal benigno y frecuente de los infre-
cuentes diagnósticos diferenciales para
realizar un tratamiento adecuado de los
niños que tienen un síncope.

Por el contrario, en la población adulta el
síncope es la causa del 1%-3% de todas las
visitas a un servicio de urgencias (SU), y con
frecuencia la causa subyacente son arritmias
cardíacas malignas.

LINDA DUROJAIYE

5.3 SÍNCOPE

ASPECTOS ESENCIALES

1 La causa más frecuente de
síncope en niños es vasovagal.

2 Una historia clínica
cuidadosa y detallada
habitualmente permitirá establecer
de manera fiable el diagnóstico de
síncope vasovagal.

3 Los principales diagnósticos
diferenciales del síncope en niños
incluyen causas cardiovasculares,
convulsiones, migrañas,
hipoglucemia, fármacos y
episodios psicógenos.

4 Se debe realizar un
electrocardiograma (ECG) de 
12 derivaciones a todos los niños
en el primer episodio de síncope.

5 Se debe derivar a un
cardiólogo a todos los niños en
los que se sospeche o se
diagnostique una causa cardíaca
de síncope.



pródromo pueden evitar un episodio
sincopal acostándose en decúbito supino.
El niño puede tener cefalea o cansancio
durante minutos a horas después del epi-
sodio.

Síncope cardíaco
Se debe sospechar una causa cardíaca de sín-
cope en un paciente con antecedentes de

cardiopatía congénita o con antecedentes
familiares de muerte súbita. Los episodios
cardíacos tienen más probabilidad de pro-
ducir síncopes que aparecen sin aviso, con
dolor torácico asociado, durante el ejercicio,
sentados o en decúbito supino, o asociados
a palpitaciones (aunque los pacientes con
síncope vasovagal y con hiperventilación
con frecuencia describen palpitaciones).
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Alteración de la circulación Síncope vasovagal
Convulsiones anóxicas reflejas
Episodios de apnea con cianosis
Síncope cerebral
Depleción aguda de volumen
Hipovolemia crónica
Hipotensión ortostática
Gestación

Causas cardíacas • Taquiarritmias
Taquiarritmias supraventriculares
Síndrome de Wolff-Parkinson-White
Taquicardia ventricular
Fibrilación ventricular

• Trastornos de la conducción
Intervalo QT largo
Bloqueo auriculoventricular
Enfermedad del nódulo sinusal

• Obstrucción del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo
Estenosis aórtica valvular
Coartación aórtica
Estenosis subaórtica hipertrófica 
idiopática

• Obstrucción del tracto de salida 
del ventrículo derecho
Estenosis valvular pulmonar
Tetralogía de Fallot
Hipertensión pulmonar primaria
Síndrome de Eisenmenger
Embolia pulmonar grande

• Miocardiopatía dilatada
Miocarditis
Idiopática
Alteraciones de las arterias coronarias

• Pericarditis con taponamiento
• Insuficiencia vertebrobasilar

Trastornos del sistema nervioso central Convulsiones
Migraña

Hipoglucemia

Hipoxia

Fármacos y tóxicos Antihipertensivos
(sin prolongación de QT) Antiarrítmicos

Intoxicación por monóxido de carbono
Nitritos volátiles
Otros

Psicógeno Hiperventilación
Histeria
Simulación
Síndrome de Munchausen por poderes
Trastorno de angustia

Tabla 5.3.1 Causas de síncope infantil El síndrome de QT largo es un diag-
nóstico que se asocia a episodios de sín-
cope o convulsiones producidos por episo-
dios de taquicardia ventricular paroxística
(con frecuencia torsade de pointes). Puede
producir muerte súbita. Los episodios sin-
copales en pacientes con este diagnóstico
se pueden precipitar por ejercicio o por un
susto, o pueden ser espontáneos. Esta
enfermedad puede ser congénita o adqui-
rida. El ECG en ritmo sinusal muestra
prolongación del intervalo QT. La prolon-
gación del intervalo QT puede ser mínima
y es necesario un elevado índice de sospe-
cha para hacer el diagnóstico. El intervalo
QT se calcula con la fórmula de Bazett:

QT
QTc = –––––

��RR

donde QTc es el intervalo QT corregido
(normal <0,44 segundos), QT es el inter-
valo QT en segundos y RR es el intervalo RR
en segundos.

Convulsiones anóxicas 
reflejas y episodios de apnea
con cianosis
Los episodios de apnea con cianosis habi-
tualmente se asocian a un episodio prolon-
gado de llanto después del cual el niño
tiene una espiración forzada prolongada y
apnea, y presenta cianosis. Esto se puede
seguir de un breve período de pérdida de
conciencia, con una recuperación rápida
hasta una actividad completamente nor-
mal. Aparecen en niños de entre 1 y 5 años
de edad, con una incidencia máxima a los
2 años. Son más frecuentes que las convul-
siones anóxicas reflejas.

Las convulsiones anóxicas reflejas se
producen cuando un lactante se asusta de
pronto (p. ej., por una lesión). Se ve que el
lactante da uno o dos gritos, se calla y des-
pués palidece. Después hay una pérdida de
conciencia súbita, durante la cual el lac-
tante puede tener una postura tónica y
desviación de los ojos hacia arriba de
manera breve. Puede haber movimientos
tonicoclónicos. Los episodios habitual-
mente duran menos de un minuto, y se
siguen inmediatamente de conciencia y
postura normales.

De estos niños, el 85% no tiene episo-
dios posteriores después de los cinco años
de edad, aunque el 17% puede tener re-
currencia de los episodios sincopales en
fases posteriores de la vida. En estos niños
no hay mayor tendencia a tener epilepsia, y
en el EEG no se encuentran alteraciones
asociadas.



Estados hipovolémicos
Habitualmente habrá antecedentes indica-
tivos de pérdida de líquidos o de sangre y
puede haber signos evidentes de shock. La
hipotensión ortostática y la taquicardia pue-
den ser los únicos signos clínicos positivos,
que tienden a aparecer inmediatamente, al
contrario que los cambios que se ven en el
síncope vasovagal, que ocurre después de
una exposición ortostática más prolongada.

Convulsiones
Puede ser difícil diferenciar las convulsio-
nes de los episodios vasovagales porque
ambos se pueden asociar a convulsiones
breves además de pérdida de conciencia.
Una historia de desorientación significa-
tiva posterior al episodio es útil para dife-
renciar las convulsiones de otras causas de
síncope. También es más probable que las
convulsiones se asocien a cianosis, morde-
dura de la lengua y un período de pérdida
de conciencia más prolongado.

Síncope histérico
El síncope histérico es un diagnóstico que
se debe hacer cuando se hayan excluido
todas las demás posibles causas, pero con
frecuencia se observan datos muy indicati-
vos del diagnóstico durante el episodio. El
niño no tendrá hipotensión, bradicardia
ni palidez, y se puede ver aleteo de los pár-
pados o los párpados medio cerrados.

Síncope por hiperventilación
El síncope debido a hiperventilación se
puede asociar a un pródromo de mareo y
visión borrosa. No se ve con tanta fre-
cuencia como otros síntomas asociados a
la hiperventilación, como sensación de
ansiedad, disnea y parestesias periorales o
espasmo carpopedal.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Es esencial un abordaje estructurado de la
exploración física de todos los niños que
tengan síncope para asegurarse de que se
determinan todos los hallazgos.

• Se debe explorar la vía aérea y se debe
señalar el trabajo de la respiración.

• Se debe registrar la frecuencia, el
ritmo y las características del pulso
periférico, y se debe registrar la
presión arterial ortostática (es
anormal si hay una disminución de la
presión arterial sistólica de más 
de 20 mm Hg entre las mediciones
obtenidas en decúbito supino y en

sedestación o bipedestación). Se debe
realizar la auscultación cardíaca y un
ECG de 12 derivaciones en todos los
pacientes.

• Se debe señalar el nivel de conciencia,
la postura y el estado mental del niño,
y se deben explorar las pupilas y el
fondo de ojo.

• Se debe registrar la temperatura del
niño.

• La historia clínica y la evaluación
inicial deben dirigir las exploraciones
posteriores del niño. Además de
buscar datos sobre la causa del
síncope, es importante explorar al
paciente para detectar cualquier lesión
que se haya podido producir durante
el episodio.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Pruebas complementarias 
en el servicio de urgencias
Se debe hacer un ECG de 12 derivaciones
en todos los niños en el primer episodio de
síncope. El principal objetivo es excluir
prolongación del intervalo QT y arritmias
y otras alteraciones de la conducción.

Es adecuado obtener la concentración
sanguínea de glucosa en el niño con ante-
cedentes de ayunas o con antecedentes
familiares de enfermedad metabólica.

Está indicada la determinación de β−HCG
en las adolescentes fértiles y sexualmente
activas.

Habitualmente no son necesarias otras
exploraciones, y cuando se hagan deben
ser adecuadas a la historia clínica y los
hallazgos de la exploración del niño.

Otras exploraciones que se realizan en
el SU pueden incluir:

• Monitorización cardíaca y oximetría
de pulso en cualquier niño cuya
historia sea indicativa de una arritmia o
que no mejore.

• Concentración sanguínea de
hemoglobina cuando haya datos
indicativos de hemorragia significativa
o de anemia.

• Concentración sérica de electrólitos,
urea y creatinina, y gravedad urinaria
específica cuando se sospeche el
diagnóstico de deshidratación.

• Una radiografía de tórax cuando se
sospeche una alteración cardíaca
estructural.

• Cribado de drogas en orina en
pacientes cuyos antecedentes o cuya

exploración indiquen intoxicación por
una sustancia específica. No es una
exploración útil cuando se realiza de
manera sistemática.

Cualquier alteración que se encuentre en
esas exploraciones debe dirigir los estudios
posteriores o la derivación.

Pruebas complementarias
ambulatorias del síncope
Se debe considerar la derivación y los estu-
dios adicionales en cualquier niño con his-
toria atípica o con exploración anormal, o
con síncope vasovagal grave o frecuente
(tabla 5.3.2).

Se debe derivar a un cardiólogo a todos
los niños en los que se sospeche o se haya
diagnosticado una causa cardíaca del sín-
cope. Puede ser adecuado programar
exploraciones secundarias como un eco-
cardiograma o una monitorización de
Holter antes de dar el alta del SU. Se debe
señalar que la monitorización Holter con
frecuencia no es útil porque los síntomas
raras veces ocurren cuando se monitoriza
al paciente. En algunos niños puede ser
necesario hacer estudios electrofisiológi-
cos, pruebas de sobrecarga con esfuerzo o
angiografía cardíaca.

Cuando la historia obtenida indique
que el niño ha tenido una convulsión, se
debe programar un EEG durante la con-
sulta con el neurólogo o el pediatra al que
se derive.

Se puede realizar la prueba de la mesa
basculante con la cabeza erguida en niños
con síncope recurrente frecuente y en los
niños en los que no se haya determinado
la causa del síncope. Los protocolos de la
prueba varían, pero los tres requisitos son
que el niño esté en reposo en supino
durante un cierto período antes de la bas-
culación y después se bascule la mesa a un
ángulo definido durante cierto período de
tiempo. La respuesta positiva más fre-
cuente que se ve es una combinación de
hipotensión y bradicardia antes del sín-
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� Historia atípica 
� Exploración cardiovascular o del sistema

nervioso central anormal
� Sospecha de causa cardiovascular
� Sospecha de convulsiones
� Síncope vasovagal recurrente 

y problemático

Tabla 5.3.2 Indicaciones 
de derivación y pruebas
complementarias de un niño 
con síncope



cope o cerca del síncope. Otras respuestas
positivas que se ven son hipotensión ais-
lada o asistolia previa al síncope.

Puede estar indicada la vigilancia con
vídeo con EEG ambulatorio continuo y
monitorización cardíaca cuando se sospe-
chen episodios ficticios.

Tratamiento del síncope 
en el servicio de urgencias
En la mayoría de los niños se hará el
diagnóstico de síncope vasovagal, y se
podrá dar de alta del SU en buenas con-
diciones a la mayoría. A estos pacientes
se les deben dar consejos en relación con
los factores precipitantes y el tratamiento
del síncope vasovagal. Es importante evi-
tar los episodios desencadenantes habi-
tuales. También se puede enseñar a los
niños a reconocer el pródromo típico del
episodio, y después a intentar evitar cual-
quier pérdida de conciencia sentándose
o tumbándose con los pies elevados. Se
les debe dar de alta a cargo de un adulto
capaz.

Antes del alta se debe educar y tranqui-
lizar a los cuidadores de niños con diag-
nóstico de convulsiones anóxicas reflejas y
episodios de apnea con cianosis.

Los niños que tengan síncope por
hiperventilación pueden precisar trata-

miento mediante reinhalación. Se les debe
animar a que respiren de manera lenta y
regular, con una bolsa de papel sobre la
boca y la nariz. Una vez que se haya regu-
larizado la respiración y que hayan mejo-
rado los síntomas se les debe animar a que
estén tranquilos y a que se sienten o se
acuesten durante un tiempo. Se debe ense-
ñar esta técnica antes del alta tanto a los
niños como a sus cuidadores.

El tratamiento de todos los demás
niños debe ser el que corresponda a su
situación clínica particular.

RESUMEN
La causa más frecuente de síncope infantil
es el síncope vasovagal. Es esencial una
historia clínica y exploración cuidadosas
para hacer el diagnóstico correcto. A to-
dos los niños que tengan el primer episo-
dio de síncope se les debe hacer un ECG
de 12 derivaciones.

Cuando haya una historia atípica o
cuando hay alteraciones en la exploración
física se deben realizar exploraciones com-
plementarias y se debe derivar al niño en
consecuencia.

En los niños en los que se haga un diag-
nóstico de síncope vasovagal se debe edu-

car y tranquilizar tanto al niño como a sus
cuidadores antes del alta del SU.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Braden DS, Gaymes CH 1997 The diagnosis and

management of syncope in children and adolescents.
Paediatric Annals 26: 422–426

Breningstall GN 1996 Breath-holding spells. Paediatric
Neurology 14: 91–97

Fleisher GR, Ludwig S (eds) 2000 Textbook of paediatric
emergency medicine, 4th edn. Lippincott Williams and
Wilkins, Philadelphia

Hannon DW, Knilans TK 1993 Syncope in children and
adolescents. Current Problems in Paediatrics 23:
358–384

Johnsrude CL 2000 Current approach to paediatric
syncope. Paediatric Cardiology 21: 522–531

Lewis DA, Dahla A 1999 Syncope in the paediatric patient.
Pediatric Clinics of North America 46: 205–219

McLeod KA 2001 Dysautomnia and neurocardiogenic
syncope. Current Opinion in Cardiology 16: 92–96

McLeod KA 2003 Syncope in childhood. Archives of
Diseases in Childhood 88: 350-353

Narchi H 2000 The child who passes out. Paediatrics in
Review 21: 384–388

Prodinger RJ, Reisdorff EJ 1998 Syncope in children.
Emergency Medicine Clinics of North America 16:
617–626

Reuter D, Brownstein D 2002 Common emergent
paediatric neurological problems. Paediatric
Emergency Medicine 20: 155–176

Seifer CM, Kenny RA 2001 Head-up tilt testing in
children. European Heart Journal 22: 1968–1970

Strange GR et al (eds) 1999 Paediatric emergency
medicine. A comprehensive study guide. American
College of Emergency Physicians. McGraw-Hill, 
New York

5.4 CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS 5
U

RG
EN

C
IA

S C
A

RD
IO

VA
SC

U
LA

RES

113

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las cardiopatías congénitas son poco frecuentes en niños, pero se deben considerar como un posible diagnóstico en un
lactante o en un niño con dificultad respiratoria, cianosis o shock.

2 Los requisitos fundamentales de la exploración son la palpación de los pulsos periféricos y el hígado y la auscultación
del corazón.

3 Con frecuencia se encuentran soplos a la exploración.

4 Los niños con soplos se deben derivar si tienen:
• Síntomas que puedan indicar cardiopatía (p. ej., disnea, cianosis, dolor torácico).
• Alteraciones de los tonos cardíacos (p. ej., desdoblamiento fijo del segundo tono cardíaco).
• Un soplo que no se puede identificar con fiabilidad como inocente.
• Un soplo de intensidad de grado 4 o mayor.

5 La radiografía de tórax y el ECG pueden ser útiles en la sospecha de enfermedad estructural, pero es poco probable
que sean útiles en un niño asintomático con un soplo.
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ASPECTOS ESENCIALES

1 Las cardiopatías congénitas son poco frecuentes en niños, pero se deben considerar como un posible diagnóstico en un
lactante o en un niño con dificultad respiratoria, cianosis o shock.

2 Los requisitos fundamentales de la exploración son la palpación de los pulsos periféricos y el hígado y la auscultación
del corazón.

3 Con frecuencia se encuentran soplos a la exploración.
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• Un soplo de intensidad de grado 4 o mayor.

5 La radiografía de tórax y el ECG pueden ser útiles en la sospecha de enfermedad estructural, pero es poco probable
que sean útiles en un niño asintomático con un soplo.
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INTRODUCCIÓN

Incidencia
Aproximadamente el 1% de los lactantes y
niños de los países desarrollados tiene pro-
blemas cardíacos. La mayoría se debe a mal-
formaciones congénitas cardíacas, que apare-
cen en 8 de cada 1000 recién nacidos vivos.
Las enfermedades adquiridas incluyen mio-
carditis, pericarditis, miocardiopatías y vascu-
lopatía coronaria como en la enfermedad de
Kawasaki (véanse capítulos 5.2, 5.5 y 5.7).

Ocho lesiones suponen el 80% de todos
los casos de malformaciones congénitas:
comunicación interventricular (CIV), con-
ducto arterioso permeable (CAP), comu-
nicación interauricular (CIA), tetralogía de
Fallot, estenosis pulmonar, coartación de la
aorta, estenosis aórtica y transposición de
las grandes arterias. El 20% restante incluye
enfermedades menos frecuentes o más
complejas.

ANAMNESIS
El inicio de los síntomas depende de la gra-
vedad del trastorno hemodinámico que
produce la malformación. Un niño con
una cardiopatía congénita puede manifes-
tarse en el nacimiento con cianosis, sínto-
mas relacionados con insuficiencia cardíaca
o un soplo que se oye casualmente durante
la exploración.

Se debe registrar cuidadosamente el
momento y la forma de aparición de los
síntomas. Los niños con insuficiencia car-
díaca pueden tener disnea, dificultad para
alimentarse, imposibilidad de acabar las
tomas y escasa ganancia de peso.

Cuando se encuentre cianosis es impor-
tante determinar si es persistente o inter-
mitente y su relación con el llanto, la ali-
mentación y la actividad. Los lactantes
normales pueden tener cianosis periférica
cuando tienen frío o fiebre.

Se deben obtener detalles sobre la ges-
tación. Hay asociaciones con la diabetes
materna (cardiopatía estructural, miocar-
diopatía transitoria) y con el lupus materno
(bloqueo cardíaco congénito).

Los teratógenos durante la gestación
también pueden producir cardiopatías,
como alcohol (CIA, CIV), litio (malforma-
ción de Ebstein), ácido retinoico (malfor-
maciones del troncocono) y ácido valproico
(CIA, CIV, estenosis de la aorta [EA] y
coartación de la aorta [CoA]).

También pueden estar implicadas
infecciones durante la gestación. La ru-

béola se asocia a conducto arterioso per-
meable y estenosis periférica de la arteria
pulmonar.

Episodios perinatales como sufri-
miento fetal y asfixia pueden producir una
agresión isquémica y miocardiopatía.

Un antecedente familiar de cardiopatía
congénita (CC) puede ser importante. La
mayoría de las malformaciones cardíacas
es multifactorial y el riesgo de que otro her-
mano esté afectado es de aproximadamente
el 1%-3%. Varias enfermedades tienen un
patrón dominante autosómico de heren-
cia, como la miocardiopatía hipertrófica
obstructiva (MCHO), la estenosis aórtica
valvular, el síndrome de Marfan, el pro-
lapso idiopático de la válvula mitral y algu-
nos casos de CIA y QT largo.

El inicio de los datos de cardiopatía
varía con el tipo de lesión. La mayoría de
los recién nacidos con CC no tiene sínto-
mas en el nacimiento. Los lactantes con
lesiones obstructivas del lado izquierdo
dependientes del conducto habitual-
mente tienen manifestaciones en las dos
primeras semanas de vida, cuando se cierra
el conducto arterioso. El gasto cardíaco
disminuye y aparece shock. Los lactantes
con cortocircuito de izquierda a derecha
habitualmente tienen síntomas después
de las cuatro semanas de edad, cuando ha
aumentado la resistencia pulmonar y se
produce insuficiencia cardíaca.

El patrón de la respiración puede pro-
porcionar datos. El aumento del trabajo
de la respiración y el gruñido indican lesio-
nes obstructivas del lado izquierdo o
enfermedad respiratoria. Se puede encon-
trar taquipnea sin esfuerzo en las cardiopa-
tías y cianóticas.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La exploración del sistema cardiovascular
de un niño es similar a la de un adulto, pero
se debe prestar atención a la palpación de
los pulsos periféricos y la auscultación del
corazón. Como en la mayor parte de las
exploraciones pediátricas, con frecuencia es
necesario tener tacto y paciencia para man-
tener la colaboración y obtener los signos.
Los lactantes y los niños pequeños pueden
estar mejor en el regazo de sus padres y ocu-
pados con un juguete blando o con una
toma. Puede ser necesario ser flexible en
relación con el orden de la exploración,
aprovechando la oportunidad de auscultar
durante los momentos más tranquilos.

En primer lugar se debe realizar una
evaluación general del niño. Se debe

observar si el niño tiene buen aspecto, si
tiene rasgos dismórficos y si el crecimiento
es adecuado para su edad. Se debe mirar la
lengua y las membranas mucosas para
detectar cianosis. La cianosis central es
generalizada, mientras que la cianosis peri-
férica se produce en zonas de mala perfu-
sión tisular, que habitualmente están frías
al tacto. Se deben explorar los dedos para
detectar acropaquias.

Se deben explorar los pulsos periféri-
cos. Se debe evaluar la frecuencia, el ritmo
y las características del pulso. Se debe
comparar la frecuencia del pulso en
reposo con los valores normales para la
edad (tabla 5.4.1). La variación de la fre-
cuencia cardíaca con la respiración (arrit-
mia sinusal) en niños es más marcada que
en adultos. Las características del pulso
pueden cambiar con una cardiopatía, con
el tratamiento quirúrgico y la insuficiencia
cardíaca. Con frecuencia se encuentran
pulsos saltones en niños con fiebre sin car-
diopatía, pero se pueden asociar a con-
ducto arterioso permeable y a la derivación
sistémico-pulmonar para el tratamiento
paliativo de una cardiopatía cianótica con
disminución del flujo sanguíneo pulmo-
nar. La reducción del volumen o el retraso
de los pulsos femorales en comparación
con el pulso braquial derecho indican
coartación de la aorta. Los pulsos peque-
ños de manera difusa se asocian a insufi-
ciencia cardíaca con bajo gasto o a shock.

La presión arterial es una parte sistemá-
tica de la exploración cardiovascular de los
niños. Un manguito del tamaño correcto
debe ser lo suficientemente ancho para
cubrir dos tercios de la longitud del brazo,
debe estar centrado sobre la arteria y el
mango debe rodear al menos dos tercios
de la circunferencia del brazo. En general
se debe utilizar el mayor manguito posible
sin cubrir la fosa cubital.

La exploración de tórax comienza con
la inspección de la frecuencia y el trabajo
de la respiración, y comparando la fre-
cuencia respiratoria con los intervalos
normales. Los datos de cirugía previa pue-
den ser una cicatriz de la esternotomía o
una cicatriz menos visible de una toraco-
tomía (por reparación de coartación, con-
ducto arterioso permeable, anillado de la
arteria pulmonar o implantación de un
cortocircuito sistémico-pulmonar). 

Se debe localizar el latido de la punta y
se debe palpar para detectar frémito. La
presencia de un frémito indica que el
soplo siempre es patológico.

La auscultación del corazón comienza
escuchando los tonos cardíacos, especial-
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mente el desdoblamiento del segundo
tono cardíaco. En los niños el desdobla-
miento habitualmente sólo se oye du-
rante la inspiración en el borde superior
izquierdo del esternón. La ausencia de
variación entre la inspiración y la espira-
ción (desdoblamiento fijo) se produce en
las comunicaciones interauriculares. Se
oye un tercer tono cardíaco en el 20% de
los niños normales. Se debe auscultar
para detectar chasquido al principio de
la sístole (en la estenosis aórtica y pul-
monar).

Los soplos se deben evaluar en relación
con su:

• Momento de aparición: sistólico,
diastólico o continuo.

• Localización: el punto de máxima
intensidad.

• Intensidad: intensidad creciente desde
el grado 1 hasta el 6.

• Características: de eyección,
pansistólico, diastólico
temprano/medio/tardío.

• Irradiación: audible en zonas alejadas
del precordio.

La auscultación del tórax debe detectar la
entrada de aire y la presencia o ausencia de
crepitantes. 

En la palpación abdominal se debe pres-
tar particular atención al tamaño del hígado,
a su borde y a la presencia de pulsación.

Después de finalizar la exploración car-
diovascular se debe poder determinar si el
niño tiene o no cianosis y si el niño tiene o
no insuficiencia cardíaca. Los pulsos, la
presión arterial y los hallazgos precordiales
facilitan la devaluación del tipo de pro-
blema cardíaco, aun cuando no sea posible
un diagnóstico específico. Puede ser útil
una radiografía de tórax y un electrocar-
diograma.

Radiografía de tórax
Los datos fundamentales que se deben
evaluar en la radiografía de tórax son:

• Nombre del paciente y fecha.
• Posición del corazón (dextrocardia,

transposición visceral).
• Calidad de la película: centrado, 

penetración, grado de inspiración.
• Cociente cardiotorácico (habitualmente

menor del 50%, pero hasta el 60% en
radiografías anteroposteriores (AP) de
recién nacidos).

• Contorno cardíaco, especialmente el
tamaño de la arteria pulmonar y la
posición de la aorta.

• Campos pulmonares: vascularidad.

En las cardiopatías acianóticas con cortocir-
cuito de izquierda a derecha puede haber
aumento de la vascularidad pulmonar.

En las cardiopatías cianóticas se produce
aumento de la vascularidad pulmonar en el
tronco arterioso, el drenaje venoso pulmo-
nar anómalo total (DVPAT) y la transposi-
ción de las grandes arterias (TGA). Dismi-
nuye la vascularidad pulmonar en la atresia
pulmonar, la atresia tricúspide, la malforma-
ción de Ebstein, la tetralogía de Fallot y la
estenosis pulmonar crítica.

Electrocardiografía
Se debe evaluar la frecuencia, el ritmo y el eje.

El eje normal del QRS varía con la edad.
Al nacer el intervalo va desde +60° hasta
+180°, al cabo de 1 año desde 1° hasta 100°,
y a los 10 años desde 1° hasta 130°.

Se deben analizar sistemáticamente las
ondas P, el intervalo PR, los complejos
QRS, el intervalo ST y las ondas T.

Dilatación auricular:
• Dilatación auricular derecha: onda P

apuntada con altura >2,5 mm.

• Dilatación auricular izquierda: onda P
>0,08 s, también puede haber una
meseta o una escotadura.

Dilatación ventricular:
Hipertrofia ventricular derecha
• R mayor que S en V1 después de 1 año.
• Onda T positiva en V1 después de 

1 semana.
• SV6 mayor de 15 mm al cabo de 

1 semana, 10 mm a los 6 meses, 5 mm
al cabo de 1 año.

Hipertrofia ventricular izquierda
• SV1 + rV6 mayor de 30 mm hasta 1 año.
• SV1 + rV6 mayor de 40 mm después

de 1 año.

EL NIÑO CON UN SOPLO
ASINTOMÁTICO
Se pueden auscultar soplos en aproxima-
damente la mitad de los niños en edad
escolar y se auscultan incluso con mayor
frecuencia en lactantes. Muchos soplos
son inocentes y se pueden reconocer por
sus características específicas. Los soplos
inocentes aparecen cuando hay un flujo
sanguíneo normal o aumentado a través de
un corazón y vasos normales. El reconoci-
miento de un soplo inocente común per-
mite excluir una cardiopatía orgánica y la
necesidad de estudios complementarios y
derivaciones innecesarios.

Hay cuatro tipos característicos de
soplos inocentes:

� Soplo vibratorio.
� Soplo de flujo pulmonar.
� Soplo carotídeo.
� Soplo venoso.

El soplo vibratorio (soplo de Still) es un
soplo mesosistólico breve que se oye mejor
en el borde esternal izquierdo o entre la
punta y el borde esternal izquierdo. El
soplo tiene frecuencia media y tiene un
ligero carácter musical o vibratorio. Con
frecuencia es más suave cuando el niño se
pone de pie o extiende el cuello y es más
intenso en decúbito supino.

El soplo de flujo pulmonar es un soplo
poco intenso que tiene intensidad máxima
en el foco pulmonar. Los soplos en esta
localización son frecuentes en niños pe-
queños, pero con frecuencia es difícil dife-
renciarlos de una comunicación interau-
ricular y de una estenosis pulmonar, por lo
que puede ser necesaria la evaluación por
un especialista.
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<1 30-40 70-90 110-160

1-2 25-35 80-95 100-150

2-5 25-30 80-100 95-140

5-12 20-25 90-110 80-120

>12 15-20 100-120 60-100

Tabla 5.4.1 Valores normales de frecuencia respiratoria, presión arterial 
y frecuencia cardíaca

Frecuencia respiratoria Presión arterial Frecuencia cardíaca
Edad (respiraciones por minuto) sistólica (mm Hg) (latidos por minuto)



Un soplo carotídeo es un soplo sistólico de
eyección, rudo y de frecuencia media que se
ausculta sobre la base del cuello, pero es
mucho menos intenso debajo de la clavícula.

Un soplo venoso es un soplo continuo y
de tono agudo que se ausculta sobre el
cuello o las articulaciones esternoclavicu-
lares. Desaparece cuando el niño está en
decúbito supino y cuando se comprimen
con suavidad las venas del cuello.

DERIVACIÓN
La derivación para consulta con un espe-
cialista está indicada en un niño con un
soplo que tiene:

• Síntomas que puedan indicar una
cardiopatía (p. ej., disnea, cianosis,
dolor torácico).

• Alteraciones de los tonos cardíacos 
(p. ej., desdoblamiento fijo del
segundo tono cardíaco).

• Un soplo que no puede ser
diagnosticado con confianza como
inocente.

• Un soplo con frémito asociado
(intensidad de grado 4 o mayor).

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La electrocardiografía (ECG) y la radio-
grafía de tórax están disponibles con facili-
dad, pero son pruebas de cribado malas en
niños con soplos asintomáticos.

Es poco probable que el ECG muestre
una cardiopatía no sospechada, pero pue-
de ayudar a llegar al diagnóstico específico
cuando hay una patología subyacente1.
Estudios recientes han demostrado que las
alteraciones electrocardiográficas son fre-
cuentes en niños atléticos2.

De manera similar, el cribado con una
radiografía de tórax de niños asintomáti-
cos con un soplo cardíaco está limitado
por su escasa sensibilidad, especificidad y
reproducibilidad3. Se ha demostrado que
la realización de ECG y de la radiografía de
tórax en niños con soplos lleva a errores
más veces de las que es útil para los pedia-
tras y cardiólogos4.

La evaluación clínica por un pediatra o
un cardiólogo identificará correctamente
casi todos los soplos como inocentes o
candidatos a un estudio posterior. No es
necesaria la ecocardiografía en niños cuyo
especialista considera que tienen un soplo
inocente1.

CARDIOPATÍAS
CONGÉNITAS FRECUENTES
EN LA LACTANCIA 
Y LA INFANCIA
Las cardiopatías en niños se pueden mani-
festar por la presencia de un soplo anormal,
la aparición de síntomas o signos de insufi-
ciencia cardíaca congestiva o cianosis cen-
tral. Las malformaciones se dividen a gran-
des rasgos en las que son cianóticas y las
que no lo son. Los ejemplos de cardiopa-
tías cianóticas incluyen tetralogía de Fallot
y transposición de las grandes arterias.

Malformaciones acianóticas
Constituyen el 75% de todas las cardiopa-
tías congénitas. Incluyen las que se asocian
a cortocircuitos aislados de izquierda a
derecha como comunicación interventricular
(CIV), comunicación interauricular (CIA),
conducto arterioso persistente (CAP) y las
que cursan sin cortocircuito como esteno-
sis aórtica (EA), estenosis pulmonar (EP) y
coartación aórtica.

Comunicación 
interventricular
Las comunicaciones interventriculares
(CIV) constituyen hasta el 30% de todas las
malformaciones cardíacas. La comunicación
puede ser pequeña o grande y afectar a las
partes membranosa o muscular del tabique.

Las manifestaciones clínicas depen-
den de la magnitud del cortocircuito de
izquierda a derecha. Se puede detectar
casualmente un soplo en la exploración, o
puede haber insuficiencia cardíaca con-
gestiva en lactantes con comunicaciones
mayores y más cortocircuito.

Los datos clínicos característicos de una
CIV son un soplo sistólico intenso, rudo y
de tono agudo en el borde esternal iz-
quierdo, que con frecuencia se asocia a fré-
mito. Los tonos cardíacos son normales.
Las CIV más grandes pueden producir ele-
vación paraesternal, desplazamiento del
latido de la punta, un soplo sistólico me-
nos intenso y un soplo diastólico debido al
aumento del flujo a través de la válvula
mitral. Un lactante con una CIV grande no
crecerá correctamente y presentará taquip-
nea y sudoración con las tomas.

En las CIV pequeñas la radiografía de
tórax es normal. En las comunicaciones
de mayor tamaño puede haber cardiomega-
lia y plétora pulmonar. El ECG con frecuen-
cia tiene datos de hipertrofia biventricular.

Muchas CIV pequeñas se hacen más
pequeñas o se cierran espontáneamente.

En casos no tratados pueden aparecer
complicaciones de hipertensión pulmonar
y prolapso de la válvula aórtica. Está indi-
cado el cierre quirúrgico precoz en casos
en los que aparece insuficiencia cardíaca
congestiva durante la lactancia o si hay
hipertensión pulmonar. Puede ser necesa-
ria la reparación a una edad posterior si el
defecto no se cierra o si aparece prolapso
de la válvula aórtica.

Conducto arterioso 
persistente 
El conducto arterioso persistente (CAP),
que conecta el tronco pulmonar con la
aorta, habitualmente se cierra en el perío-
do neonatal. Puede permanecer abierto en
lactantes prematuros o si hay una malfor-
mación congénita del conducto.

Las características clínicas dependen del
tamaño del conducto. El único signo de un
conducto pequeño puede ser un soplo con-
tinuo «en maquinaria» en el borde esternal
superior izquierdo. El componente diastó-
lico con frecuencia es suave, lo que crea la
impresión de un soplo sistólico. En los con-
ductos grandes puede haber pulsos salto-
nes, desplazamiento de la punta y un soplo
mesodiastólico audible por aumento del
flujo a través de la válvula mitral. Un lac-
tante con un CAP grande tendrá retraso del
crecimiento y taquipnea, y podrá tener
infecciones torácicas recurrentes.

En los defectos pequeños el ECG y la
radiografía de tórax son normales. Los
CAP grandes producen cardiomegalia,
plétora pulmonar e hipertrofia ventricular
izquierda.

Se puede tratar con éxito a los lactantes
prematuros con CAP con indometacina.
El cierre temprano está indicado en lactan-
tes a término sintomáticos y en lactantes
prematuros después del tratamiento
médico sin éxito de un CAP. El cierre se
puede retrasar en un lactante asintomático
con un conducto pequeño. El cierre con
catéter puede sustituir al cierre tradicional
mediante ligadura.

Comunicación 
interauricular 
Las comunicaciones interauriculares (CIA)
están situadas la mayoría de las veces en la
región de la fosa oval y se denominan CIA
de tipo segundo.

Las CIA aisladas producen un soplo sis-
tólico de eyección en el foco pulmonar
debido al aumento del flujo a través de la vál-
vula pulmonar. Se puede oír un soplo meso-
diastólico suave en la región esternal inferior
por aumento del flujo a través de la válvula
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tricúspide. Hay retraso del componente pul-
monar del segundo tono cardíaco, lo que
produce un desdoblamiento fijo ancho.

Los síntomas son leves. Puede haber
efectos leves sobre el crecimiento y la tole-
rancia al ejercicio. Los adultos con una
CIA no reconocida o no reparada pueden
tener arritmias auriculares y disnea.

La radiografía de tórax muestra aumen-
to del tamaño del corazón con plétora pul-
monar. El ECG muestra bloqueo parcial de
la rama derecha.

Se recomienda el cierre en todos los
casos que tengan un cortocircuito signifi-
cativo. El cierre con un dispositivo implan-
tado a través de un catéter es adecuado en
casos seleccionados.

Comunicación
auriculoventricular
Este grupo incluye defectos de la parte
baja del tabique interauricular que están
en contacto con las válvulas auriculoven-
triculares y también pueden afectar al tabi-
que interventricular.

Los defectos que afectan al tabique
interauricular y a las válvulas auriculares se
conocen como CIA de tipo primero. Las
válvulas AV habitualmente son anormales,
particularmente la válvula AV izquierda
(mitral), que está hendida. Los niños con
insuficiencia mitral leve tienen datos simi-
lares a los de la CIA de tipo segundo. Los
lactantes con insuficiencia mitral grave tie-
nen insuficiencia cardíaca congestiva.

Cuando hay una comunicación inter-
ventricular significativa asociada (comuni-
cación auriculoventricular completa) los
lactantes tienen características similares a
una CIV grande con insuficiencia cardíaca
congestiva en los primeros meses. Esta es
la malformación más frecuente que se aso-
cia al síndrome de Down.

La radiografía de tórax muestra una
cardiomegalia marcada con plétora pul-
monar. El ECG muestra desviación del eje
hacia la izquierda y bloqueo parcial de la
rama derecha.

Es necesaria la reparación quirúrgica
para reparar los defectos de los tabiques
interauricular e interventricular y las válvu-
las auriculoventriculares.

Estenosis pulmonar
La estenosis pulmonar (EP) es la malfor-
mación obstructiva más frecuente. La vál-
vula pulmonar es anormal, con engrosa-
miento de los velos y fusión parcial de las
comisuras. La válvula puede ser bicúspide.

El tracto de salida del ventrículo dere-
cho puede estar estenosado en otros pun-

tos, y puede haber estenosis infundibular,
estenosis supravalvular y estenosis de las
ramas de la arteria pulmonar.

Habitualmente la estenosis pulmonar
se manifiesta como un soplo asintomático.
La estenosis moderada puede producir
disnea y angina con el esfuerzo e insufi-
ciencia cardíaca. Los casos más graves se
pueden manifestar durante la lactancia con
cianosis por el cortocircuito de derecha a
izquierda a través de un agujero oval per-
meable o una CIA.

Hay un soplo sistólico de eyección
máximo en el foco pulmonar, que se irra-
dia hacia la espalda. Puede haber frémito.
El componente pulmonar del segundo
tono cardíaco es suave. Se puede oír un
chasquido de eyección al principio de la
sístole en el borde esternal izquierdo
cuando hay estenosis valvular.

La radiografía de tórax puede mostrar
una joroba en el borde cardíaco izquierdo
superior por una dilatación postestenótica
de la arteria pulmonar. El ECG muestra
hipertrofia ventricular derecha en los casos
más graves.

La mayoría de los casos se puede tratar
con dilatación con globo.

Estenosis aórtica
En la estenosis aórtica (EA) la válvula aór-
tica es anormal, con engrosamiento de los
velos y fusión de las comisuras. La válvula
es con frecuencia bicúspide.

También se puede producir obstruc-
ción del tracto de salida del ventrículo
izquierdo por estenosis subaórtica hiper-
trófica y estenosis aórtica supravalvular.

La mayoría de los niños tiene un soplo
que se encuentra de manera casual. Los
síntomas aumentan con la edad e incluyen
síncope, angina y disnea de esfuerzo y
muerte súbita. Los lactantes con estenosis
aórtica crítica pueden tener insuficiencia
cardíaca grave.

El soplo es sistólico de eyección,
máximo en el borde esternal derecho, y se
irradia hacia las carótidas. Se puede perci-
bir un frémito sobre las carótidas, en la
escotadura esternal o en el foco aórtico.
Un chasquido de eyección indica estenosis
valvular y se oye mejor en la punta. En los
casos más graves puede haber impulso api-
cal enérgico y estrechamiento de la presión
del pulso.

El ECG muestra hipertrofia ventricular
izquierda en los casos más graves.

Las opciones terapéuticas son valvoto-
mía abierta y valvuloplastia aórtica con
globo, pero esta última puede empeorar la
insuficiencia aórtica.

Coartación aórtica
Hay un estrechamiento discreto de la aor-
ta, cerca de la localización del conducto
arterioso. Puede haber más formaciones
intracardíacas asociadas como válvula aór-
tica bicúspide, estenosis aórtica, CIV y
malformaciones de la válvula mitral.

La coartación se puede manifestar en
las primeras semanas de vida por insufi-
ciencia cardíaca. Los casos más leves pue-
den manifestarse únicamente por hiper-
tensión, soplo o reducción de los pulsos
femorales en los años posteriores.

Los hallazgos físicos son disminución
del volumen de los pulsos femorales. El
retraso del pulso femoral en comparación
con el pulso braquial es evidente única-
mente al final de la infancia, después de la
formación de vasos colaterales. La pre-
sión arterial de las extremidades superio-
res puede estar aumentada, y hay discre-
pancia entre la presión arterial de las
extremidades superiores e inferiores de
más de 20 mm Hg.

En lactantes con insuficiencia cardíaca
la radiografía de tórax mostrará cardiome-
galia con congestión pulmonar. En años
posteriores la radiografía puede mostrar
escotaduras costales debido al aumento de
los vasos colaterales intercostales.

Los lactantes con coartación de la aorta
presentan insuficiencia cardíaca por el cierre
del conducto arterioso. Además del trata-
miento de soporte, la infusión de prosta-
glandina E1 puede ayudar a mantener la
permeabilidad del conducto. Es necesaria
la reparación quirúrgica urgente. Los
pacientes con grados más leves de coarta-
ción precisan monitorización para detectar
la aparición de hipertensión.

Corazón izquierdo 
hipoplásico
Algunos lactantes con estenosis aórtica
grave o coartación aórtica tienen asociada
una hipoplasia macroscópica del ventrícu-
lo izquierdo. También puede haber atresia
de las válvulas aórtica y mitral.

Los lactantes con corazón izquierdo
hipoplásico presentan shock en los prime-
ros días de vida.

La reanimación y la infusión de prosta-
glandina E1 (alprostadil) pueden facilitar el
soporte. Las opciones terapéuticas inclu-
yen paliación y trasplante cardíaco, aunque
hay pocos donantes.

Cardiopatías cianóticas
Las cardiopatías cianóticas representan
aproximadamente la cuarta parte de todas
las malformaciones congénitas cardíacas.
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Hay tres tipos principales de malforma-
ciones: malformaciones cianóticas con
reducción del flujo sanguíneo pulmonar
(p. ej., tetralogía de Fallot), cardiopatías
cianóticas con cortocircuito bidireccional
(p. ej., tronco arterial) y cianosis con separa-
ciónde las circulaciones pulmonar y sistémica
(p. ej., transposición de las grandes arterias).

Tetralogía de Fallot
Los cuatro componentes de la tetralogía de
Fallot son estenosis pulmonar, comunica-
ción interventricular, hipertrofia ventricu-
lar derecha y acabalgamiento de la aorta.
La estenosis pulmonar está producida por
obstrucción muscular infundibular, con fre-
cuencia con hipoplasia valvular y fusión de
las comisuras, lo que da lugar a un aumento
de la presión ventricular derecha. Aunque las
presiones ventriculares derecha e izquierda
son similares, la resistencia a la eyección
hacia la circulación pulmonar da lugar a un
cortocircuito de derecha a izquierda a tra-
vés de la CIV hacia la aorta.

La cianosis con frecuencia es leve en el
nacimiento y aumenta durante la lactan-
cia. La cianosis habitualmente es más evi-
dente con el llanto y el ejercicio. Pueden
producirse episodios hipercianóticos por
reducción del flujo sanguíneo pulmonar,
que se caracterizan por gran palidez o cia-
nosis con dificultad respiratoria, particu-
larmente después del ejercicio. Los niños
pueden tener reducción de la tolerancia al
ejercicio y se pueden poner en cuclillas
sobre el suelo. Esta maniobra aumenta la
resistencia vascular sistémica para reducir
el cortocircuito de derecha a izquierda.

Un soplo sistólico por estenosis infun-
dibular es máximo en el borde esternal
izquierdo y el foco pulmonar, y se irradia a
la espalda. El segundo ruido cardíaco con
frecuencia es intenso y único porque el
ruido del cierre de la válvula pulmonar es
inaudible.

En los casos no tratados la cianosis
aumenta gradualmente, dando lugar a dis-
minución de la tolerancia al ejercicio, acro-
paquias y retraso del crecimiento. Se puede
producir policitemia y complicaciones
tromboembólicas, además de endocarditis.

La radiografía de tórax muestra un
corazón de tamaño normal con reducción
de la vasculatura pulmonar. En los casos
graves la forma del corazón tiene elevación
de la punta, lo que da lugar a un corazón
«en bota». El ECG muestra hipertrofia
ventricular derecha.

Puede realizarse la reparación quirúr-
gica total durante la lactancia si la válvula
pulmonar y los vasos pulmonares son ade-

cuados. Si no lo son se puede realizar una
paliación para aumentar el flujo sanguíneo
pulmonar con una derivación sintética
entre la aorta y la arteria pulmonar (deriva-
ción de Blalock-Taussig modificada).

Tronco arterial persistente
En esta infrecuente malformación en el
corazón se origina una única arteria, que se
ramifica en la arteria pulmonar y la aorta.
La válvula del tronco se localiza encima de
una gran CIV y recibe sangre de ambos
ventrículos.

La cianosis es leve, y aparece insuficiencia
cardíaca congestiva en el recién nacido.
Habitualmente se oyen soplos sistólico y
diastólico por el flujo que atraviesa la válvula
del tronco, que con frecuencia es insufi-
ciente.

La radiografía de tórax muestra cardio-
megalia y plétora pulmonar. El ECG con fre-
cuencia es normal para la edad del paciente.

La corrección quirúrgica supone la sepa-
ración de la arteria pulmonar del tronco,
conectándola al ventrículo derecho con un
injerto valvulado, y el cierre de la CIV.

Transposición 
de las grandes arterias
En esta enfermedad la aorta y las arterias
pulmonares se originan en los ventrículos
incorrectos. La sangre sistémica desoxige-
nada se dirige a través del lado derecho del
corazón y de nuevo hacia la aorta. La sangre
oxigenada procedente de las venas pulmo-
nares se dirige a través del lado izquierdo
del corazón hacia la circulación pulmonar.
La supervivencia sólo es posible si hay flujo
entre los dos circuitos independientes a tra-
vés de un agujero oval, un conducto arte-
rioso o un defecto septal.

La cianosis es llamativa desde el naci-
miento. Puede haber un impulso ventricu-
lar derecho enérgico, pero con frecuencia
no hay soplo. Puede aparecer acidosis
metabólica por la hipoxia tisular.

La radiografía de tórax muestra un
corazón normal o ligeramente agrandado
con aumento de las marcas vasculares pul-
monares. La disposición anormal de los
grandes vasos da el aspecto de un «huevo
de lado». El ECG es normal o puede mos-
trar cambios de la onda T.

Se puede realizar una septostomía auri-
cular con globo de urgencia para aumentar
el cortocircuito interauricular. La correc-
ción quirúrgica con una operación de
«cambio arterial» habitualmente se debe
realizar durante las primeras fases de la lac-
tancia. Esto también supone la transferen-
cia de las arterias coronarias a la nueva

aorta. Una alternativa es un parche inter-
auricular («cambio auricular») para rediri-
gir el flujo sanguíneo a nivel auricular
(operación de Mustard o de Senning).

Complicaciones a largo plazo
de las cardiopatías congénitas
La endocarditis bacteriana sigue siendo
un riesgo en muchas cardiopatías congéni-
tas, especialmente las cardiopatías congé-
nitas cianóticas sometidas a paliación. Se
debe realizar profilaxis antibiótica cuando
se realicen algunas intervenciones (véase
capítulo 5.6).

Pueden aparecer arritmias en niños con
cardiopatías congénitas, particularmente
malformación de Ebstein de la válvula tri-
cúspide y prolapso de la válvula mitral, y
después de la reparación de la transposi-
ción de grandes arterias con cambio auri-
cular y la reparación de la tetralogía de
Fallot (véase capítulo 5.8).

Muchos pacientes a los que se haya rea-
lizado cirugía correctora total por corto-
circuitos de izquierda a derecha como
CIA, CIV y CAP tendrán poco o ningún
problema hemodinámico.

Los niños con coartación aórtica repa-
rada pueden presentar hipertensión y reeste-
nosis. Los problemas tardíos incluyen arte-
riopatía coronaria, insuficiencia cardíaca
congestiva y rotura de aneurismas aórticos.

La estenosis aórtica con frecuencia avanza
con la edad. Un gradiente mayor de 50 mm
Hg aumenta el riesgo de arritmias, síncope,
muerte súbita, endocarditis y angina.

Los pacientes con CIV o comunicación
auriculoventricular no tratadas pueden pre-
sentar síndrome de Eisenmenger con ciano-
sis y policitemia asociadas. Los pacientes con
cardiopatías congénitas cianóticas someti-
dos a paliación y los pacientes con síndrome
de Eisenmenger deben evitar situaciones en
las que se pueda producir deshidratación,
que daría lugar a aumento de la viscosidad y
riesgo de accidente cerebrovascular. Du-
rante enfermedades como las gastroenteritis
puede ser necesario reducir los diuréticos o
interrumpirlos de manera transitoria. Tam-
bién se debe evitar la altitud elevada, los via-
jes en avión y la exposición súbita a cambios
de temperatura ambiental.
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antes en el 70% de los niños mayores, pero es
menos probable que los niños más pequeños
recuerden haber tenido dolor de garganta.
Típicamente la fiebre reumática se mani-
fiesta con fiebres altas durante hasta una
semana, seguidas de febrícula durante va-
rias semanas. En este momento puede haber
un exantema, eritema marginado. Los sínto-
mas específicos de la fiebre reumática inclu-
yen dolor articular migratorio, corea y mani-
festaciones neuropsiquiátricas como cambios
súbitos de personalidad y escasa fijación de la
atención. Si se ha producido carditis puede
haber síntomas de insuficiencia cardíaca con-
gestiva. También puede haber síntomas
inespecíficos como pérdida de peso, astenia,
palidez, cefalea y dolor abdominal.

Exploración física
El diagnóstico de FRA se basa en los crite-
rios de Jones (tabla 5.5.1). Para hacer el
diagnóstico debe haber dos criterios mayo-
res o un criterio mayor más dos criterios
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La fiebre reumática aguda
(FRA) es una enfermedad
inflamatoria del tejido conectivo
que puede producirse entre 
2 y 4 semanas después de una
infección de garganta por
estreptococos del grupo A.

2 El diagnóstico se basa en la
presencia de carditis, artritis,
lesiones cutáneas y secuelas
neuropsiquiátricas.

3 La principal complicación de
la enfermedad recurrente es la
destrucción progresiva de las
válvulas cardíacas, que produce
cardiopatía reumática.

4 El tratamiento supone la
eliminación de los estreptococos,
el control del dolor articular y el
tratamiento de la carditis, la
insuficiencia cardíaca y la corea.

5 Es obligatoria la profilaxis
antibiótica para prevenir ataques
posteriores de FRA y episodios de
endocarditis infecciosa.
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Criterios mayores
1. Carditis
2. Poliartritis
3. Corea
4. Nódulos subcutáneos
5. Eritema marginado

Criterios menores
1. Fiebre
2. Artralgia
3. Prolongación del intervalo PR en el ECG
4. Elevación de los reactantes de fase

aguda, por ejemplo, VSG y PCR

ECG, electrocardiograma; PCR, proteína C
reactiva; VSG, velocidad de sedimentación
globular.

Tabla 5.5.1 Criterios de Jones para
el diagnóstico de FRA

INTRODUCCIÓN
La FRA es una enfermedad inflamatoria
aguda que puede producirse después de una
infección por estreptococos β-hemolíticos
del grupo A. Afecta principalmente al tejido

conectivo y produce carditis, artritis y corea,
y puede tener una evolución remitente y
recurrente durante varios años después del
episodio inicial. Las complicaciones a largo
plazo de la enfermedad recurrente incluyen
lesión cardíaca progresiva, que se asocia a
una morbilidad y mortalidad significativas
en la población adulta.

Epidemiología
La cardiopatía reumática está disminuyendo
continuamente en el mundo desarrollado,
debido a una mejor calidad de vida y a la dis-
ponibilidad de penicilina. En los países en
desarrollo la prevalencia es variable, y una de
las mayores prevalencias de todo el mundo
se encuentra en la región del Pacífico. En las
comunidades aborígenes de Australia la inci-
dencia de la FRA es hasta 200 veces mayor
que la de los no aborígenes, y la prevalencia
de cardiopatía reumática es casi ocho veces
mayor. Es frecuente un antecedente familiar
de FRA. Esto se debe en parte a una predis-
posición genética y también se puede expli-
car por indicaciones recientes de una asocia-
ción entre pioderma y FRA.

Fisiopatología
Todavía no está clara la patogenia exacta
de la FRA. Se ha propuesto que algunas
cepas virulentas de estreptococos β-hemo-
líticos del grupo A grampositivos (Strepto-
coccus pyogenes) invaden la faringe, dando
lugar a la producción de anticuerpos
antiestreptocócicos, que producen una
reacción cruzada con el tejido conectivo
del huésped.

Anamnesis
La FRA habitualmente se manifiesta en
niños en edad escolar, aunque se puede
manifestar a cualquier edad. Se encuentra un
antecedente de faringitis varias semanas
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ritmo, como bloqueo cardíaco de primer
grado y otros trastornos de la conducción.
Puede haber una taquicardia sinusal despro-
porcionada a la fiebre. También puede haber
signos de pericarditis (dolor torácico, roce y
cambios ECG) o de insuficiencia cardíaca
congestiva. En la fiebre reumática recurrente
se puede producir lesión progresiva de la vál-
vula, que da lugar a deformidades valvulares
crónicas y cardiopatía reumática.

POLIARTRITIS
La manifestación más frecuente y tem-
prana de la fiebre reumática es la poliartri-
tis o la artralgia. En hasta un tercio de los
casos puede ser la única manifestación.
Generalmente se afectan articulaciones
grandes, comenzando en las extremidades
inferiores. El dolor puede ser migratorio y
típicamente hay una respuesta llamativa al
ácido acetilsalicílico. En la mayoría de los
casos el dolor desaparece en una semana y
prácticamente nunca produce deformida-
des articulares permanentes.

PIEL
Eritema marginado
El eritema marginado es una característica
distintiva de la fibra reumática, pero sólo se
encuentra en aproximadamente el 10% de
los pacientes. Las lesiones habitualmente
comienzan como máculas o pápulas rosadas
pequeñas y no pruriginosas en el tronco o
en las extremidades. Las lesiones gradual-
mente se extienden hasta formar un borde
serpiginoso rosado elevado con aclara-
miento central, y permanecen hasta fases
tardías de la evolución de la enfermedad.

Nódulos subcutáneos
Los nódulos subcutáneos se están convir-
tiendo en una manifestación infrecuente de
la fiebre reumática. Son nódulos firmes y no
dolorosos que se encuentran en la superfi-
cie extensora del codo, las articulaciones
metacarpofalángicas, las rodillas y los tobi-
llos. Pueden aparecer hasta tres o cuatro en
las primeras semanas de la enfermedad, y
pueden persistir durante hasta un mes.

SECUELAS
NEUROPSIQUIÁTRICAS
Corea de Sydenham
Se produce corea hasta en el 30% de los
pacientes con fiebre reumática, y se ha

propuesto que se debe a reactividad cru-
zada entre los anticuerpos antiestreptocó-
cicos y las neuronas de los ganglios basales.
Se manifiesta con movimientos involunta-
rios de sacudida de las extremidades, tras-
tornos del habla, muecas involuntarias o
labilidad emocional, que puede aparecer
varios meses después de la infección origi-
nal por el Streptococcus del grupo A. Los
movimientos pueden ser asimétricos y
habitualmente desaparecen durante el
sueño. Generalmente los síntomas mejo-
ran en 1-2 semanas y desaparecen comple-
tamente en 2-3 meses, aunque la evolu-
ción puede ser variable.

PANDAS
El trastorno neuropsiquiátrico autoinmuni-
tario pediátrico asociado a infección estrep-
tocócica (PANDAS, paediatric autoim-
mune neuropsychiatric disorders associated
with streptococcal infections), es un fenó-
meno identificado recientemente que des-
cribe un complejo sintomático con recu-
rrencias y remisiones que se caracteriza por
un trastorno depresivo mayor, trastorno por
tics, trastorno por hiperactividad con déficit
de atención y síntomas obsesivos-compulsi-
vos. Puede aparecer en el momento de la fie-
bre reumática o varios meses después, y,
como la corea, se piensa que es secundario a
reactividad cruzada de los anticuerpos con-
tra los ganglios de la base.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Estudios de laboratorio
Aunque los cultivos del exudado de la gar-
ganta habitualmente son negativos en el
momento de la FRA, se debe intentar ais-
lar el germen antes del tratamiento anti-
biótico. Una herramienta diagnóstica
mejor son los anticuerpos antiestreptocó-
cicos, que aumentan en las primeras cuatro
semanas posteriores a la infección, alcan-
zan una meseta al cabo de 3 a 6 meses y se
normalizan después de 6 a 12 meses. Estas
pruebas tienen una sensibilidad mayor del
90% cuando se utilizan los anticuerpos
antiestreptolisina O y los anticuerpos anti-
desoxirribonucleasa B. Se puede aumentar
aún más la sensibilidad con la adición de
anticuerpos antiestreptocinasa. Los reac-
tantes de fase aguda, como la velocidad de
sedimentación globular y la proteína C
reactiva, también son muy sensibles, pero
son inespecíficos.
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menores. En todos los casos se debe
demostrar una faringitis reciente por una
infección por Streptococcus del grupo A.

Documentación del
Streptococcus del grupo A
• Cultivo del exudado de la garganta

positivo o prueba rápida de antígenos
estreptocócicos.

• Anticuerpos antiestreptocócicos
elevados o en aumento.

Hay tres excepciones a los criterios de
Jones, que en cada una de las siguientes
situaciones puede justificar el diagnóstico
sin que cumpla los criterios estándar.

� Carditis indolente. Se puede manifestar
de manera tardía, típicamente después
de que no se hayan diagnosticado
síntomas previos de fiebre reumática y
cuando ya se hayan normalizado las
pruebas de laboratorio para determinar
el Streptococcus del grupo A.

� Corea. El trastorno del movimiento
también se puede producir en fases
tardías de la enfermedad y puede ser la
única manifestación de la misma.

� Antecedente de fiebre reumática. Es muy
probable que los pacientes que se
encuentran mal desde hace poco tiempo
y que tienen antecedente de FRA y
antecedente de infección reciente por
Streptococcus del grupo A tengan una
recurrencia de la fiebre reumática. Como
en estos pacientes puede ser difícil
documentar clínicamente una nueva
carditis, puede ser suficiente la presencia
de un criterio mayor o de varios criterios
mayores para el diagnóstico.

CARDITIS
Se produce pancarditis, que se manifiesta
como endocarditis, miocarditis o pericardi-
tis, en casi el 50% de los casos de FRA. El
diagnóstico clínico se basa en la identifica-
ción de un soplo nuevo o cambiante. Esta
situación se debe distinguir de un soplo ino-
cente en un niño febril para evitar un diag-
nóstico excesivo. La válvula mitral es la que
se afecta con más frecuencia, seguida por la
válvula aórtica. La ecocardiografía ha
aumentado el reconocimiento de la carditis,
que puede ser clínicamente indetectable
hasta en la mitad de los casos. Se ha pro-
puesto sustituir los criterios existentes de
Jones por criterios ecocardiográficos, pero
no se ha aceptado de manera universal. La
miocarditis se puede asociar a trastornos del



ELECTROCARDIOGRAMA
Se debe realizar un electrocardiograma
(ECG) para mostrar pericarditis y un blo-
queo cardíaco de primer grado.

Técnicas de imagen
Para realizar evaluación adicional de la
morfología y la función ventricular y val-
vular está indicada una radiografía de tórax
y una ecocardiografía.

Diagnóstico diferencial
Todas las manifestaciones clínicas de la fie-
bre reumática se asocian a múltiples diag-
nósticos alternativos, por lo que son nece-
sarios criterios diagnósticos estrictos. Los
diagnósticos diferenciales merecen aten-
ción especial cuando síntomas aislados
pueden ser suficientes para el diagnóstico
de fiebre reumática. La corea de Syden-
ham es un diagnóstico de exclusión des-
pués de eliminar otras causas de trastornos
del movimiento como toxicidad por fár-
macos, lupus eritematoso sistémico (LES)
y enfermedad de Wilson. El eritema mar-
ginado no es específico de fiebre reumática
y también se encuentra en la sepsis, la
glomerulonefritis y algunas reacciones a
fármacos. También se ven nódulos sub-
cutáneos en la artritis reumatoide. Algu-
nas enfermedades inflamatorias sistémi-
cas como el LES y la artritis juvenil pueden
cumplir todos los criterios de Jones y se
deben excluir.

TRATAMIENTO
Tratamiento agudo
Los niños que acuden con datos de FRA
deben ser ingresados en un hospital a
cargo de un pediatra para una evaluación y
tratamiento adicionales. Hay cuatro prio-
ridades en el tratamiento de la FRA.

1. Erradicación del
Streptococcus del grupo A

Después de su identificación, se debe eli-
minar el Streptococcus del grupo A para
prevenir la formación continua de anti-
cuerpos. Las Directrices de Antibióticos
Australianas recomiendan fenoximetilpe-
nicilina 10 mg/kg hasta 500 mg VO
c/12 h durante 10 días. En pacientes que
cumplen mal el tratamiento o que no tole-
ran el tratamiento oral se puede utilizar
penicilina benzatina 900 mg IM en dosis
única en pacientes de más de 20 kg de

peso. Las penicilinas se pueden sustituir
por roxitromicina en casos de alergia a
penicilinas.

2. Control del dolor 
y de la inflamación

Está indicado ácido acetilsalicílico en dosis
elevadas, 80-100 mg/kg al día, para el
control del dolor y la inflamación. No se
debe iniciar antes del diagnóstico defini-
tivo, porque se pueden enmascarar las
manifestaciones clínicas que permiten la
discriminación. Se debe mantener ácido
acetilsalicílico hasta la resolución de los sín-
tomas inflamatorios.

3. Tratamiento de la carditis 
y control de la insuficiencia
cardíaca

Puede estar indicada prednisona en la car-
ditis moderada a grave, pero su utilización
está controvertida. La dosis recomendada es
2 mg/kg al día, y se debe mantener 2-4 se-
manas. Puede ser necesario el tratamiento
de la insuficiencia cardíaca y la cirugía val-
vular correctora dependiendo de la situa-
ción clínica.

4. Tratamiento de la corea
Se han utilizado diversos antipsicóticos y
antiepilépticos para controlar la corea de
Sydenham. El que más se utiliza es halope-
ridol, pero su utilización no es universal y
el tratamiento se debe realizar consul-
tando con un especialista.

PREVENCIÓN 
Y PROFILAXIS
Se recomienda la profilaxis antiestreptocó-
cica continua en todos los pacientes con
antecedentes documentados de fiebre reu-
mática para prevenir la recurrencia por
infecciones posteriores por Streptococcus
del grupo A. Las Directrices Cardiovascu-
lares Australianas recomiendan penicilina
benzatina 900 mg IM al mes en todos los
grupos de edad. Se puede utilizar fenoxi-
metilpenicilina oral 250 mg c/12 h, pero
se asocia a menor cumplimiento y eficacia.
En casos de alergia a penicilinas las alterna-
tivas incluyen eritromicina oral. La dura-
ción del tratamiento debe ser un mínimo
de 5 años, preferiblemente hasta los 21 años
de edad en los que no tengan carditis; un
mínimo de 10 años, preferentemente hasta
los 35 años de edad, en los que tengan car-
ditis leve/moderada; y durante toda la vida

en los que tengan carditis grave o valvulo-
patía residual grave. Estudios recientes
indican que una profilaxis cada tres sema-
nas en lugar de cada cuatro semanas se aso-
cia a menos episodios de fiebre reumática
recurrente. Se debe considerar este régi-
men en pacientes de alto riesgo.

Es obligatoria la profilaxis de la endo-
carditis en todos los pacientes con valvulo-
patía residual (véase capítulo 5.6).

Pronóstico
La FRA se resuelve en la mayoría de los
pacientes a los tres meses. Se produce cura-
ción espontánea completa de la valvulitis en
hasta el 80% de los casos que reciben trata-
miento antibiótico profiláctico. Los episo-
dios recurrentes de fiebre reumática son
más frecuentes en pacientes más jóvenes y
habitualmente se producen en los cinco pri-
meros años. Los indicadores pronósticos de
valvulopatía crónica incluyen el número
total de episodios de fiebre reumática y el
retraso entre el inicio de la infección por
Streptococcus del grupo A y los antibióticos
en cada uno de los episodios. De todos los
pacientes con insuficiencia valvular mitral
inicial, hasta el 30% puede tener datos de
cardiopatía reumática en el seguimiento.
Esta cifra aumenta mucho cuando había
afectación de la válvula aórtica, insuficiencia
cardíaca congestiva o pericarditis en el
momento del diagnóstico.
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INTRODUCCIÓN
La EI es la infección microbiana de la
cubierta endotelial del corazón. La infec-
ción puede ser bacteriana o fúngica, y se
puede originar en corazones estructural-
mente normales y anormales. Las manifesta-
ciones pueden ser agudas o subagudas y la
morbilidad y mortalidad a largo plazo son
elevadas a pesar de los recientes adelantos
del tratamiento de la enfermedad.

EPIDEMIOLOGÍA
En la última década la incidencia de EI ha
aumentado debido a la mayor superviven-
cia de los niños con cardiopatías congéni-
tas y al aumento de pacientes con catéteres
venosos centrales. Se sabe que hasta el 75%
de los niños con endocarditis bacteriana
tiene malformaciones cardíacas previas, la

mayoría de las veces comunicación inter-
ventricular y tetralogía de Fallot. Otros
factores de riesgo incluyen valvulopatía
adquirida (como cardiopatía reumática),
consumo de drogas por vía intravenosa,
inmunodeficiencia y endocarditis bacte-
riana previa.

FISIOPATOLOGÍA
El flujo sanguíneo cardíaco turbulento
producido por las válvulas estenóticas o por
comunicaciones anormales entre las cavi-
dades cardíacas puede lesionar el endotelio
y dar lugar a la formación de trombos sobre
el mismo. Una bacteriemia transitoria
puede infectar el trombo y se forma una
vegetación. La bacteriemia se puede pro-
ducir espontáneamente o como complica-
ción de una infección focal o una técnica
invasiva. Los efectos locales de las vegeta-
ciones de la EI incluyen insuficiencia valvu-
lar, obstrucción valvular y extensión peri-
valvular que da lugar a la formación de
fístulas intracardíacas y alteraciones del sis-
tema de conducción. Las manifestaciones
extracardíacas se deben a la embolización
periférica del material del trombo con el
posterior infarto o infección del tejido afec-
tado. Los aneurismas micóticos son secun-
darios a embolización bacteriana que pro-
duce infección y distensión de la pared
arterial, y son más frecuentes en las arterias
intracraneales.

MICROBIOLOGÍA
Streptococcus viridans y Staphylococcus
aureus son los gérmenes que se encuen-
tran con más frecuencia en niños con EI.
Otros agentes etiológicos menos frecuen-
tes incluyen enterococos, Staphylococcus
epidermidis y los bacilos gram negativos
del complejo HACEK (géneros Haemop-
hilus, Actinobacillus, Cardiobacterium,
Eikenella y Kingella). Géneros de hongos
como Candida y Aspergillus pueden pro-
ducir EI en recién nacidos, pacientes
inmunodeprimidos y pacientes con catéte-
res venosos centrales a largo plazo. Otros
gérmenes como Coxiella, Streptococcus
pneumoniae y Listeria son causas poco fre-
cuentes de endocarditis.

ANAMNESIS
Los pacientes con endocarditis infecciosa
aguda con frecuencia se identifican fácil-
mente porque presentan toxicidad sisté-
mica y fiebre elevada de corta duración. Las
manifestaciones clínicas de la endocarditis
subaguda son más variables y habitual-
mente incluyen síntomas inespecíficos
como fiebre, anorexia, malestar, tos, cefalea
y artralgia. Dada la sutileza de los síntomas y
signos es necesario un elevado grado de sos-
pecha para identificar a los pacientes con
enfermedad subaguda. Se debe evaluar para
detectar endocarditis a cualquier paciente
que tenga fiebre prolongada no explicada,
un defecto neurológico de aparición
reciente y otros fenómenos embólicos. Se
produce embolización sistémica en hasta el
50% de los pacientes con EI, y se ve con más
frecuencia en las primeras 2-4 semanas des-
pués del diagnóstico. Los episodios embóli-
cos pueden producir infarto y hemorragia o
formación de abscesos periféricos en el
encéfalo, los pulmones, los riñones, el bazo,
el hueso y las extremidades. Con frecuencia
no hay embolización periférica en la endo-
carditis aguda y en la enfermedad del cora-
zón derecho, lo que hace que el diagnóstico
sea más difícil. La endocarditis también se
puede asociar a insuficiencia cardíaca secun-
daria a insuficiencia u obstrucción valvular
aguda, formación de tractos fistulosos o
dehiscencia de la prótesis.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Los signos físicos de endocarditis son sutiles
en muchos pacientes. Se puede detectar la
afectación de la válvula por la presencia de un
soplo nuevo o cambiante, pero puede ser
difícil distinguirlo de un soplo inocente o de
un soplo de una cardiopatía previa. Otros
hallazgos incluyen la insuficiencia cardíaca
congestiva asociada y datos de embolización
periférica. Los estigmas periféricos incluyen
nódulos de Osler (nódulos rojos y dolorosos
en los pulpejos de los dedos), lesiones de
Janeway (zonas hemorrágicas no dolorosas
en las palmas de las manos y las plantas de los
pies) y hemorragias en astilla y subungueales.
Estos estigmas, que aparecen en fases tardías
de la evolución de la enfermedad, son poco
habituales en niños. Las manchas de Roth
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La endocarditis infecciosa (EI)
es la infección microbiana del
endotelio cardíaco.

2 Los factores de riesgo incluyen
cardiopatías congénitas, acceso
venoso central, consumo de drogas
por vía intravenosa e
inmunodeficiencia.

3 El diagnóstico se basa en la
presencia de hemocultivos con
datos de carditis, embolización
periférica y fenómenos inmunitarios.

4 El tratamiento agudo incluye la
eliminación de los gérmenes
causales y el tratamiento de las
complicaciones asociadas, como la
insuficiencia cardíaca congestiva.

5 Se recomienda
quimioprofilaxis a largo plazo en
técnicas que probablemente
produzcan bacteriemia en
pacientes de riesgo.



(hemorragias retinianas con centro pálido)
se ven ocasionalmente en el fondo de ojo.
Se producen defectos neurológicos en el
30%-40% de los pacientes por infartos embó-
licos, abscesos o hemorragias intracerebrales.
Los hallazgos asociados incluyen esplenome-
galia en hasta el 30% de los pacientes, y pue-
den aparecer acropaquias de reciente inicio.
Una glomerulonefritis de mecanismo inmu-
nitario puede producir hematuria, proteinu-
ria e insuficiencia renal.

Criterios clínicos de Duke 
para el diagnóstico 
de la endocarditis infecciosa
El diagnóstico clínico se basa en los crite-
rios clínicos de Duke para el diagnóstico
de la endocarditis infecciosa.

Criterios mayores
• Dos hemocultivos separados de un

germen típico de EI separados entre sí
>12 horas.

• Masa intracardíaca ecodensa móvil en
el ecocardiograma.

• Absceso perianular en el
ecocardiograma.

• Dehiscencia parcial de nueva aparición
de una válvula protésica en el
ecocardiograma.

• Insuficiencia valvular de nueva
aparición en el ecocardiograma.

Criterios menores
• Factor predisponente: antecedente de

consumo de drogas por vía IV o 
de cardiopatía congénita.

• Fiebre >38 °C.
• Fenómenos vasculares: embolias arteriales,

infartos pulmonares, aneurisma micótico,
hemorragia intracraneal, hemorragia
conjuntival, lesiones de Janeway.

• Fenómenos inmunitarios:
glomerulonefritis, nódulos de Osler,
manchas de Roth, factor reumatoide
positivo.

• Hemocultivos positivos o hallazgos
ecocardiográficos que no cumplen los
criterios que se señalan más arriba.

Estos criterios permiten definir tres cate-
gorías diagnósticas: endocarditis definida,
posible endocarditis y casos rechazados.
Para hacer un diagnóstico clínico definido
debe haber 2 criterios mayores, 1 criterio
mayor y 3 criterios menores o 5 criterios
menores. Una posible endocarditis se
define por la presencia de 1 criterio mayor
o 3 criterios menores. Los casos rechaza-
dos son aquellos cuyas manifestaciones se
explican por un diagnóstico alternativo

evidente o desaparecen con tratamiento
antibiótico en menos de 4 días.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Estudios de laboratorio
La prueba más definitiva de endocarditis
bacteriana es el cultivo de un germen causal
conocido en más de un hemocultivo. En
todos los casos de sospecha de endocarditis
se deben obtener tres tandas de hemoculti-
vos de localizaciones periféricas diferentes
antes de la administración de antibióticos.
No es necesario que los cultivos se extraigan
con los picos de fiebre, porque la bacterie-
mia es constante. En hasta el 10% de todos
los casos de EI los cultivos son negativos de
manera persistente, habitualmente con gér-
menes de cultivo muy exigente o en infec-
ciones no bacterianas, o cuando las técnicas
microbiológicas no sean adecuadas. Es
necesario notificar al laboratorio en los casos
de posible EI para que cultiven la sangre
durante períodos más prolongados en un
medio enriquecido. Puede haber aumento
de otros marcadores inespecíficos de la infla-
mación, como el recuento leucocitario en
sangre periférica, la PCR, la VSG y el factor
reumatoide. La anemia normocítica es otro
hallazgo frecuente.

Estudios de imagen
Los estudios iniciales de una posible endo-
carditis deben incluir un electrocardiogra-
ma (ECG) y una radiografía de tórax, pero
los hallazgos son inespecíficos. Una radio-
grafía de tórax puede mostrar datos de com-
plicaciones cardíacas o pulmonares, pero no
es diagnóstica de endocarditis infecciosa. La
ecocardiografía transtorácica es la prueba
más definitiva. Permite obtener imágenes
excelentes en pacientes pediátricos y se uti-
liza para identificar las vegetaciones y para
evaluar las complicaciones de la EI.

Se puede aumentar la sensibilidad y la
especificidad utilizando ecocardiografía
transesofágica (ETE), que es la prueba de
elección en niños en los que las imágenes
transtorácicas son inadecuadas o difíciles
de obtener, pero puede precisar anestesia
general.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Las manifestaciones de la EI son similares
a las de multitud de enfermedades inflama-
torias sistémicas. La presencia de hemocul-

tivos positivos con frecuencia permite dis-
tinguir el diagnóstico, pero en los casos de
probable EI en los que los hemocultivos
son negativos se deben considerar además
otros diagnósticos. La fiebre reumática, la
enfermedad de Kawasaki, el lupus eritema-
toso sistémico y la leucemia se pueden
manifestar de manera similar a la endocar-
ditis infecciosa, por lo que son necesarios
criterios diagnósticos rigurosos.

TRATAMIENTO
Médico
El tratamiento médico de la EI incluye la
eliminación de los gérmenes causales y el
tratamiento de las complicaciones como
insuficiencia cardíaca congestiva. La infec-
ción bacteriana de las vegetaciones está
relativamente protegida y se debe erradicar
completamente con un tratamiento paren-
teral prolongado. Como en el momento de
las manifestaciones iniciales se desconoce el
agente etiológico en la mayoría de los
casos, se debe iniciar un tratamiento anti-
biótico empírico. Las Directrices Australia-
nas sobre Antibióticos recomiendan ben-
cilpenicilina (60 mg/kg, máximo 3 g) y
flucloxacilina (50 mg/kg, máximo 2 g) por
vía intravenosa cada 4 horas con gentami-
cina intravenosa diaria (5 mg/kg, máximo
160 mg), que se debe ajustar cuando se
conozcan los antibióticos y las sensibilida-
des antimicrobianos. La duración del tra-
tamiento parenteral habitualmente es 
de 4-6 semanas, aunque depende del agente
etiológico y la respuesta al tratamiento. Se
debe monitorizar la concentración de fár-
macos y consultar con microbiólogos para
optimizar el tratamiento.

Quirúrgico
La necesidad de tratamiento quirúrgico de la
EI viene dictada en gran medida por la gra-
vedad de las complicaciones y su respuesta al
tratamiento médico. Los abscesos perivalvu-
lares, las vegetaciones obstructivas, las fístu-
las cardíacas y la dehiscencia de la prótesis
habitualmente no se pueden corregir única-
mente con tratamiento médico y pueden
indicar la necesidad de una intervención qui-
rúrgica. Otras indicaciones incluyen bacte-
riemia persistente, embolización recurrente
y algunos casos de endocarditis fúngica.

PRONÓSTICO
La mortalidad global de la EI sigue siendo
de aproximadamente el 25% a pesar de los
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recientes avances del tratamiento antimi-
crobiano. La morbilidad también es signi-
ficativa, de modo que hasta el 60% de los
casos confirmados presenta complicacio-
nes graves. Otro indicador pronóstico
importante es el agente etiológico, y la in-
fección por Staphylococcus aureus y la infec-
ción fúngica se asocian a mal pronóstico.
La insuficiencia cardíaca grave, los sínto-
mas clínicos prolongados y la mala res-
puesta a los antibióticos también se aso-
cian a un aumento de la morbilidad y la
mortalidad.

PREVENCIÓN
En la actualidad se recomienda internacio-
nalmente la profilaxis antibiótica de la endo-
carditis infecciosa, pero no se ha demos-
trado de manera concluyente que mejore la
morbilidad y la mortalidad de la enferme-
dad. Se recomienda la profilaxis depen-
diendo de la cardiopatía subyacente y del
riesgo de la técnica propuesta. Las Directri-
ces Cardiovasculares Australianas recomien-
dan una cobertura antibiótica profiláctica en
estas situaciones (tabla 5.6.1).

La naturaleza de la quimioprofilaxis
depende de la técnica a realizar. En general,
las Directrices Cardiovasculares indican tra-
tar las técnicas dentarias y del aparato respi-
ratorio superior con amoxicilina 50 mg/kg
por vía oral en dosis única una hora antes de
la intervención. Se puede sustituir por cefa-
lexina o clindamicina en el paciente alérgico
a penicilina. En las técnicas genitourinarias y
digestivas se utiliza gentamicina (2 mg/kg
IV) y ampicilina (50 mg/kg IV) inmediata-
mente antes del proceso, seguidas de ampi-
cilina (25 mg/kg VO) 6 horas después. La
tabla 5.6.2 muestra ejemplos seleccionados
de técnicas que precisan quimioprofilaxis de
la endocarditis.

La profilaxis antibacteriana se debe
modificar para que se adapte a las alergias y
las medicaciones simultáneas del paciente.
Se deben consultar las directrices terapéu-
ticas actualizadas para optimizar el trata-
miento en todos los casos.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Australian Antibiotic Guidelines, Version 11 2000.

Victorian Postgraduate Medical Foundation
Therapeutic Guidelines Limited, Melbourne

Australian Cardiovascular Guidelines, Version 3 1999.
Victorian Postgraduate Medical Foundation
Therapeutic Guidelines Limited, Melbourne

Bayer S et al 1998 Diagnosis and management 
of infective endocarditis and its complications. 
AHA scientific statement. Circulation 98:
2936–2948

Behrman RK, Kliegman R, Jenson HB 1996 Nelson
textbook of paediatrics, 16th edn. WB Saunders,
Philadelphia, PA

Dajani AS et al 1997 Prevention of bacterial
endocarditis: Recommendations by the American
Heart Association. Journal of American Medical
Association 277: 1794–1801

Milazzo AS, Li JS 2001 Bacterial endocarditis in infants
and children. Paediatric Infectious Disease Journal
20(8): 799–801

Reyes G, Wiewall-Winkelmann J, Bailey DM 2002
Endocarditis, bacterial [http://www.emedicine.com/
ped/topic2511.htm]
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La mayoría de las cardiopatías congénitas CIA de tipo segundo aislada

Derivaciones sistémicas-pulmonares realizadas Cierre quirúrgico o con un dispositivo 
mediante cirugía completo de una CIA, CIV o CAP 

(>6 meses después de la reparación)

Válvulas protésicas Marcapasos y desfibriladores implantados

Todas las cardiopatías valvulares adquiridas Fiebre reumática previa y enfermedad 
de Kawasaki sin disfunción valvular

Prolapso de la válvula mitral con insuficiencia Prolapso de la válvula mitral sin insuficiencia

Miocardiopatía hipertrófica Soplos fisiológicos o funcionales

Endocarditis previa

CAP, conducto arterioso persistente; CIA, comunicación interauricular; CIV, comunicación interventricular.

Tabla 5.6.1 Directrices Cardiovasculares Australianas sobre la profilaxis de la EI

Se recomienda profilaxis No se recomienda profilaxis

Dentales
• Cualquier técnica que produzca • Inyección de anestésico local

hemorragia de las encías, la mucosa • Tratamiento con fluoruro
o el hueso • Colocación y ajuste de un dispositivo 

de ortodoncia

Aparato respiratorio
• Broncoscopia rígida • Broncoscopia flexible

• Introducción de un tubo endotraqueal

Aparato genitourinario
• Cistoscopia • Sondaje no asociado a infección urinaria
• Sondaje asociado a infección urinaria

Aparato digestivo
• Intervenciones quirúrgicas que afecten • Ecocardiografía transesofágica

a la mucosa intestinal • Gastrostomía endoscópica percutánea

Otras técnicas
Incisión y drenaje de abscesos
• Otras técnicas a través de piel preparada 

quirúrgicamente

Tabla 5.6.2 Directrices Cardiovasculares Australianas sobre la profilaxis 
de la EI en relación con las técnicas invasivas

Se recomienda profilaxis No se recomienda profilaxis



INTRODUCCIÓN
La EK es una enfermedad vasculítica aguda
autolimitada que afecta principalmente a
lactantes y niños pequeños. En la actualidad
es una causa importante de cardiopatía
adquirida en niños de los países occidenta-
les. El diagnóstico es clínico, y se dispone de
un tratamiento eficaz que reduce la proba-

bilidad de vasculitis coronaria potencial-
mente mortal. La EK se describió por pri-
mera vez en 1967 como «síndrome gan-
glionar linfático mucocutáneo» en una serie
de 50 niños japoneses1. Aunque es más fre-
cuente en niños japoneses y coreanos (inci-
dencia anual 90-150/100.000 niños meno-
res de 5 años), aparece en todos los grupos
étnicos, con una incidencia anual en EE.UU.
de aproximadamente 10/100.000 niños
menores de 5 años de edad. La mayoría de
los casos (85%) aparece en niños menores
de 5 años de edad. Es 1,5 veces más fre-
cuente en niños que en niñas2.

Muchas características de la EK indican
una etiología infecciosa. Incluyen: variación
estacional (máximo en invierno/primavera),
brotes ocasionales, riesgo 10 veces mayor en
hermanos que en la población general, baja
frecuencia en lactantes pequeños (lo que
indica la protección por anticuerpos adquiri-
dos de la madre), baja tasa de recurrencias
(4%, que indica inmunidad adquirida) y
similitud de las manifestaciones clínicas con
las de otras enfermedades infecciosas autoli-
mitadas, como sarampión, infección por
adenovirus y síndrome de shock tóxico estafi-
locócico. Sin embargo, a pesar de muchas
investigaciones sobre diversos patógenos
víricos y bacterianos, todavía no hay datos
sólidos que impliquen a ningún germen
conocido en la EK. La variación étnica indica
una predisposición genética.

Hay debate sobre si la respuesta inflama-
toria de la EK es iniciada por un antígeno
convencional o un superantígeno, y hay
algunos datos inmunitarios que apoyan
ambas hipótesis. Trabajos no repetidos de
aumento de la expresión de regiones β del
receptor V de los linfocitos T indicaron acti-
vación por toxinas, mientras que la infiltra-
ción del tejido paratraqueal y vascular por
células plasmáticas productoras de IgA clo-
nal reactiva indica la entrada de un antígeno
convencional a través de la vía respiratoria3.

FISIOPATOLOGÍA
La fisiopatología de la EK supone una vas-
culitis de vasos de tamaño medio como las
arterias coronarias, renales, hepáticas y es-
plácnicas, comenzando en las superficies
adventicia e íntima y progresando hacia la
media. Se producen alteraciones coronarias

en aproximadamente el 20% de los pacien-
tes no tratados. La activación inmunitaria
en la que participan citocinas y factores de
crecimiento da lugar a inflamación y for-
mación de aneurismas, con riesgo de trom-
bosis. El proceso evoluciona durante un
período prolongado después de la enfer-
medad aguda. En la mayoría de los pacien-
tes con lesiones de las arterias coronarias
demostrables mediante ecografía hay re-
modelado vascular, y los vasos tienen un
aspecto normal al cabo de un año aproxi-
madamente. Sin embargo, hay datos de
cambios sutiles a largo plazo de la función
arterial coronaria, cuya importancia clínica
no está clara4. Se desconoce el riesgo de ar-
teriopatía coronaria precoz en la edad adul-
ta en estos pacientes.

En piezas de autopsia se ha encontrado
un infiltrado inflamatorio difuso en diver-
sos tejidos, como ganglios linfáticos,
hígado y vesícula biliar2. Las alteraciones
endoteliales son llamativas, con hiperpla-
sia, necrosis y trombosis. Las alteraciones
miocárdicas incluyen hipertrofia de los
miocitos y fibrosis.

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS
Se debe sospechar una EK en el diagnós-
tico diferencial de todos los lactantes y
niños pequeños con fiebre, exantema y ojos
rojos, además de los que tienen fiebre pro-
longada sin una explicación alternativa.
Los criterios diagnósticos se señalan en la
tabla 5.7.1.

El diagnóstico se puede hacer precoz-
mente, antes del día 5 si hay otros datos.
Esto es importante porque hay datos de
que la administración más temprana de in-
munoglobulina intravenosa (IgIV) se aso-
cia a una enfermedad más breve y a menor
riesgo de arteriopatía coronaria5.

La fiebre con frecuencia se asocia a irrita-
bilidad, y responde mal a paracetamol. Más
del 90% de los pacientes presenta un exan-
tema, que puede adoptar cualquiera de las
diversas formas (escarlatiniforme, morbili-
forme, maculopapuloso). Con frecuencia
tiene aspecto de erupción vírica o de reac-
ción alérgica, pero puede tener un aspecto
urticarial. A veces se ven petequias, igual que
micropústulas. Los ojos rojos respetan de
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5.7 ENFERMEDAD DE KAWASAKI

ASPECTOS ESENCIALES

1 La enfermedad de Kawasaki
(EK) es una causa infrecuente de
consulta en el SU, pero se debe
sospechar en cualquier niño con
fiebre prolongada no explicada,
particularmente cuando haya
exantema y ojos rojos.

2 El diagnóstico es clínico con la
presencia de fiebre y cuatro de
otros cinco criterios.

3 Los criterios diagnósticos
pueden aparecer de manera
secuencial y pueden no estar
presentes todos a la vez, lo que
hace que sea difícil el diagnóstico
temprano.

4 Cada vez se diagnostican más
pacientes con «enfermedad de
Kawasaki atípica» que no cumplen
todos los criterios pero que tienen
arteriopatías coronarias. Con
frecuencia son lactantes.

5 Se debe tratar inmediatamente
a todos los niños con sospecha de
enfermedad de Kawasaki,
independientemente de la duración
de los síntomas.

6 La inmunoglobulina
intravenosa (dosis única de 2 g/kg)
reduce significativamente el riesgo
de arteriopatías coronarias,
especialmente si se administra en
los primeros 10 días de la
enfermedad.



manera característica la región perilímbica
avascular, en lo que da el aspecto de un
halo alrededor de la córnea. Habitualmente
no hay exudado. Las alteraciones pueden
desaparecer rápidamente, por lo que este
importante dato puede estar presente sólo
en la anamnesis, en lugar de estar presente
cuando se explore al niño. Con frecuencia
hay aumento unilateral de los ganglios cervi-
cales de la cadena anterior. No hay linfadeno-
patía generalizada ni esplenomegalia. La fase
subaguda dura 2-4 semanas, con resolución
de la fiebre. Durante este tiempo se puede
producir descamación (periungueal) de los
dedos de las manos y de los pies.

La EK es una enfermedad multisistémica
con manifestaciones clínicas múltiples y
variadas. Además de los criterios diagnósti-
cos, otros datos frecuentes incluyen marcada
irritabilidad, diarrea, tos, artralgia/artritis,
uretritis con piuria estéril, otitis media, dis-
función hepática leve, hidropesía de la vesí-
cula biliar y meningitis aséptica.

Cada vez se reconocen más casos de «EK
atípica» que no cumplen todos los criterios,
aunque los pacientes tienen alteraciones
arteriales coronarias. Esto es más frecuente
en lactantes pequeños, lo que da lugar a
retrasos del diagnóstico y del tratamiento6.
Como los lactantes menores de 6 meses
parecen tener mayor riesgo de presentar
alteraciones coronarias6, probablemente
esté indicado un umbral de tratamiento más
bajo en este grupo. También es más proba-
ble retrasar el diagnóstico en niños mayo-
res, en los que con frecuencia predominan
manifestaciones menos clásicas como sín-
tomas digestivos y articulares7.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Dependiendo de qué características estén
presentes, se debe considerar un extenso

diagnóstico diferencial en los casos de
posible EK, que incluye infección vírica
(p. ej., sarampión, adenovirus, enterovi-
rus), enfermedad estreptocócica y estafilo-
cócica mediada por toxinas (escarlatina,
síndrome del shock tóxico), alergia a fárma-
cos (incluyendo el síndrome de Stevens-
Johnson), enfermedad inflamatoria intes-
tinal, enfermedades del tejido conectivo y
neoplasias malignas.

COMPLICACIONES
La principal preocupación en la EK es la
arteriopatía coronaria. Los niños más
pequeños, especialmente los menores de
12 meses de edad, tienen el máximo riesgo.
Las alteraciones incluyen dilatación (ecta-
sia) y aneurismas discretos. La dilatación
desaparece, pero, como se ha señalado an-
tes, los vasos pueden tener alteraciones
funcionales persistentes a largo plazo. La
fibrosis puede producir estenosis con
riesgo elevado de isquemia, y la trombosis
de los aneurismas coronarios puede produ-
cir infarto de miocardio y muerte súbita.
Raras veces una miocarditis da lugar a insu-
ficiencia cardíaca congestiva o arritmias.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Se debe comentar con un pediatra todo
niño que acuda con posibles datos de EK.

No hay ninguna prueba diagnóstica
definitiva de EK. Las exploraciones se diri-
gen a excluir diagnósticos alternativos,
además de obtener datos que apoyen el
diagnóstico de EK. Se debe obtener al
menos una tanda de hemocultivos, y pue-
den estar indicados cultivos de orina, LCR
y otras localizaciones. Pueden ser útiles
pruebas serológicas para Streptococcus del
grupo A y para virus específicos como el
del sarampión. En la EK el recuento leuco-
citario periférico y los marcadores inflama-
torios generalmente están muy elevados. La
VSG puede seguir aumentando a medida
que el niño mejora clínicamente. Habitual-
mente se ve una marcada trombocitosis en
la segunda a tercera semana de la enferme-
dad. Con frecuencia se encuentra piuria por
uretritis estéril en una muestra de orina (no
en una aspiración suprapúbica o en una
muestra obtenida por sondaje). La gama-
GT sérica está elevada con frecuencia.

Se debe realizar una ecocardiografía tan
pronto como se sospeche el diagnóstico de
EK. Las directrices de la American Heart

Association (AHA) sugieren la repetición del
ecocardiograma al cabo de 2 semanas (mo-
mento de la máxima formación de aneuris-
mas), 6 semanas y 12 meses (para detectar
secuelas tardías). Si en la ecocardiografía se
ven alteraciones puede ser necesario un
seguimiento cardiológico más detallado,
dependiendo de la lesión. El ECG de 12 de-
rivaciones es normal la mayoría de las veces,
pero puede mostrar arritmias, alteraciones
de los intervalos PR o QT y alteraciones
inespecíficas del segmento ST.

TRATAMIENTO
El tratamiento de la EK se dirige a reducir
la inflamación lo más rápidamente posible.
Los marcadores clínicos de respuesta al
tratamiento son la temperatura y el bienes-
tar general del paciente, apoyados por el
recuento leucocitario y la PCR.

Se ha demostrado que el tratamiento con
IgIV induce la resolución de la fiebre, ade-
más de reducir significativamente el riesgo
de alteraciones de las arterias coronarias
(desde aproximadamente el 20% hasta apro-
ximadamente el 3%-5%) si se administra en
los primeros 10 días de la enfermedad8. Se
desconoce el mecanismo preciso de actua-
ción de la IgIV. Las teorías incluyen el blo-
queo por saturación de los receptores de Fc
y la actividad directa de los anticuerpos con-
tra un patógeno o toxina causal descono-
cido. La dosis óptima es de 2 g/kg al día en
una sola infusión en 10-12 horas. Hay algu-
nos datos de que la IgIV también es eficaz si
se administra más allá de los 10 días9, aun-
que lo óptimo es un tratamiento lo más
precoz posible5. Si la fiebre no desaparece
después de la primera dosis de IgIV (aproxi-
madamente el 10% de los casos) está indi-
cada una segunda dosis.

En la década de los ochenta se demostró
que ácido acetilsalicílico en dosis elevadas
reducía la incidencia de afectación de las
arterias coronarias en la EK10. Es difícil
determinar la utilidad actual de ácido acetil-
salicílico en la EK porque se ha combinado
con la IgIV en los principales estudios.
Muchos centros utilizan ácido acetilsalicílico
en dosis elevadas (80-100 mg/kg al día divi-
dido en 3-4 dosis por su efecto antinflama-
torio) inicialmente, y cambiar a una dosis
baja (3-5 mg/kg al día, efecto antiagregante
plaquetario) después de la desaparición de la
fiebre del paciente. Se mantiene ácido acetil-
salicílico en dosis bajas durante 6-8 semanas,
y después se interrumpe si no hay alteracio-
nes coronarias. En los pacientes tratados con
IgIV, la combinación con ácido acetilsalicí-
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� Fiebre (al menos 5 días)

Más cuatro de los cinco datos
siguientes:
� Infección conjuntival bilateral
� Enantema: labios secos y agrietados,

eritema orofaríngeo, lengua de fresa
� Exantema: polimorfo
� Alteraciones periféricas: eritema (palmas

de las manos y plantas de los pies),
edema (manos y pies), descamación
(segunda a tercera semana)

� Adenopatía cervical

Tabla 5.7.1 Criterios diagnósticos 
de la enfermedad de Kawasaki



lico en dosis elevadas inicialmente da lugar a
una menor duración de la fiebre y de la dura-
ción del ingreso que las dosis menores, pero
la incidencia de aneurismas de las arterias
coronarias parece ser independiente de la
dosis de ácido acetilsalicílico11.

Se han utilizado pulsos de metilpredni-
solona (30 mg/kg) en casos que no res-
ponden a dos dosis de IgIV12. La utilidad
de los corticoesteroides en la EK está some-
tida a una investigación continua.

Puede estar indicado el tratamiento
antiagregante plaquetario a largo plazo
en pacientes con alteraciones de las arte-
rias coronarias después de una EK aguda.
Se están investigando nuevos antiagre-
gantes plaquetarios13. Ha habido trabajos
sobre la utilización de trombolíticos en
pacientes con EK en los que se veían
trombos en el interior de los aneurismas
coronarios14. Es necesaria la anticoagula-
ción con warfarina en los pacientes con
aneurismas «gigantes» (≥8 mm) o múlti-
ples, y ocasionalmente es necesaria la
intervención quirúrgica (p. ej., angioplas-
tia, injerto de derivación).

PRONÓSTICO
La mortalidad es menor del 1%, y es mayor
en los niños menores de 12 meses de edad.
La evolución es excelente cuando no hay
alteraciones de las arterias coronarias y si el
niño recibe tratamiento en los primeros
10 días de la enfermedad.
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CONTROVERSIAS
� El mecanismo inmunitario de la
respuesta inflamatoria de la EK es el
tema de una investigación continua;
hay algunos datos que apoyan un
antígeno convencional, pero otros
indican superantígeno.

� Se desconoce la dosis óptima de
ácido acetilsalicílico en la fase febril
aguda.

� Hay debate sobre la utilidad de los
corticoesteroides en la EK.

� Se desconoce todavía la
importancia clínica de las alteraciones
sutiles a largo plazo de la función de
las arterias coronarias en algunos
pacientes que han tenido EK.

GARY WILLIAMS

5.8 ARRITMIAS PEDIÁTRICAS

INTRODUCCIÓN
Para la identificación y el tratamiento del
paciente pediátrico con una arritmia cardía-
ca en el servicio de urgencias (SU) se precisa
centrar inicialmente la atención y, cuando
sea necesario, enfocarla en la estabilidad
hemodinámica del paciente, seguido de un
abordaje en equipo para diagnosticar y tratar
la arritmia cuando sea necesario. Aunque las
arritmias aparecen con menos frecuencia en
lactantes y niños gravemente enfermos que

en adultos, es necesaria la vigilancia porque
una evaluación y tratamiento agudos correc-
tos de las arritmias tendrán consecuencias
importantes a largo plazo.

El objetivo principal de esta fase inicial
de evaluación y reanimación en un paciente
inestable es reconocer y tratar las arritmias
que comprometen el gasto cardíaco utili-
zando los métodos más seguros posibles
para poder tomar decisiones sobre el trata-
miento a largo plazo consultando con un
cardiólogo pediátrico.

SISTEMA DE CONDUCCIÓN
NORMAL
El latido cardíaco normal se inicia por un
impulso que se origina en el nódulo sino-
auricular (SA) de la pared de la aurícula
derecha cerca de la unión de la vena cava
superior. Después el impulso se propaga a
través de células de conducción que for-
man un sistema especializado en todo el
corazón. Inicialmente el impulso viaja por
las aurículas y a través de vías internodula-
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res que convergen en el nódulo auriculoven-
tricular (AV). El impulso progresa hacia
abajo por el haz de His hacia las ramas
derecha e izquierda del haz; el impulso
finalmente se propaga a través de las fibras
de Purkinje para despolarizar el músculo
ventricular. Las células de conducción de
este sistema especializado tienen una velo-
cidad de conducción rápida para propagar
rápidamente el impulso eléctrico por todo
el corazón. Las diversas partes de este sis-
tema de conducción también tienen capa-
cidad de despolarización espontánea y
generación de impulsos en condiciones
anormales.

El nódulo SA normalmente es el mar-
capasos cardíaco dominante (más rápido),
pero esto puede cambiar si se produce dis-
función del nódulo sinusal o si otras partes
del sistema de conducción presentan un
aumento del automatismo. Como se ha
señalado antes, el nódulo SA está locali-
zado cerca de la unión de la VCS y la aurí-
cula derecha. El nódulo SA está inervado
por terminaciones nerviosas simpáticas y
parasimpáticas. El tono parasimpático pre-
domina durante el reposo. Se sabe que los
niños tienen un tono parasimpático relati-
vamente mayor que los adultos, y también
se sabe que hay diferencias evolutivas inde-
pendientes de la edad, de la amplitud de
los potenciales de acción y la velocidad
de conducción. En consecuencia, hay

valores normales dependientes de la edad
para la frecuencia cardíaca en reposo y la
duración del intervalo PR y del comple-
jo QRS, además de otros muchos paráme-
tros electro-fisiológicos (tabla 5.8.1).

La despolarización que se inicia en el
nódulo SA se propaga rápidamente por las
vías internodulares para converger en el
nódulo AV. Habitualmente las aurículas y
los ventrículos están separados eléctrica-
mente entre sí por un anillo de tejido
fibroso en la unión auriculoventricular (el
anillo fibroso). Por tanto, en circunstan-
cias normales el impulso debe llegar al haz
de His a través del nódulo AV. El nódu-
lo AV está localizado en la pared infero-
medial de la aurícula derecha cerca de la
inserción del velo septal de la válvula tri-
cúspide. La conducción a través del nó-
dulo AV es lenta para permitir que finalice
la sístole auricular (y la diástole ventricu-
lar). Este retraso (y, por tanto, de manera
potencial el grado de llenado ventricular)
puede disminuir durante la estimulación
simpática.

Después de salir del nódulo AV el impul-
so viaja a lo largo del haz de His durante
1-2 cm a lo largo del borde posteroinferior
de la porción membranosa del tabique inter-
ventricular antes de dividirse en las ramas
derecha e izquierda del haz. Estas extensio-
nes del sistema de conducción se extienden
subendocárdicamente por las cavidades ven-

triculares hasta la base de los músculos
papilares. La rama izquierda se divide en
dos fascículos diferentes (anterior y pos-
terior). Desde estas fibras especializadas
el impulso viaja desde el endocardio hasta el
epicardio a través de los ventrículos dere-
cho e izquierdo.

Pueden persistir restos embrionarios de
situación anormal del tejido de conducción
en forma de vías accesorias. Se encuentran la
mayoría de las veces alrededor del nódulo
AV y pueden conducir la actividad eléctrica
entre las aurículas y los ventrículos, evitando
de esta manera el nódulo AV. Estos restos
son el sustrato anatómico de las taquiarrit-
mias por reentrada.

EL POTENCIAL 
DE ACCIÓN CARDÍACO
El potencial de acción cardíaco se divide
en cinco fases: 0, 1, 2, 3 y 4.

La fase 0 es la despolarización por la
apertura regulada por voltaje de los cana-
les de sodio con entrada rápida de sodio en
la célula. Hay una intensa entrada de sodio
durante un breve período, que da lugar a
despolarización de toda la célula además
de la propagación de unas células a otras.

La fase 1 es la fase de repolarización
parcial por varios factores como la entrada
de cloruro y posiblemente la salida de
potasio de la célula.

La fase 2 es la fase de meseta que pro-
bablemente sea importante en la contrac-
ción ventricular coordinada y mantenida.
Durante esta fase hay una corriente de
entrada lenta de calcio y una corriente lenta
de salida de sodio, equilibradas por un
aumento gradual de la salida de potasio.

La fase 3 es la repolarización y se pro-
duce por inactivación o cierre de los cana-
les lentos de calcio y de sodio y después
por una apertura progresiva regulada por
voltaje de los canales de potasio que da
lugar al movimiento de salida de los iones
de potasio y un potencial de membrana
cada vez más negativo. Durante esta fase
también se reactivan los canales rápidos de
sodio y se ceba la célula para una posterior
despolarización.

Durante la fase 4, una Na-K-ATPasa de
membrana dependiente de energía retira
el sodio y devuelve el potasio a la célula. La
mayoría de las células miocárdicas man-
tiene un nivel constante de despolariza-
ción durante esta fase, pero las células de
Purkinje o de conducción, que tienen un
menor flujo de salida de potasio y cierto
flujo de entrada de sodio, consiguen una
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<1 día 119 94-145 70-120 50-84

1-7 días 133 100-175 70-120 40-79

7-30 días 163 115-190 70-120 40-73

1-3 meses 154 124-190 70-130 50-80

3-6 meses 140 111-179 70-130 60-80

6-12 meses 140 112-177 80-130 50-80

1-3 años 126 98-163 80-150 50-80

3-5 años 98 65-132 90-150 60-84

5-8 años 96 70-115 100-160 50-80

8-12 años 79 55-107 100-170 50-84

12-16 años 75 55-102 110-160 40-80 

FC, frecuencia cardíaca.
Fuente: Adaptado de Liebman, 1982.

Tabla 5.8.1 Valores normales de frecuencia cardíaca en reposo, intervalo PR 
y duración del complejo QRS en niños

Duración 
Edad Media de la FC Intervalo Intervalo PR (ms) de QRS (ms)



despolarización lenta hasta que se alcanza
el umbral del PA. Estas células de conduc-
ción tienen un potencial de acción más
corto y de menor amplitud, que probable-
mente esté mediado principalmente por el
flujo lento de calcio.

Clasificación de 
los antiarrítmicos 
de Vaugham Williams
Los antiarrítmicos se clasifican en cinco
clases en la clasificación de Vaugham
Williams por el mecanismo o el canal al
que más probablemente afectan en los
estudios in vitro. Sin embargo, se debe
recordar que hay una superposición consi-
derable en lo que se refiere a algunos fár-
macos.

Los fármacos de la clase 1 bloquean los
canales de entrada rápida de sodio y de esta
manera aumentan el período refractario.
Esta clase se subdivide en:

1a. Los que prolongan la duración del
potencial de acción, como quinidina;

1b. No modifican ni acortan la duración
del potencial de acción, como
lidocaína; o

1c. Producen cierta prolongación leve
del potencial de acción, como
flecainida.

Es justo decir que estos fármacos se utili-
zan con poca frecuencia en pediatría, aun-
que la lidocaína sigue siendo útil en el pro-
tocolo de fibrilación ventricular y a veces se
puede utilizar flecainida en las taquiarrit-
mias supraventriculares.

Los fármacos de la clase 2 son los β-blo-
queantes, que actúan por una combinación
de antagonismo de los receptores β-adre-
nérgicos y un efecto estabilizante de mem-
brana similar al de quinidina. Hay una
reducción de la velocidad de conducción,
prolongación de la duración del potencial
de acción y reducción del automatismo.
Su utilidad clínica principal es en el trata-
miento de las taquiarritmias supraventri-
culares (TSV, fibrilación auricular, aleteo
auricular) por el aumento del período
refractario del nódulo AV. Se puede utili-
zar propranolol o atenolol, pero en situa-
ciones agudas muchos médicos prefieren
esmolol, un antagonista β-1 parenteral de
acción muy corta (semivida de 9 minutos)
que puede ser útil en la TSV y posible-
mente en la TV.

Los fármacos de la clase 3 actúan prin-
cipalmente como bloqueantes de los cana-
les de potasio y básicamente prolongan la
fase de repolarización 3, produciendo de

esta manera prolongación del potencial
de acción y aumentando el período refrac-
tario eficaz. Esta clase de fármacos es par-
ticularmente útil en las taquiarritmias ven-
triculares e incluye amiodarona y sotalol.

Amiodarona es uno de los antiarrítmicos
que tienen múltiples efectos porque es prin-
cipalmente de clase 3 (es decir, bloqueante
de los canales de potasio), pero también
tiene efectos de bloqueo de los canales de
sodio, antagonismo β y bloqueo de los cana-
les de calcio. La amiodarona oral tiene una
farmacocinética poco habitual, de modo
que el efecto clínico sólo es evidente después
de varios días de tratamiento y tiene una
semivida de 3-15 semanas. Los efectos
adversos son frecuentes y graves (fotosensibi-
lidad corneal, hipertiroidismo o hipotiroi-
dismo, fibrosis pulmonar y proarritmia). La
amiodarona intravenosa se utiliza en el trata-
miento agudo de las taquiarritmias postope-
ratorias (habitualmente taquicardia ectópica
de la unión [TEU]). En el protocolo de fibri-
lación ventricular del adulto, una compara-
ción aleatorizada entre amiodarona y lido-
caína encontró una mayor probabilidad de
reanimación con éxito (pero no de supervi-
vencia) con amiodarona. Por tanto, algu-
nos autores han recomendado amiodarona
como fármaco de elección para facilitar el
efecto de la desfibrilación después de adre-
nalina. En la TV hemodinámicamente esta-
ble el fármaco de elección probablemente sea
sotalol, salvo que haya deterioro de la fun-
ción ventricular (FE < 40%, signos de insu-
ficiencia cardíaca congestiva), y en esta
situación está recomendada amiodarona.
En la TV inestable o polimorfa el fármaco
recomendado depende un poco del tra-
zado inicial. Si tiene un aspecto similar a la
torsade des pointes con oscilaciones del tra-
zado alrededor de la línea basal (o en la TV
polimorfa con un intervalo QT normal) la
recomendación evidente es magnesio IV Si
no es similar a la torsade des pointes y se
puede determinar el intervalo QT y no está
prolongado, la amiodarona es un fármaco
de segunda línea en relación con los β-blo-
queantes. Si el intervalo QT está prolon-
gado, el abordaje recomendado debe ser
magnesio IV seguido cuando sea necesario
por lidocaína.

El sotalol se clasifica como fármaco de
la clase 3 aunque es un β-bloqueante no
selectivo con propiedades adicionales de
clase 3. Por tanto, combina el efecto β-blo-
queante sobre los nódulos SA y AV con la
prolongación de la duración del PA y el
alargamiento del período refractario en las
demás partes del corazón. Es útil en situa-
ción aguda y a largo plazo para la pre-

vención de la TSV de todos los tipos y es
el fármaco de elección en la TV mono-
morfa estable con función ventricular apa-
rentemente normal. Al igual que amioda-
rona, prolonga el intervalo QT y, por
tanto, es proarrítmico además de asociarse
a riesgo de hipotensión y bradicardia, pro-
bablemente debidos a sus efectos de blo-
queo β.

Los fármacos de la clase 4 son los anta-
gonistas del calcio, y el prototipo sigue
siendo el verapamilo, que tiene una amplia
gama de efectos sobre el acortamiento de
la fase de meseta y la reducción de la con-
tractilidad, pero que se utiliza principal-
mente en adultos debido a su reducción de
la velocidad de conducción en el nódulo
AV, lo que permite controlar la frecuencia
de la respuesta ventricular en la TSV, el ale-
teo auricular y la fibrilación auricular.
Incluso en esa indicación se sigue utili-
zando como fármaco de segunda línea
después de adenosina para la finalización
de la TSV en adultos siempre que haya una
buena función del VI. Sin embargo, no se
utiliza en niños debido a la producción de
bradicardia intensa, hipotensión y parada
cardíaca en lactantes. Por el contrario, se
utilizan β-bloqueantes en el síndrome de
Wolff-Parkinson-White (WPW), y en los
que no lo tienen, digoxina.

Finalmente, los fármacos de la clase 5 son
una clase miscelánea que incluye adeno-
sina y digoxina. Adenosina es un nucleósi-
do de purinas endógeno con una semivida
muy rápida (menor de 5 segundos). Actúa
deprimiendo los canales lentos de calcio y
favoreciendo la conducción de potasio.
Sus principales efectos son deprimir la acti-
vidad del nódulo sinusal y del nódulo AV
con acortamiento del período refractario
auricular. Debido a su efecto sobre el blo-
queo de la actividad del nódulo AV, la ade-
nosina es un fármaco muy adecuado para
bloquear los fenómenos de reentrada, que
son la causa más frecuente de TSV en
niños. Algunas series muestran que adeno-
sina pone fin al 90%-100% de las TSV, pero
la arritmia se volverá a iniciar en aproxima-
damente el 25%. Otras taquicardias auri-
culares, como la taquicardia auricular mul-
tifocal, el aleteo auricular y la fibrilación
auricular, casi siempre son resistentes a la
adenosina. La adenosina se administra en
dosis crecientes desde 50-200 μg/kg cada
2 minutos utilizando una técnica de dos
jeringas para poder llevarla rápidamente
hacia la circulación. Los efectos adversos
pueden ser enrojecimiento facial, bronco-
espasmo y parada sinusal. La adenosina es
esencialmente muy segura, aunque hay un
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único caso de fibrilación ventricular des-
pués de una dosis de adenosina en un
recién nacido con un síndrome de WPW
oculto tratado previamente con digoxina.

Aunque es poco probable que la ade-
nosina permita el control de taquicardias
supraventriculares diferentes a la TSV por
reentrada, la inyección aguda de adeno-
sina puede enlentecer de manera transito-
ria la actividad del nódulo AV y permitir
evaluar la morfología de la onda de aleteo
o de la onda P. Esto puede ser muy útil
para diagnosticar el ritmo específico. En
una taquicardia con complejos anchos
con estabilidad hemodinámica de origen
incierto el diagnóstico diferencial se esta-
blece principalmente entre TV y TSV con
conducción aberrante. Se podría analizar
la administración de digoxina como una
forma de hacer esta distinción (es decir,
sería eficaz en la última pero no en la pri-
mera). En la bibliografía de adultos, salvo
que haya una sospecha fundada de que el
origen sea una TSV, se desaconseja esta
práctica debido a la posibilidad de hipo-
tensión breve, y a la conducción acelerada
por la vía accesoria después de la inyección
de adenosina.

La digoxina se sigue utilizando con mu-
cha frecuencia por vía parenteral, de manera
aguda y como medicamento de manteni-
miento principalmente para enlentecer la
conducción del nódulo AV y para reducir la
frecuencia ventricular en arritmias auricula-
res como aleteo y fibrilación. Permite el
control de la frecuencia y a veces la conver-
sión de las taquiarritmias supraventricula-
res. La digoxina tiene un inconveniente
importante, que puede acortar la refracta-
riedad de las vías accesorias y aumentar la
respuesta ventricular resultante. Por tanto,
no se debe utilizar en arritmias de las vías
accesorias como el síndrome de WPW. Se
debe recordar que la intoxicación por digo-
xina puede producir prácticamente cual-
quier arritmia. Este riesgo es mayor cuando
hay hipopotasemia y el tratamiento agudo
de la misma es con anticuerpos frente a
Digitalis por vía intravenosa.

PATOGENIA 
DE LAS ARRITMIAS
Bradiarritmias
Hay dos mecanismos responsables de las
bradiarritmias:

� Alguna forma de disfunción del
nódulo sinusal.

� Bloqueo del sistema de conducción.

Taquiarritmias
Se han propuesto tres mecanismos funda-
mentales para la generación de las taquiarrit-
mias:

� Reentrada.
� Aumento del automatismo.
� Posdespolarizaciones (arritmias

desencadenadas).

1. Reentrada
Se dice que hay reentrada cuando un bucle
cerrado de tejido de conducción especiali-
zado permite que el impulso eléctrico viaje
de manera circular y permite la activación
eléctrica auricular o ventricular con cada
paso a través del circuito. La reentrada se
puede producir a escala grande (macrorreen-
trada) o pequeña (microrreentrada). El
aleteo auricular y la fibrilación ventricular
son ejemplos de microrreentrada; la taqui-
cardia supraventricular paroxística es un
ejemplo de macrorreentrada.

La macrorreentrada habitualmente
supone la participación de una vía de con-
ducción accesoria. Las características de la
conducción por vías accesorias varían
mucho de unos pacientes a otros. En algu-
nos pacientes la vía accesoria conduce en
sentido anterógrado durante el ritmo sinu-
sal, mientras que en otros conduce única-
mente en sentido retrógrado durante la
taquicardia. Cuando es posible la conduc-
ción anterógrada en dirección distal a tra-
vés de la vía accesoria el ECG estándar
mostrará preexcitación con intervalo PR
corto y complejo QRS ancho que incluye
una onda delta inicial debida a la preexcita-
ción del ventrículo por la conducción del
impulso sinusal a través de la vía accesoria
antes de que el impulso haya pasado por el
sistema de conducción normal. Los pacien-
tes con síndrome de WPW pueden tener no
sólo taquicardia ortodrómica, sino también
(raras veces) taquicardia antidrómica que
supone conducción retrógrada hacia arriba
por la vía auriculoventricular habitual o por
una conexión accesoria alternativa.

La taquicardia supraventricular es la
taquiarritmia sostenida más frecuente en
niños y casi siempre tiene un mecanismo de
reentrada. La mayoría de las veces, particu-
larmente en niños menores de 12 años de
edad, esta reentrada está producida por una
conexión auriculoventricular accesoria (que
da lugar a una taquicardia por reentrada
auriculoventricular [o AV]). En adolescen-
tes la reentrada en el nódulo AV es el meca-
nismo en hasta un tercio de los pacientes.
Antes se pensaba que esto se debía a un cir-
cuito de reentrada en el interior del nó-

dulo AV compacto, pero un concepto más
novedoso implica a un tejido, muy proba-
blemente músculo auricular, que está más
de varios milímetros fuera del nódulo auri-
culoventricular compacto.

La forma más frecuente de taquicardia
por reentrada mediada por una conexión
accesoria es la taquicardia ortodrómica
con movimiento circular del impulso eléc-
trico en dirección anterógrada a través del
nódulo auriculoventricular y después en
dirección retrógrada hacia arriba por la
conexión accesoria.

2. Aumento del automatismo
Las células marcapasos primarias de los
nódulos SA y AV habitualmente tienen des-
polarización espontánea además de tener
una propagación algo más lenta del poten-
cial de acción. Las células del sistema de con-
ducción tienen una propagación más rápida
del potencial de acción, pero también pue-
den tener generación espontánea de
potenciales de acción si se presenta la
oportunidad. Sin embargo, estas células
normalmente son superadas y mantenidas
en período refractario por el marcapasos
dominante (más rápido) del nódulo SA. En
algunas situaciones fisiológicas adversas
(p. ej., hipopotasemia, hipoxia) se puede
alterar el umbral del automatismo espontá-
neo de estas células de conducción. Esta
posibilidad crea una situación de aumento
del automatismo y estimulación de los mar-
capasos secundarios. Un ejemplo de taqui-
cardia debida a aumento del automatismo es
la taquicardia auricular multifocal.

3. Posdespolarizaciones
Las posdespolarizaciones se deben a oscila-
ciones del potencial de membrana durante
la repolarización que alcanzan el umbral
del potencial de membrana y desencade-
nan una segunda despolarización com-
pleta. Este proceso se puede perpetuar. La
torsade des pointes es el ejemplo clásico de
arritmia desencadenada de este tipo.

PRINCIPIOS GENERALES
PARA EL TRATAMIENTO 
DE LAS ARRITMIAS
� Atención primaria directa a la

evaluación y la corrección de los
principios ABC.

� Si el paciente tiene una arritmia aguda
con compromiso hemodinámico 
(p. ej., shock o pérdida de conciencia),
se debe evaluar si el ritmo es rápido 
y/o desorganizado o lento y/o



irregular. Si el ritmo es rápido 
o desorganizado la prioridad debe ser
la cardioversión o la desfibrilación. Si
es lento y/o irregular se debe iniciar la
reanimación cardiopulmonar.

� Se debe conseguir un acceso venoso y
extraer sangre para hacer un análisis
bioquímico, específicamente Na, K,
Ca, Mg y glucosa.

� Registrar un ECG de 12 derivaciones
lo antes posible.

Bradiarritmias
La frecuencia cardíaca normal varía en fun-
ción de la edad. Una bradiarritmia patoló-
gica se puede manifestar como astenia,
mareo o síncope en un niño por lo demás
bien, o ausencia inadecuada de taquicardia
en un niño grave en situación de estrés.

Bradicardia sinusal
Puede producirse en los niños por:

• Estimulación parasimpática 
(p. ej., aspiración).

• Trastornos metabólicos 
(p. ej., hipoxia, asfixia, hipotermia).

• Intoxicaciones (p. ej., β-bloqueante,
antagonistas del calcio).

• Aumento de la presión intracraneal.
• Lesión quirúrgica del nódulo

sinoauricular (p. ej., después de las
operaciones de Mustard o Senning para
la transposición, operación de Fontan,
cierre de una comunicación
interauricular [CIA] o corrección de un
drenaje venoso pulmonar anómalo total
[DVPAT]).

• Miocardiopatía.

Disfunción del nódulo sinusal
La disfunción del nódulo sinusal se puede
manifestar como pausas sinusales (una
interrupción transitoria del mecanismo
sinusal normal) o bloqueo de salida sinusal
(propagación anormal), cada uno de los
cuales puede producirse con o sin un ritmo
de escape asociado y puede evolucionar a
parada sinusal.

Tratamiento
� Es necesario el tratamiento si no se

mantiene un gasto cardíaco adecuado.
� Cuando sea posible, eliminar la causa

(p. ej., catéter de aspiración).
� Garantizar una ventilación adecuada.
� Si es potencialmente mortal, comenzar

las compresiones y administrar atropina
20 μg/kg IV o ET (dosis mínima 100 μg).

� Si no es eficaz, o reaparece la
bradicardia, utilizar un bolo de

agonistas β-adrenérgicos o adrenalina.
Comenzar una infusión de adrenalina o
isoproterenol mientras se hacen los
preparativos urgentes para la
estimulación cardíaca transitoria.

Trastornos de la conducción
Bloqueo auriculoventricular
Supone una conducción retrasada o incom-
pleta a través del nódulo AV. Las causas
incluyen una forma congénita (lupus erite-
matoso sistémico materno) y una forma
adquirida. El bloqueo AV adquirido se pro-
duce en intoxicaciones, trastornos metabó-
licos, miocarditis, fiebre reumática, enfer-
medad de Lyme, fibrosis en la zona del
sistema de conducción asociada a cirugía
cardíaca previa (particularmente el cierre de
una CIV o de una CAV, reparación de una
tetralogía o sustitución de una válvula aór-
tica) e infarto de miocardio inferior.

Bloqueo AV de primer grado Está pre-
sente cuando el intervalo PR es mayor de lo
habitual para la edad (véase tabla 5.8.1),
pero se mantiene el ritmo sinusal y la con-
ducción AV 1:1. Es un dato normal en el
ECG de los defectos de los cojines endo-
cárdicos. Puede aparecer en un corazón
normal durante la estimulación parasimpá-
tica o el tratamiento con digoxina y habi-
tualmente no precisa tratamiento.

Bloqueo AV de segundo grado de tipo I
de Mobitz (Wenckebach) Se caracteriza
por prolongación progresiva del intervalo
PR, que finaliza en un único latido no con-
ducido. Habitualmente es una variante nor-
mal benigna, pero puede presentar una pro-
longación patológica transitoria del período
refractario del nódulo auriculoventricular.

Bloqueo AV de segundo grado de tipo II
de Mobitz Se manifiesta como un fallo
intermitente y regular de la conducción de
la onda P mientras el intervalo PR perma-
nece constante. Es muy probable que se
pueda atribuir a un bloqueo dentro del sis-
tema de conducción de His y, por tanto,
tiene mayor probabilidad de progresar a
bloqueo auriculoventricular completo (de
tercer grado).

Bloqueo auriculoventricular de tercer
grado (o bloqueo cardíaco completo)
Representa la ausencia completa de propa-
gación de la despolarización auricular a los
ventrículos. Anatómicamente el bloqueo
se puede producir en el nódulo auriculo-
ventricular o a nivel infranodular. El ECG
muestra disociación completa de las ondas
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P y los complejos QRS. Un ritmo de
escape de la unión con un QRS estrecho
indica un bloqueo en el nódulo, mientras
que un ritmo de escape más lento con
QRS ensanchado indica que el bloqueo
tiene una localización infranodular.

Datos clínicos El paciente puede estar
asintomático, pero habitualmente tendrá
un gasto cardíaco inadecuado, particular-
mente durante los episodios de bloqueo
auriculoventricular asociados a una fre-
cuencia cardíaca más lenta. En el bloqueo
AV de tercer grado se pueden ver ondas
«A» en cañón en el cuello y a la ausculta-
ción se puede detectar un ritmo cardíaco
lento con un primer tono cardíaco variable.

Tratamiento Sólo es necesario el trata-
miento de urgencia si el gasto cardíaco es
inadecuado. Se debe optimizar la ventila-
ción e iniciar la infusión de β-agonistas
mientras se organiza la estimulación cardía-
ca externa/transvenosa transitoria. Esta
está indicada definitivamente en niños sin-
tomáticos con bloqueo AV de segundo
grado de tipo II de Mobitz y en el bloqueo
AV de tercer grado.

Bloqueo de rama del haz
Los patrones de bloqueo de las ramas del
haz son poco habituales en pediatría pero se
producen cuando hay una alteración de la
conducción en el tejido de conducción intra-
ventricular especializado, dando lugar a un
retraso de la despolarización del ventrículo
derecho o izquierdo y, en consecuencia,
complejos QRS aberrantes y anchos. El blo-
queo de rama derecha del haz (BRDH)
(QRS ancho con patrón rSR en las deriva-
ciones ventriculares derechas) puede ser una
variante normal, pero también aparece en
cardiopatías congénitas (especialmente las
que incluyen hipertrofia ventricular dere-
cha), cor pulmonale y embolia pulmonar
aguda. El bloqueo de rama izquierda del haz
(BRIH) (QRS ancho con patrón RR en las
derivaciones torácicas izquierdas) se asocia a
sobrecarga o hipertrofia del VI y a cardiopa-
tía congénita operada.

Taquiarritmias
Hay una amplia gama de taquiarritmias. El
diagnóstico y tratamiento inmediatos se
deben basar en la anchura del QRS si se com-
para con los valores normales para la edad.

Taquiarritmia 
con complejo ancho
El diagnóstico diferencial de una taquiarrit-
mia con complejo ancho (es decir, duración



de QRS mayor de lo normal para la edad,
habitualmente >0,08 segundos) incluye:

� Taquicardia ventricular.
� TSV con conducción intraventricular

aberrante (p. ej., bloqueo previo de
rama del haz).

� TSV atípica o antidrómica (durante la
taquicardia se produce conducción
anterógrada a lo largo de la vía accesoria
rápida y el componente retrógrado va
por el nódulo auriculoventricular).

� Arritmias de origen auricular
conducidas a través de una conexión
accesoria hasta el músculo ventricular.

La taquicardia ventricular en niños habi-
tualmente se manifiesta como un ritmo de
complejos anchos entre 120 y 220 por
minuto. Habitualmente hay disociación AV,
pero se puede producir conducción VA re-
trógrada. Puede ser monomorfa o polimor-
fa, sostenida o no sostenida. Las causas
incluyen alteraciones metabólicas, intoxica-
ciones, carditis, miocardiopatías, ventricu-
lotomía, tumores ventriculares y síndrome
de QT largo congénito o adquirido.

La mayoría de los niños con TV ten-
drán síntomas como letargia, síntomas de
congestión pulmonar, mala circulación y
posiblemente palpitaciones.

Los otros tres diagnósticos diferenciales
que se señalan más arriba son causas poco
habituales de taquicardia con complejo
ancho en niños. El diagnóstico diferencial
más importante en el que se debe pensar es
la TSV con conducción aberrante, porque
debe responder a maniobras vagales y a la
administración de adenosina. Un electro-
cardiograma previo es muy útil para deter-
minar la presencia de una vía accesoria o de
un bloqueo de rama previo porque estos
datos indican una TSV con conducción
aberrante. Clásicamente la TV es una taqui-
cardia con complejos anchos con desviación
del eje hacia la izquierda y con más frecuen-
cia un patrón de bloqueo de rama izquierda,
mientras que en la TSV se ve con más fre-
cuencia un patrón de bloqueo de la rama
derecha (con rSR en V1). Una vez más la
morfología de la onda P es crucial, y si no se
pueden distinguir ondas P, la pérdida de la
relación 1:1 entre la onda P y el complejo
QRS es muy indicativa de TV. Sin embargo,
a veces en la TV puede haber una relación
ventriculoauricular 1:1. La presencia de
latidos de fusión que indican un foco ectó-
pico por debajo del nivel del nódulo AV
también es muy indicativa de TV.

Si hay muchos datos a favor de un ori-
gen supraventricular con función conser-

vada del VI se pueden intentar maniobras
vagales y/o administración de adenosina.
El problema de hacer esto es que hay un
riesgo pequeño pero importante de hipo-
tensión y conducción acelerada por una vía
accesoria por la administración de adeno-
sina, que en ocasiones ha sido responsable
de la conversión de una TSV en TV o
incluso una situación peor.

Si no hay datos que señalen un origen
supraventricular y las maniobras que se
señalan más arriba no producen resultados,
es muy probable que el diagnóstico sea TV.

Si el paciente tiene un compromiso
grave hay una indicación clara de cardiover-
sión con corriente continua. Hay debate
sobre si debe ser mejor sincrónica o asincró-
nica. El abordaje más sencillo es comenzar
con la primera.

Si el paciente tiene una perfusión razo-
nable, el fármaco recomendado depende
del aspecto de la TV. Si la TV es monomorfa
y el paciente tiene la función del VI conser-
vada, sotalol intravenoso es el fármaco de
elección y amiodarona es el fármaco de se-
gunda línea. Amiodarona es claramente el
fármaco de elección si hay deterioro de la
función del VI. Si el ritmo es polimorfo se
deben hacer más evaluaciones del trazado.
Si el trazado es similar a la torsade des pointes
con complejos de altura variable que pare-
cen girar alrededor de la línea basal, hay una
indicación clara de magnesio intravenoso.
Si hay prolongación del intervalo QT se
recomienda magnesio IV, seguido proba-
blemente por lidocaína IV. Si se ve que el
intervalo QT no está prolongado el abor-
daje principal es el bloqueo β, y amiodarona
es una vez más el fármaco de elección si hay
deterioro de la función VI.

Taquiarritmia 
con complejo estrecho
Se define una taquicardia con complejo
estrecho como la que tiene una duración
del QRS normal para la edad (aproximada-
mente ≤0,08 segundos). El complejo QRS
estrecho casi siempre indica que estas arrit-
mias son supraventriculares.

Taquicardia supraventricular se refiere a
una familia de taquiarritmias que precisan la
aurícula, el nódulo AV o ambos para su per-
petuación. Las TSV son el 90% de todas las
taquiarritmias importantes en niños. Es
muy útil clasificar estas arritmias por su
punto de origen y su mecanismo en taqui-
cardias auriculares primarias (que incluyen
taquicardia auricular multifocal [TAM],
fibrilación auricular y aleteo auricular), taqui-
cardia auriculoventricular reciprocante,
reentrada en el nódulo AV y taquicardia

ectópica de la unión. Las taquicardias
auriculares primarias y las taquicardias ectó-
picas de la unión se tratarán más adelante.
Las taquicardias auriculoventriculares reci-
procantes y las taquicardias nodulares por
reentrada son las formas más frecuentes de
TSV en la infancia.

Taquicardia reciprocante auriculoven-
tricular Se produce por la presencia de
una vía de conducción accesoria que esta-
blece un circuito de reentrada. En la variedad
más frecuente (reciprocante ortodrómica) el
impulso viaja en dirección anterógrada a tra-
vés del nódulo AV hasta los ventrículos
(como habitualmente) y después de manera
retrógrada a través de la vía accesoria de
nuevo hacia las aurículas. Si la vía accesoria es
capaz de conducir en dirección anterógrada
se puede producir una taquicardia recipro-
cante antidrómica en la que el impulso viaja
en la dirección opuesta, es decir, hacia abajo
por la vía accesoria, volviendo de manera
retrógrada a través del nódulo AV.

Taquicardia por reentrada del nódulo
auriculoventricular Se piensa que en
esta taquiarritmia las dos vías de conduc-
ción están en el interior de nódulo AV o
adyacentes al mismo. Después de los 5 años
de edad es la forma más frecuente de TSV.
Clásicamente, la onda P está enterrada en
los complejos QRS en el ECG. En la taqui-
cardia por reentrada del nódulo AV el fár-
maco preferido para la profilaxis a largo
plazo es digoxina. Sin embargo, se pueden
considerar β-bloqueantes en casos resisten-
tes, solos o combinados con digoxina.

El paso crucial para distinguir las taqui-
cardias auriculares, auriculoventriculares y
nodales que se señalan más arriba es la iden-
tificación de la onda P y su relación con el
complejo QRS. Esto se hace mejor con un
electrocardiograma de 12 derivaciones con
el papel a 50 mm/s. Las taquicardias de
mecanismo auricular tendrán una onda P
antes de cada complejo QRS. Si la onda P es
positiva en las derivaciones inferiores el ori-
gen de la taquicardia está en zonas altas de
la aurícula, mientras que el eje de la onda P
será negativo en las derivaciones inferiores si
hay reentrada en el nódulo auriculoventricu-
lar o un foco ectópico auricular bajo. La
onda P habitualmente está ausente en la
taquiarritmia ectópica de la unión y en la TV.
Una morfología normal de la onda P indica
habitualmente un origen diferente al
nódulo sinusal y varias morfologías indica-
rán TAM. Si la onda P se produce después
del complejo QRS, el diagnóstico diferen-
cial incluye taquiarritmia por reentrada en
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el nódulo auriculoventricular y taquicardia
ventricular. Si las ondas P están disociadas
de los complejos QRS es muy probable que
el diagnóstico sea taquicardia ectópica de la
unión (TEU).

Independientemente de esas considera-
ciones diagnósticas, el abordaje es esen-
cialmente el mismo. Si el paciente tiene
compromiso agudo se recomienda soporte
vital básico seguido de un intento de car-
dioversión con CC con 0,5-1 J/kg de cho-
que de CC (bajo sedación cuando sea
posible) con monitorización ECG conti-
nua. Adenosina IV es una alternativa si está
disponible rápidamente. Si el paciente
tiene una perfusión adecuada se deben
considerar maniobras vagales y la provoca-
ción de reflejos de inmersión, y adminis-
trar adenosina en dosis crecientes como se
ha señalado antes.

Nunca se puede poner suficiente énfasis
en la importancia de un electrocardiograma
continuo de 12 derivaciones durante este
proceso. Esto es así porque simplemente
algunos latidos de ritmo sinusal antes de la
reversión a la taquiarritmia podrían arrojar
muchos datos sobre el diagnóstico. Si la
arritmia es resistente a adenosina, proba-
blemente el paso siguiente será utilizar un
β-bloqueante, y la digoxina sería una alter-
nativa para el mantenimiento (véanse más
adelante los problemas sobre digoxina en
el síndrome WPW).

Si la adenosina no puede convertir esta
taquiarritmia son más probables diagnósti-
cos poco habituales. En los focos ectópicos
auriculares múltiples es eficaz el sotalol, pero
probablemente sólo como puente a la abla-
ción mediante radiofrecuencia. En la TEU
el fármaco de elección es amiodarona. En la
fibrilación/aleteo auricular se puede conse-
guir el control de la frecuencia con digoxina,
pero habitualmente es necesaria la cardio-
versión eléctrica para poner fin a la arritmia.
En los casos posquirúrgicos la recurrencia es
frecuente y es probable que el sotalol será el
fármaco más eficaz para reducir las recurren-
cias (y controlar la frecuencia ventricular)
cuando se produzcan, aunque sólo como
puente a una posible crioablación.

Síndrome 
de Wolff-Parkinson-White
Se produce un síndrome de WPW cuando
una conexión auriculoventricular accesoria
permite la preexcitación ventricular por
una conducción anterógrada rápida del
impulso sinusal normal, evitando de esta
manera el retraso normal del nódulo AV.
Está presente en el 22% y el 73% de los
casos de TSV pediátrica y produce acorta-

miento del intervalo PR con empasta-
miento del ascenso del complejo QRS
(onda delta). Produce una taquicardia
auriculoventricular reciprocante habitual-
mente ortodrómica, pero en una pequeña
proporción de casos (aproximadamente el
10%) se puede producir una taquicardia
reciprocante antidrómica.

Si se sabe que hay un síndrome de
WPW (por los antecedentes o por la pre-
sencia de ondas delta en un ECG sin
taquiarritmia) los β-bloqueantes (propra-
nolol o atenolol) son los fármacos de pri-
mera elección (retrasan la conducción a
través del nódulo AV con poco o ningún
efecto sobre las vías accesorias). La digo-
xina ha sido tradicionalmente el fármaco
de elección para la profilaxis de la TSV en
el WPW, pero tiene riesgos proarrítmicos,
particularmente en la taquicardia recipro-
cante antidrómica (reduce el período
refractario de la vía accesoria, facilitando
de esta manera la conducción de las arrit-
mias auriculares por la vía accesoria), y por
tanto  se debe evitar. El sotalol combina
acciones de β-bloqueante y de antiarrít-
mico de clase 3 y es eficaz y seguro en la
TSV resistente. También hay datos que
apoyan la utilidad de la flecainida (fármaco
de la clase 1C) y de la amiodarona (fár-
maco de la clase 3) como tratamientos de
mantenimiento en casos resistentes.

Aleteo auricular
El aleteo auricular es una taquicardia auri-
cular que probablemente se propaga por
una vía reentrante intraauricular. Es poco
frecuente pero puede aparecer durante la
lactancia, cuando habitualmente no se aso-
cia a cardiopatía estructural. Después de la
lactancia el 95% de los aleteos auriculares se
asocia a una cardiopatía estructural (opera-
ción de Mustard o de Senning por transpo-
sición de las grandes arterias [TGA], opera-
ción de Fontan, reparación de RVPAT).

Características clínicas Palpitaciones,
insuficiencia cardíaca o asintomática, depen-
diendo de la frecuencia de la respuesta ven-
tricular.

ECG Ondas de aleteo en dientes de sierra
características a 300 latidos por minuto,
que se ven mejor en II, III y aVF con blo-
queo AV 2:1 o 3:1.

Tratamiento Los lactantes sin cardio-
patía estructural habitualmente responden
a cardioversión con CC de baja energía
(0,5 J/kg), repetida después de una carga
de digoxina si inicialmente no tiene éxito.

El aleteo auricular es más resistente en el
paciente de mayor edad que habitualmente
tiene una cardiopatía estructural asociada.
Se ha demostrado que son eficaces la amio-
darona y los fármacos de la clase 1A. Puede
ser útil la ablación con catéter de radiofre-
cuencia como tratamiento más definitivo.

Fibrilación auricular
Al contrario que en los adultos, la fibrila-
ción auricular es una taquiarritmia relativa-
mente poco frecuente en lactantes y niños.

Características clínicas Palpitaciones
rápidas e irregulares con insuficiencia cardí-
aca si hay una respuesta ventricular rápida.

ECG Ausencia de ondas P discretas con
un complejo ventricular rápido, estrecho e
irregular de manera irregular.

Etiología
• Distensión o cicatrices auriculares.
• Cardiopatía reumática.
• Hipertiroidismo.
• Hipocalcemia.
• Intoxicación.
• Patología intratorácica.

Tratamiento Se debe centrar en elimi-
nar la causa etiológica cuando sea posible.
El tratamiento se dirige al control de la fre-
cuencia ventricular (principalmente con
digoxina o β-bloqueantes para enlentecer
la conducción en el nódulo AV). La car-
dioversión con CC sincronizada es eficaz
para convertir la fibrilación auricular en
ritmo sinusal, pero debido al riesgo de
embolia se evita esta técnica en niños con
fibrilación auricular de larga evolución,
insuficiencia cardíaca y/o dilatación auri-
cular.

Fibrilación ventricular
En la fibrilación ventricular confirmada la
primera prioridad es la desfibrilación
rápida. Se debe iniciar un soporte vital
básico mientras se busca un desfibrilador.
Se deben colocar almohadillas conducto-
ras o gel conductor en el tórax en el quinto
espacio intercostal en la línea axilar media
y en el segundo espacio intercostal a la
derecha del esternón, teniendo cuidado de
que las zonas de gel no sean contiguas para
evitar un cortocircuito. Se deben aplicar
las palas, se deben cargar sobre el pecho, se
debe gritar «zona despejada» y el operador
debe verificar que el resto del personal ha
seguido su instrucción. Después se descar-
gan 2 J/kg de corriente en modo asincró-
nico. Si se verifica la persistencia de la FV
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se repite este proceso en una sucesión rápida
de 2 J/kg y después 4 J/kg y después se de-
be buscar un acceso a la circulación. Se debe
administrar entonces adrenalina. Después
de otros 30-60 segundos de RCP se debe
administrar un cuarto choque, y si el
paciente permanece en FV el antiarrítmico
de elección es la amiodarona 5 mg/kg en
bolo IV rápido. Esto se sigue entonces
de más intentos de desfibrilación mien-
tras se continúa la RCP. La lidocaína es el

fármaco de segunda elección, y se reco-
mienda magnesio.
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CONTROVERSIAS
� La necesidad de un tratamiento antiarrítmico profiláctico prolongado en la
taquicardia supraventricular paroxística de lactantes cuando la evolución natural de
esta enfermedad indica menos ataques después de los 12 meses de edad.

� La aplicabilidad y la seguridad de los desfibriladores externos automáticos en
niños pequeños.

� La seguridad de la amiodarona y su utilización en lugar de lidocaína como
antiarrítmico de primera elección en niños con fibrilación ventricular resistente al
choque.

� La utilidad creciente de vasopresina en la asistolia y en la fibrilación ventricular
resistente al choque, sola o combinada con adrenalina.



INTRODUCCIÓN
Las infecciones que afectan al aparato respi-
ratorio superior son las infecciones más fre-
cuentes que se ven en niños y el motivo de
consulta más frecuente en el servicio de ur-

gencias (SU). Estas infecciones pueden afec-
tar a estructuras anatómicas como la naso-
faringe, la boca, el oído y la vía aérea supe-
rior. Es necesario hacer un diagnóstico
específico para decidir si es necesario un tra-
tamiento antibiótico.

RINOFARINGITIS

INTRODUCCIÓN
La rinofaringitis o catarro común es una
enfermedad vírica del aparato respiratorio
superior. Habitualmente se denomina
infección respiratoria superior aun cuando
sólo afecta a parte del aparato respiratorio
superior. Las IRS habitualmente están pro-
ducidas por rinovirus y coronavirus, pero
durante el invierno también es frecuente el
virus de la parainfluenza y el virus sincitial
respiratorio (VSR). Es importante obser-
var que otras infecciones víricas/bacteria-
nas pueden comenzar con síntomas de IRS
y progresar hasta afectar al aparato respira-
torio inferior, como las infecciones por
virus de la influenza, Bordetella pertussis y
adenovirus. Si los síntomas son persistentes
es necesario tener la mente abierta a diag-
nósticos alternativos. Parece que todos los
catarros que duran más de 10 días tienen
sinusitis. En los primeros seis años los niños
habitualmente tienen de 6 a 8 IRS al año,
y las infecciones son más frecuentes en los
que acuden a guarderías. La lactancia
materna de los niños puede ofrecer cierta
protección.

ANAMNESIS
Esta enfermedad se caracteriza por fiebre leve
a moderada, obstrucción nasal o secreción
nasal acuosa, estornudos, tos leve (general-
mente seca los primeros días) con irritación
de garganta. Los lactantes también pueden
estar inquietos e irritables. La congestión
nasal puede interferir con la alimentación en
lactantes de menos de 6 meses por obstruc-
ción mecánica. Pasados los primeros días la
secreción nasal acuosa se hará más espesa y

mucopurulenta. La obstrucción nasal da
lugar a respiración oral y aumento de las
molestias de garganta. Las características de
la tos pueden cambiar, y hacerse productiva
después de varios días. Se produce esputo,
que en niños pequeños generalmente se
deglute y no se expectora. Generalmente el
niño no está particularmente mal. Si un niño
tiene síntomas constitucionales significativos
se deben considerar diagnósticos alternativos
como infección respiratoria inferior y gripe.
Otros familiares pueden tener síntomas de
catarro o estar recuperándose de los mismos.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La exploración muestra un niño con buen
estado general con secreción nasal, que
puede producir obstrucción. La secreción
mucopurulenta no indica una causa bacte-
riana. Las membranas timpánicas pueden
tener un aspecto ligeramente mate o pue-
den tener color rosa, pero no hay datos de
líquido en el oído medio. La garganta puede
estar roja, pero no se asocia a exudado ni lin-
fadenopatía cervical. En el tórax se ausculta
murmullo vesicular, aunque puede haber rui-
dos transmitidos desde la vía aérea superior,
que se originan en los conductos nasales.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
No están indicadas las exploraciones com-
plementarias en un niño con catarro común.

TRATAMIENTO
El tratamiento es de soporte, combinado
con la explicación de la enfermedad y la
entrega de un plan de tratamiento a los
padres. Los padres deben asegurarse de que
el niño tenga un reposo adecuado y beba
líquidos para mantener la hidratación. La
congestión/obstrucción nasal en lactantes
puede mejorar con gotas de suero salino
(una cucharadita de té de sal en una taza de
agua hervida, dejándola enfriar, o un aero-
sol comercial de suero salino) en las narinas
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PETER BARNETT

6.1 INFECCIONES DEL APARATO
RESPIRATORIO SUPERIOR

ASPECTOS ESENCIALES

1 Más del 90% de las infecciones
respiratorias superiores (IRS) son
víricas y no precisan antibióticos.

2 Las infecciones respiratorias
superiores son frecuentes y los
niños normales pueden tener 
de 6 a 8 IRS al año.

3 En el niño con una probable
IRS que tiene síntomas
constitucionales significativos se
deben considerar diagnósticos
alternativos.

4 La obstrucción nasal
sintomática en lactantes se trata con
gotas de suero salino y aspiración
suave con pera de goma.

5 La probabilidad de infección
bacteriana se relaciona con la
edad, y la amigdalitis en niños
menores de cuatro años
habitualmente tiene etiología vírica.

6 La estomatitis en niños
habitualmente está producida por
los virus herpes simple o de
Coxsackie y sólo es necesario
tratamiento sintomático para
facilitar la ingesta de líquido.

7 La amigdalitis es una
característica de la infección por
el VEB, por lo que siempre se
debe explorar el aumento del
tamaño de los ganglios linfáticos
y organomegalia.



de manera intermitente. Además, puede ser
útil la aspiración del moco utilizando un
dispositivo de aspiración con pera de goma.

La utilización sistemática de desconges-
tionantes generalmente no es útil y puede
producir efectos adversos. En los niños con
síntomas de obstrucción nasal se pueden
utilizar descongestionantes tópicos si el
suero salino y la aspiración no son útiles.
Se deben utilizar con prudencia y nunca
más de tres días para evitar la tumefacción
de rebote de la mucosa nasal.

No hay indicación de antibióticos en
esta situación. La faringitis y la amigdalitis
que se asocian a la IRS son de naturaleza
vírica y no responden a antibióticos. La uti-
lización inadecuada de antibióticos en estos
pacientes puede contribuir a la resistencia
a antibióticos. No se ha demostrado que
remedios herbarios como equinácea, vita-
mina C o cinc traten las IRS. Estos fárma-
cos pueden ser útiles para la prevención,
pero los datos no son concluyentes.

La explicación a los padres sobre la evo-
lución natural esperada de la enfermedad
puede reducir la probabilidad de solicitar
antibióticos de manera inadecuada. Se debe
indicar la revisión temprana si la evolución
del niño se desvía de lo esperado. Está indi-
cado paracetamol cuando un niño tenga sín-
tomas de fiebre y para reducir la molestia de
una garganta dolorida. No se ha demostrado
que la utilización de fármacos anticatarrales
de libre prescripción altere la evolución.

ESTOMATITIS

INTRODUCCIÓN
Los niños con estomatitis con frecuencia
acuden a urgencias por dificultades para
beber. En niños, la mayoría de las veces está
producida por el virus del herpes simple
(gingivoestomatitis) y por el virus de Cox-
sackie (enfermedad de mano, pie y boca).
Estas infecciones víricas producen lesiones
vesiculosas que pueden afectar a la mucosa
oral, las encías, la lengua, el paladar y la
faringe. La micosis por Candida albicans
(muguet) se puede ver en recién nacidos y
en niños inmunodeprimidos. Las úlceras
aftosas son poco frecuentes en niños, pero
con frecuencia son recurrentes.

ANAMNESIS
El herpes simple primario produce una gin-
givoestomatitis grave que afecta a la mayor

parte de la boca y que característicamente
tiene algunas lesiones en la zona externa
del labio. La fiebre es elevada y puede durar
7-10 días. El dolor asociado de la boca puede
producir intolerancia a la saliva, disminución
de la ingesta oral y la consiguiente deshidra-
tación. El herpes oral se puede extender a los
dedos en pacientes que se chupan los dedos,
lo que da lugar a un panadizo herpético.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Los niños pueden sentirse molestos por el
dolor de la boca y tener fiebre elevada. Se
debe evaluar la hidratación. El herpes pro-
duce múltiples úlceras poco profundas de
la mucosa oral e inflamación gingival aso-
ciada. El virus de Coxsackie tiende a pro-
ducir menos úlceras en la boca y más en la
mucosa del paladar, y tiene menos tenden-
cia a producir gingivitis. Clásicamente se
asocia a lesiones vesiculares en las manos,
los pies y las nalgas. El muguet oral se mani-
fiesta por placas blancas características en la
mucosa bucal y en la lengua. Se puede plan-
tear confusión clínica en el niño que ha
tomado leche recientemente, lo que puede
dar un aspecto similar. Se puede hacer la
diferenciación intentando raspar las placas,
lo que produce hemorragia o no las elimina.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
El diagnóstico es clínico y habitualmente
no precisa exploraciones complementarias.
Puede ser necesaria la inmunofluorescen-
cia para el herpes simple con fines de aisla-
miento y en pacientes inmunodeprimidos.

TRATAMIENTO
La estomatitis vírica es autolimitada y el pilar
del tratamiento es el tratamiento sintomático
para reducir el dolor y permitir comer y beber.
Puede ser útil el tratamiento con anestésicos
tópicos como Xylocaine® viscoso o en gel al
2% en cantidad escasa en las lesiones, media
hora antes de beber. Además, también se
deben utilizar analgésicos orales como para-
cetamol con o sin codeína. Los polos hela-
dos, las bebidas frías y una dieta blanda tam-
bién pueden ser una forma eficaz de
conseguir una ingesta de líquidos adecuada.
El niño con estomatitis grave que tiene des-
hidratación puede precisar el ingreso hospi-
talario para la administración de líquidos
intravenosos. Se ha utilizado aciclovir para

acelerar la resolución en pacientes inmuno-
deprimidos, pero no se ha demostrado su efi-
cacia en pacientes normales que ingresan en
el hospital para hidratación.

El tratamiento del muguet oral es un
antifúngico tópico en gel o en gotas orales
cuatro veces al día durante 10 a 14 días. Las
gotas se deben aplicar después de una toma
y se deben introducir en la mucosa oral y
no en la cavidad oral. Los antifúngicos sis-
témicos sólo están indicados en pacientes
inmunodeprimidos.

FARINGITIS/
AMIGDALITIS

INTRODUCCIÓN
La faringitis/amigdalitis es una infección
frecuente que afecta a la garganta, inclu-
yendo las amígdalas. En niños, particular-
mente en los primeros 4 años, es muy pro-
bable la etiología vírica. Los virus que
pueden producir faringitis incluyen adeno-
virus, enterovirus, virus de la influenza, virus
de la parainfluenza y virus de Epstein-Barr.

El Streptococcus del grupo A es la infección
bacteriana más frecuente de la garganta, pero
sólo produce el 20% de las faringoamigdalitis.
Su incidencia se relaciona con la edad y es
poco frecuente en niños menores de 4 años.
El 20% de los niños está colonizado por Strep-
tococcus del grupo A, por lo que se debe con-
siderar que un frotis de garganta positivo
puede ser un hallazgo casual en un niño con
una infección vírica aguda. El problema clí-
nico es distinguir las infecciones víricas de las
bacterianas y, por tanto, la necesidad de anti-
bióticos.

ANAMNESIS
Las manifestaciones pueden variar de
acuerdo con la edad del niño. Los niños
mayores pueden referir dolor de garganta,
cefalea, disfagia o dolor abdominal refe-
rido. Los niños más pequeños pueden
tener menos sintomatología local con fie-
bre y disminución de la ingesta oral, y tienden
a agarrarse a los padres. Es poco probable que
los pacientes con síntomas asociados de coriza
y tos tengan una faringitis de causa bacteriana.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Es difícil la distinción clínica entre faringi-
tis bacteriana y vírica (tabla 6.1.1). Strepto-
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coccus del grupo A es más probable en el
niño con fiebre, ganglios cervicales tume-
factos y dolorosos, dolor de garganta ais-
lado y faringoamigdalitis exudativa florida.
La amigdalitis vírica puede llegar a tener un
aspecto exudativo. La conjuntivitis aso-
ciada puede indicar una faringoconjuntivi-
tis adenovírica. La presencia de úlceras en
la faringe indica una etiología vírica de la
faringitis, como un enterovirus. La presen-
cia de un exantema escarlatiniforme (piel
roja y con textura de papel de lija) o de una
lengua en fresa sugiere una infección estrep-
tocócica. El virus de Epstein-Barr (VEB)
(mononucleosis infecciosa) es frecuente en
adolescentes y la faringe puede tener un
aspecto similar a la infección bacteriana
excepto que el paciente puede tener tume-
facción general del cuello y la cara por la
llamativa adenopatía cervical. También
puede haber aumento del tamaño del bazo
y del hígado, pero es más probable en niños
pequeños (véase tabla 6.1.1).

EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS
Sigue habiendo controversia sobre la utiliza-
ción de frotis de garganta en el SU debido a
la colonización por Streptococcus del grupo A

que se produce en hasta el 20% de los
niños. Un abordaje es que si se sospecha
una faringitis por Streptococcus del grupo A
entonces se debe obtener un frotis de gar-
ganta. Una prueba rápida para detectar
estreptococos es muy específica para la
infección por Streptococcus del grupo A,
pero no es muy sensible. Si la prueba
estreptocócica rápida es negativa se debe
enviar una muestra para cultivo. Si se uti-
liza un cultivo se tiene la opción de tratar
al paciente en el momento de la consulta e
interrumpir los antibióticos si el resultado
es negativo o esperar para tratar al paciente
hasta que el resultado sea positivo. Si se sos-
pecha VEB puede ser útil un hemograma
completo o una prueba Monospot®, aun-
que la prueba Monospot® temprana (en la
primera semana después del inicio de los
síntomas) puede ser falsamente negativa.

TRATAMIENTO
El tratamiento con antibióticos de la infec-
ción estreptocócica confirmada por gérme-
nes del grupo A reduce la duración de los
síntomas habitualmente un día (4 frente a
5 días) y la probabilidad de fiebre reumática.
El fármaco de elección es penicilina oral,
250 mg c/12 h (edad <0 años) o 500 mg

c/12 h (edad >10 años) durante 10 días.
También es eficaz una penicilina parenteral
de acción prolongada (benzatina) en niños
que no toleren la medicación oral.

La mayoría de los niños con dolor de gar-
ganta tiene una infección vírica y no precisa
antibióticos. Puede ser útil el alivio sinto-
mático utilizando paracetamol o ácido ace-
tilsalicílico soluble o gárgaras con agua con
sal. Los anestésicos tópicos también pueden
reducir el dolor de garganta. Es necesaria
una hidratación adecuada para mejorar el
bienestar general del paciente. En los niños
incapaces de beber que están deshidratados
puede ser necesario el ingreso hospitalario.
Los niños con un aumento grave del tamaño
de las amígdalas y tumefacción cervical por
el VEB pueden presentar obstrucción de la
vía aérea y se pueden beneficiar de un ciclo
corto de corticoesteroides.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Bisno AL, Berber MA, Gwaltney JM, Kaplan EL,

Schwartz RCH 1997 Diagnosis and management of
Group A streptococcal pharyngitis: A practice
guideline. Clinical Infectious Disease 25: 574–583

Dowell SF, Marcy SM, Phillips WR, Gerber MA,
Schwartz B 1998 Principles of judicious use of
antimicrobial agents for paediatric upper respiratory
tract infections. Paediatrics 101(1): 163–165

Dowell SF, Phillips WR, Schwartz B 1998 Appropriate
use of antibiotics for URIs in children: Part II.
Cough pharyngitis and the common cold. American
Family Physician 58(6): 1335–1342

Hay AD, Wilson AD 2002 The natural history of acute
cough in children aged 0–4 years in primary care: A
systematic review. British Journal of General
Practice 52(478): 401–409

Korppi M 1997 Recurrent respiratory infections in
children: A practical approach for clinical work.
Paediatric Pulmonology – Supplement 16: 144–145

Peat JK, Keena V, Harakeh Z, Marks G 2001 Parental
smoking and respiratory tract infections in children.
Paediatric Respiratory Reviews 2(3): 207–213

West JV 2002 Acute upper airways infections. British
Medical Bulletin 61: 215–230
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Edad <4 años Edad >4 años

Se asocia a tos, coriza, conjuntivitis, diarrea Adenopatía yugulodigástrica dolorosa

Datos que indican presencia de virus  Aspecto tóxico, exantema escarlatiniforme, 
de Epstein-Barr: lengua en fresa amigdalitis exudativa llamativa

Tabla 6.1.1 Características de la amigdalitis vírica y bacteriana

Vírica Bacteriana



INTRODUCCIÓN
La aspiración de cuerpos extraños (CE)
habitualmente se produce en niños menores
de tres años de edad. Los cuerpos extraños
se pueden alojar en cualquier parte de la vía
aérea desde la hipofaringe hasta un bronquio
segmentario. La obstrucción de la vía aérea

superior por cuerpos extraños produce varias
muertes en Australia cada año. El motivo
por el que los niños pequeños tienen mayor
propensión a la aspiración se debe a su natu-
raleza curiosa general, la presencia de peque-
ños objetos alimenticios o no alimenticios
en el entorno general del hogar y su impo-
sibilidad de masticar con eficacia los alimen-
tos (debido a la falta de molares).

Los cuerpos extraños inhalados más fre-
cuentes son sustancias alimenticias (p. ej.,
cacahuetes, zanahoria o trozos de man-
zana) y piezas pequeñas de juguetes. Los
cuerpos extraños inhalados raras veces son
radiopacos, por lo que con frecuencia no
son visibles en una radiografía simple. Los
cuerpos extraños en la vía aérea superior
suponen sólo el 5%-10% de todos los obje-
tos inhalados, pero tienen una mayor mor-
talidad y morbilidad.

CUERPOS EXTRAÑOS 
EN LA VÍA AÉREA 
SUPERIOR

ANAMNESIS

La situación de un niño con obstrucción
de la vía aérea superior por inhalación de
un cuerpo extraño puede ser potencial-
mente mortal y precisa una evaluación
rápida. Se debe tener preparado un abor-
daje que permita diferenciar la obstrucción
total de la parcial. Estos niños tienen obs-
trucción de la vía aérea superior de inicio
agudo, parcial o total. No hay datos pre-
vios que indiquen una causa infecciosa
como laringotraqueítis o epiglotitis. De
manera ocasional se observa el episodio de as-
piración como un episodio de atraganta-
miento, pero con frecuencia no, y sólo se
ve al niño con dificultad respiratoria.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Un cuerpo extraño en la vía aérea superior
se manifiesta por signos agudos de obstruc-
ción y dificultad respiratoria. Los signos refle-
jan el grado de obstrucción de la vía aérea.
En los casos potencialmente mortales puede
haber parada respiratoria con apnea y ciano-

sis. Los casos menos urgentes pueden tener
estridor, sibilancias, tos y una voz o un llanto
anormal. El niño puede no tolerar la saliva.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
En un niño estable con obstrucción parcial
puede ser útil una radiografía de tejidos
blandos para localizar el cuerpo extraño
cuando sea radiopaco.

Es mejor realizarla en el SU para poder
monitorizar la vía aérea.

TRATAMIENTO
Obstrucción total
Si no se trata, la obstrucción total de la vía
aérea producirá rápidamente hipoxia, con
pérdida de conciencia y parada cardiorrespi-
ratoria. En el niño que tiene una obstrucción
completa se debe iniciar el soporte vital
básico (véase el capítulo 2.4 sobre reanima-
ción). La aplicación de golpes en la espalda
e impulsos en el tórax para desalojar el cuerpo
extraño se debe seguir por un intento de ven-
tilación con bolsa y máscara. En niños mayo-
res se debe utilizar la maniobra de Heimlich.
Si estos métodos no permiten extraer el
cuerpo extraño e iniciar la ventilación, enton-
ces se debe visualizar directamente la laringe
y extraer el cuerpo extraño con pinzas de
Magill. En el improbable caso de visualizar
un cuerpo extraño debajo de las cuerdas, la
aspiración puede facilitar su extracción o,
cuando no sea posible, la introducción del
objeto más allá de la carina puede permitir la
ventilación como medida transitoria.

Obstrucción parcial
Es necesario ser prudente en el niño con obs-
trucción parcial de la vía aérea que puede
ventilar para mantener una oxigenación ade-
cuada. Se debe evitar la posibilidad de con-
vertir esta situación en una obstrucción com-
pleta con intervenciones innecesarias. Es
mejor dejar al niño tranquilo y lo más
cómodo posible. Los niños pequeños están
mejor en los brazos de sus padres. Se debe
administrar oxígeno si es necesario y se
tolera. La alteración del niño y el llanto habi-
tualmente empeorarán el grado de obstruc-
ción de la vía aérea. Se debe transportar con
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6.2 INHALACIÓN DE CUERPOS EXTRAÑOS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Cuando un niño con
obstrucción de la vía aérea por la
inhalación de un cuerpo extraño
consulta en un servicio de
urgencias, la situación puede ser
potencialmente mortal y precisa
una evaluación rápida.

2 Se debe tener preparado un
abordaje que diferencie entre
obstrucción total y parcial.

3 Se debe ser prudente para
evitar, con intervenciones
innecesarias, la posibilidad de
convertir una obstrucción parcial de
la vía aérea superior en una
obstrucción completa.

4 Muchos niños que inicialmente
tenían síntomas pueden estar
asintomáticos en el momento en
que acudan al servicio de
urgencias (SU) y pueden tener
hallazgos clínicos mínimos.

5 La mayoría de los objetos son
radiotransparentes y los hallazgos
radiológicos son secundarios a la
presencia física en la vía aérea.

6 La indicación de broncoscopia
se debe basar en la historia clínica,
la exploración y las pruebas
radiológicas. Cuando haya dudas
se debe consultar con un
neumólogo pediátrico.



cuidado a este niño desde el SU hasta un
entorno adecuado en el que se pueda extraer
con seguridad el objeto y en el que se dis-
ponga de medios anestésicos, endoscópicos
y quirúrgicos. NO SE DEBE intentar extraer
el objeto por los métodos que se señalan más
arriba porque esto puede convertir la obs-
trucción parcial en obstrucción completa.

CUERPOS EXTRAÑOS 
EN LA VÍA AÉREA 
INFERIOR

ANAMNESIS

La mayoría (70%) de los pacientes que tie-
nen un cuerpo extraño inhalado tiene un
antecedente claro que indica inhalación.
Sin embargo, en hasta el 30% es una mani-
festación tardía y no hay antecedentes de
aspiración de un cuerpo extraño.

Los pacientes generalmente tienen tos y
atragantamiento de inicio súbito, ocasional-
mente asociado a un período breve de cia-
nosis. Después del episodio inicial de tos el
niño puede tener sibilancias audibles y/o tos
persistente. Dependiendo del tamaño del
cuerpo extraño, los síntomas pueden ser
leves. Los cuerpos extraños tienden a alojarse
en el bronquio principal derecho más que en
el izquierdo, que tiene una desviación más
aguda de la luz de la tráquea. Un paciente
también puede deteriorarse súbitamente
cuando el cuerpo extraño se expectora desde
un bronquio a otro, produciendo un grado
creciente de obstrucción de la vía aérea infe-
rior. Del mismo modo, muchos niños que
inicialmente tenían síntomas pueden estar
asintomáticos cuando se les ve en el SU.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La exploración habitualmente muestra un
niño con buen estado con una dificultad
respiratoria leve a moderada. El paciente
puede tener tos. Se puede detectar hiperin-
suflación de un lado del tórax por atrapa-
miento aéreo. La auscultación puede mos-
trar disminución de la entrada de aire en un
lado en comparación con el otro. Se pue-
den auscultar sibilancias sólo en el lado de
la obstrucción de la vía aérea inferior. Sin

embargo, en algunos casos el objeto inha-
lado está oculto y la exploración de tórax
puede ser completamente normal. Es nece-
sario un elevado índice de sospecha, parti-
cularmente si la historia clínica es indicativa.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La exploración complementaria inicial del
niño con sospecha de inhalación de cuerpo
extraño debe incluir una radiografía simple
de tórax. La mayoría de los objetos son
radiotransparentes y los hallazgos radioló-
gicos son secundarios a la presencia física
del objeto en la vía aérea. La radiografía
puede ser normal o puede mostrar signos
de hiperinsuflación.

Son útiles las radiografías inspiratoria y
espiratoria. Si hay atrapamiento aéreo, el
pulmón o la parte afectada del pulmón per-
manece insuflado en espiración. Puede
haber atelectasia segmentaria o lobar distal
al cuerpo extraño. La fluoroscopia, cuando
está disponible, muestra disminución del
movimiento del diafragma del lado afectado.

Si la consulta se ha retrasado, la radio-
grafía de tórax puede mostrar atrapamiento
aéreo como se ha señalado más arriba, o
signos de atelectasia por reabsorción distal al
cuerpo extraño. Los cambios persistentes en
la radiografía o la neumonía recurrente en la
misma localización pueden indicar un
cuerpo extraño oculto.

TRATAMIENTO
Inicialmente se debe evaluar la vía aérea y
la respiración del paciente y se debe admi-
nistrar oxígeno cuando sea necesario. La
derivación para broncoscopia es el trata-

miento definitivo de los casos confirmados
o probables. Las indicaciones de la bron-
coscopia se debe basar en la historia clínica,
la exploración física y los estudios radioló-
gicos (tabla 6.2.1).

Después se debe derivar a los pacientes
a un servicio adecuado que pueda realizar
una broncoscopia rígida para extraer el
cuerpo extraño. Cuando haya dudas se debe
consultar con un neumólogo pediátrico.

Se puede dar el alta a los niños que hayan
tenido un episodio de atragantamiento leve
sin síntomas ni signos persistentes y con una
radiografía de tórax normal. Se debe indi-
car a los pacientes que vuelvan si aparece
cualquier síntoma importante (sibilancias,
tos seca persistente, etc.).

PREVENCIÓN
• Se debe evitar el acceso de los niños

menores de tres años a juguetes con
partes pequeñas y a alimentos que
precisen la función de las muelas,
porque plantean posibles riesgos de
inhalación.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Lau KF, Jayaram R, Fitzgerald DA 2001 Diagnosing

inhaled foreign bodies in children. Medical Journal
of Australia 174(4): 194–196

Messner AH 1998 Pitfalls in the diagnosis or
aerodigestive tract foreign bodies. Clinical
Paediatrics 37(6): 359–365

Reilly J, Thompson J, MacArthur C, Pransky S, Beste D,
Smith M, Gray S, Manning S, Walter M, Derkay C,
Muntz H, Friedman E, Meyer CM, Seibert R,
Riding K, Cuyler J, Todd W, Smith R 1997
Paediatric aerodigestive foreign body injuries are
complications related to timeliness of diagnosis.
Laryngoscope 107(1): 17–20

Rovin JD, Rodgers BM 2000 Paediatric foreign body
aspiration. Paediatrics in review 21(3): 86–90
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Anamnesis
• Episodio de tos y atragantamiento y cianosis o tos persistente después de un episodio de

atragantamiento

Exploración física
• Sibilancias unilaterales o disminución unilateral de la entrada de aire

Pruebas complementarias
• Hiperinsuflación en la radiografía de tórax en espiración o atelectasia subsegmentaria o

fluoroscopia positiva

Tabla 6.2.1 Indicaciones para broncoscopia (con al menos dos de estos síntomas)



INTRODUCCIÓN
La National Asthma Council (NAC) de
Australia actualizó sus directrices de 1998
en 20021. Sin embargo, hay otras directri-
ces de mejor práctica clínica2,27 y directrices
nacionales3-5, y son recursos importantes pa-
ra la referencia cruzada y la comparación
para poner de relieve las controversias.

El asma aguda es uno de los motivos
más frecuentes de consulta en un servicio
de urgencias (SU) y de ingreso en un hos-
pital, y en muchos casos se pueden preve-
nir los ingresos en el hospital6 si se trata de
manera eficaz por el médico de familia y el
equipo médico que participa en la asisten-
cia del niño. Sigue habiendo grandes dis-
crepancias entre las directrices de mejor
práctica clínica y lo que realmente sucede
en la práctica15,28.

ANAMNESIS
Se debe considerar asma aguda cuando un
niño tiene signos de aumento del trabajo
de la respiración, sibilancias generalizadas y
dificultad respiratoria. Se deben considerar
otras causas como neumonía por Myco-
plasma, aspiración, inhalación de un
cuerpo extraño, alergia e insuficiencia car-
díaca (tabla 6.3.1). En el contexto de un
niño con antecedentes de asma, o cuando
el asma parece el diagnóstico más proba-
ble, se puede realizar rápidamente una eva-
luación primaria de la gravedad e instituir
el tratamiento inicial cuando se empiece a
obtener la historia. Es importante conocer
los patrones de asma en niños: episódica
infrecuente, episódica frecuente y persis-
tente1. El patrón del asma determina la
necesidad de tratamiento preventivo.
Cuando se dé el alta a un niño del SU o de
la planta es esencial considerar el trata-
miento preventivo del niño.

Asma episódica infrecuente
El asma episódica infrecuente (AEI) es el pa-
trón más frecuente y representa entre el
70% y el 75% de los niños con asma. En este
patrón los niños tienen episodios aislados
de asma que duran desde 1-2 días hasta
1-2 semanas, desencadenados por una in-
fección respiratoria superior (IRS) o un
alérgeno ambiental. Los episodios habi-

tualmente están separados entre sí más de
6-8 semanas y estos niños están asintomá-
ticos en los períodos de intercrisis. Preci-
san únicamente tratamiento del episodio
individual y no es necesario un tratamiento
preventivo habitual. En este grupo hay una
amplia gama de gravedad. La mayoría de
los casos son leves, pero este grupo supone
hasta el 60% de los ingresos hospitalarios
pediátricos por asma1.

Asma episódica frecuente
El asma episódica frecuente (AEF) repre-
senta aproximadamente el 20% del asma
infantil. Este patrón es similar a la AEI,
pero el intervalo entre episodios es menor,
en general menor de 6-8 semanas, y en la
crisis los niños únicamente tienen sínto-
mas mínimos como sibilancias inducidas
por el ejercicio. Estos niños se pueden
beneficiar de un tratamiento preventivo
habitual con cromoglicato sódico, nedo-
cromil sódico, antagonistas de los leuco-
trienos o corticoesteroides inhalados en
dosis bajas (no mayores de 400 μg/día).
Con frecuencia estos niños sólo tienen
problemas en los meses de invierno y pue-
den precisar tratamiento preventivo en esa
parte del año1.

Asma persistente
El asma persistente (AP) representa el 5%-
10% del asma infantil. Estos niños pueden
tener episodios agudos como las demás
categorías, pero también tienen síntomas
la mayoría de los días en los intervalos
entre las crisis. Estos síntomas con fre-
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6.3 ASMA AGUDA

ASPECTOS ESENCIALES

1 El asma aguda es uno de los
motivos de consulta pediátrica
más frecuentes en un servicio de
urgencias.

2 Es importante conocer los
patrones de asma en niños:
episódica infrecuente, episódica
frecuente y persistente.

3 Hay tres grupos principales
de factores que contribuyen al
asma «de alto riesgo» en niños:
asma grave previa, problemas
terapéuticos y factores
psicológicos.

4 Los parámetros más
importantes a la hora de evaluar
la gravedad del asma infantil son
el aspecto general y el estado
mental y el trabajo de la
respiración.

5 El asma potencialmente
mortal se caracteriza por: tórax
silente, cianosis, escaso esfuerzo
respiratorio, agotamiento y
alteración del estado mental.

6 Los principales tratamientos
del asma pediátrica incluyen
oxígeno, broncodilatadores
inhalados y corticoesteroides, que
se modifican según la gravedad.

7 Los pacientes a los que se 
dé el alta deben recibir un 
plan de acción claro sobre el
asma y se debe organizar un
seguimiento adecuado.

8 Hay muchas áreas de debate
en relación con el tratamiento del
asma en niños, y las directrices
recomendadas varían de unos
países a otros. Se debe estar
familiarizado con las directrices
pediátricas locales.

Bronquiolitis, Fibrosis quística
infección 
por Mycoplasma

Alergia Discinesia ciliar

Aspiración Inmunodeficiencia

Insuficiencia Bronquiectasias
cardíaca

Cuerpo extraño Alteraciones 
de la vía aérea

Tabla 6.3.1 Diagnóstico diferencial
del asma

Aguda Crónica



cuencia incluyen trastornos del sueño por
sibilancias o tos, tirantez torácica a primera
hora de la mañana, intolerancia al ejerci-
cio y sibilancias espontáneas. En este
grupo de pacientes hay una amplia gama
de gravedad. Algunos niños tienen sínto-
mas leves 4 a 5 días a la semana y se con-
trolan con facilidad con tratamiento pre-
ventivo en dosis bajas. Otros tienen
síntomas frecuentes y graves y una función
pulmonar anormal y precisan tratamiento
intensivo1.

Episodio agudo
Afortunadamente, la mortalidad por asma
aguda es baja. Encuestas confidenciales
sobre las muertes por asma indican que hay
tres factores principales que contribuyen a
la muerte.

1. Gravedad de la enfermedad. La
mayoría de los niños que mueren por asma
tiene asma persistente. Sin embargo, una
pequeña proporción de niños que muere
tiene únicamente una enfermedad leve a
moderada3,7,8. Una crisis asmática casi mor-

tal previa, un ingreso hospitalario previo el
último año, el ingreso previo en la unidad
de cuidados intensivos pediátrica (UCIP),
la utilización intensa de agonistas β2 y las
visitas repetidas al SU son factores que se
asocian a riesgo de crisis grave, de asma casi
mortal o de muerte3.

2. Tratamiento médico. El tratamiento
inadecuado con corticoesteroides, la utili-
zación intensa o creciente de agonistas β2,
la monitorización inadecuada del asma, la
utilización insuficiente de planes por escrito
para el tratamiento del asma y el retraso en
la solicitud de atención médica se han aso-
ciado a las muertes por asma3,7,8.

3. Factores psicológicos. El incumpli-
miento del tratamiento, la mala percepción
de los síntomas, no acudir a las consultas,
el conflicto entre el niño y el padre o el per-
sonal médico y la disfunción familiar son
factores de riesgo que se asocian al riesgo
de muerte por asma3,9.

Se debe considerar que un niño es de
«alto riesgo» cuando acude al SU con una

crisis aguda de asma cuando haya una com-
binación de datos previos de asma grave y
al menos un factor psicológico adverso.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Los parámetros más importantes en la
evaluación de la gravedad del asma infan-
til aguda son el aspecto general/estado
mental y el trabajo de la respiración (uti-
lización de músculos accesorios, retrac-
ciones), como se indica en la tabla 6.3.2.
La SaO2 inicial con aire, la frecuencia car-
díaca y la capacidad de hablar son datos
adicionales útiles pero menos fiables. La
intensidad de las sibilancias, la presencia
de pulso paradójico y el flujo espiratorio
máximo no son fiables2. Los signos clíni-
cos de asma aguda se correlacionan mal
con la gravedad de la crisis asmática y nin-
guno de los signos de manera aislada per-
mite predecir la gravedad3. La clasificación
de una crisis aguda utilizando las directri-
ces de la NAC1 es la que se presenta en la
tabla 6.3.2. 
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Conciencia alterada No No Agitado, confuso,
somnoliento

Uso de los músculos accesorios/retracciones No Mínimo Moderado, mucho

Pulsiosimetría al inicio (SaO2) >94% 94%-90% <90%

Habla en Comentarios Frases Palabras,
no puede hablar

Pulso paradójico No se palpan Pueden palparse Se palpan

Frecuencia cardíaca <100 100-200 >200

Cianosis central Ausente Ausente Probablemente esté presente

Pico del flujo espiratorio >60% 40%-60% <40%
No puede realizarlo

Volumen espiratorio forzado >60% 40%-60% <40%
durante el primer segundo (% del estimado) No puede realizarlo

Gases arteriales No es preciso realizarlo Sólo si la respuesta Realizar si la respuesta inicial 
inicial es mala es mala

*La crisis asmática que pone en peligro la vida se caracteriza por3:
• Auscultación silenciosa.
• Cianosis.
• Poco esfuerzo espiratorio.
• Hipotensión.
• Agotamiento.
• Confusión.
• Coma.

Tabla 6.3.2 Gravedad del asma

Síntomas Leves Moderados Graves, potencialmente mortales*



PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Generalmente no es necesaria una radio-
grafía de tórax en niños con asma salvo que
se sospeche un diagnóstico alternativo o
una complicación (fuga aérea o atelectasia).
Raras veces es necesaria la gasometría arte-
rial y la espirometría para evaluar el asma
aguda en niños.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Durante una crisis aguda de sibilancias
con frecuencia se encuentra asimetría a la
auscultación por el impacto de tapones de
moco, pero puede justificar la considera-
ción de un cuerpo extraño. Otras causas
de sibilancias agudas en niños incluyen
bronquiolitis, infección por Mycoplasma,
aspiración, alergia e insuficiencia cardía-
ca. Los niños con sibilancias crónicas pue-
den tener un diagnóstico diferente al asma
como fibrosis quística, discinesia ciliar, dis-
función inmunitaria, alteraciones del de-
sarrollo/congénitas, problemas de la vía
aérea superior o bronquiectasias. Puede
haber datos en los antecedentes familiares
o perinatales o en los síntomas y signos,
que pueden indicar un diagnóstico alter-
nativo al asma3.

TRATAMIENTO
Crisis leve 
• Salbutamol mediante

IDFp/espaciador (inhalador de dosis
fija presurizado) (véase más adelante)
una vez, y revisar después 
de 20 minutos.

• Asegurarse que el dispositivo/técnica
es adecuado.

• Buena respuesta: dar el alta con
agonistas β2 a demanda. Mala
respuesta: tratar como moderada.

• Prednisolona oral (1 mg/kg al día
durante 1-3 días) si recibe profilaxis o
si el episodio ha durado más 
de varios días.

• Entregar plan de consejo/acción por
escrito sobre qué hacer si los síntomas
empeoran.

• Considerar el control general y el
conocimiento de la familia. 
Organizar el seguimiento 
según proceda (véase «Paquete 
de alta»).

Crisis moderada
• Administrar oxígeno si la saturación 

de O2 es <92%. Se debe volver a
evaluar la necesidad de O2.

• Salbutamol mediante inhaladores en
dosis fija presurizados (IDFp)/
espaciador (véase más adelante) o
nebulizado: 3 dosis cada 20 minutos.
Revisar 10-20 minutos después de la
tercera dosis para decidir si ingresar o
dar el alta.

• Prednisolona oral (1 mg/kg al día
durante tres días).

• Los pocos niños de gravedad
moderada que pueden ir a su domicilio
se deben comentar con el médico de
más experiencia y no deben marchar
del SU hasta la revisión al menos una
hora después del último tratamiento
con medicación a través del espaciador.

• Organizar el tratamiento domiciliario
y el seguimiento como se ha señalado
antes.

Crisis grave
• Oxígeno.
• Salbutamol mediante IDFp (véase más

adelante) o nebulizado: tres dosis
separadas entre sí 20 minutos. Revisar
las necesidades continuas 
10-20 minutos después de la tercera
dosis; si mejora, reducir la frecuencia;
si no se modifica, continuar cada 
20 minutos. Si en cualquier momento
se deteriora, tratar como
potencialmente mortal.

• Ipratropio (véase más adelante)
mediante IDFp/espaciador o
nebulizado: tres dosis cada 20 minutos
en la primera hora.

• Prednisolona oral (1 mg/kg al día). 
Si hay vómitos, administrar
metilprednisolona intravenosa,
1 mg/kg o hidrocortisona 4 mg/kg
IV cada 6 horas.

• Llamar al personal de más experiencia.
• Organizar el ingreso después de la

evaluación y estabilización iniciales.

Crisis potencialmente mortal
• Oxígeno. Monitorización cardíaca 

y de la saturación continuas.
• Salbutamol nebulizado continuo 

(al 0,5% no diluido).
• Ipratropio nebulizado 250 μg, 3 dosis

cada 20 minutos en la primera hora.
• Metilprednisolona,1 mg/kg o

hidrocortisona, 4 mg/kg IV cada 
6 horas.

• Si hay deterioro, administrar
salbutamol intravenoso. Bolo inicial de

5 μg/kg en 10 minutos y posteriormente
en infusión a 1-5 μg/kg por minuto.

• Si hay una mala respuesta a 
salbutamol IV, considerar aminofilina
10 mg/kg IV, dosis máxima 250 mg
en 60 minutos. Si actualmente ya
tomaba teofilina oral no administrar
aminofilina IV en el SU y obtener la
concentración sérica. Después de la
dosis de carga administrar una infusión
continua (1-9 años: 1,1 mg/kg por
hora, 10 años o más: 0,7 mg/kg 
por hora; comenzar en el SU si van a
transcurrir >2 horas antes del traslado
a la planta).

• Conseguir la participación del personal
de más experiencia y contactar con la
UCIP local.

• Cuando esté indicada la intubación el
fármaco de inducción de elección es
ketamina por su acción
broncodilatadora.

DERIVACIÓN
Las indicaciones de ingreso hospitalario
incluyen: asma grave o potencialmente
mortal, niños que precisan oxígeno o si el
niño precisa broncodilatadores inhalados
con más frecuencia que tres veces a la hora.
La decisión puede estar influida por otros
factores como episodios potencialmente
mortales previos, crisis súbitas y lábiles, uti-
lización actual de corticoesteroides, utili-
zación de broncodilatadores antes de la
consulta, cumplimiento del tratamiento,
circunstancias sociales y distancia del hos-
pital. Puede ser necesario un período de
monitorización para determinar la seguri-
dad del alta en casos dudosos.

Todos los niños deben tener un plan de
acción por escrito cuando se les dé el alta
del SU. Se debe observar la técnica de
manejo del inhalador del niño antes del
alta. Se debe recomendar a los padres que
acudan a revisión si se deteriora la situación
del niño o si no hay una mejoría significa-
tiva en 48 horas. Al alta todos los pacien-
tes deben tener una cita ambulatoria o un
seguimiento adecuado con un médico o
pediatra local. Se debe informar a los
padres de otras fuentes de información
sobre el asma como la Asthma Foundation.
Es útil el concepto de un «paquete de alta»
para asegurarse de que se consideran todos
los aspectos del alta. Los datos de adultos
indican que la monitorización, la revisión
frecuente y los planes de acción por escrito
pueden mejorar la evolución10. Dos estu-
dios pediátricos indican que un plan de alta
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intensivo dirigido por enfermeras y que se
concentra en la educación, los planes de
acción por escrito, las técnicas de manejo de
los inhaladores y un seguimiento adecuado,
con prescripción al alta de corticoeste-
roides, puede reducir los reingresos y la
consiguiente morbilidad11,12. Un niño
puede estar listo para el alta cuando se con-
sidera que puede estar estable con bronco-
dilatadores inhalados cada 3-4 horas13. Esta
es con frecuencia una decisión subjetiva.

«Paquete de alta»
1. Revisar la necesidad 

de tratamiento preventivo
Considerar un tratamiento preventivo si hay
episodios de sibilancias separados entre sí
menos de seis semanas, si las crisis se hacen
cada vez más frecuentes y graves o si hay sín-
tomas crecientes en los intervalos. Las
opciones para el tratamiento preventivo ini-
cial del asma episódica frecuentes son cro-
moglicato, nedocromil y corticoesteroides
inhalados. Si el niño tiene asma persistente
se deben utilizar corticoesteroides inhalados.

2. Verificar la técnica de manejo 
de los inhaladores

La consulta al servicio de urgencias y el
ingreso hospitalario deben dar al paciente
y a la familia la oportunidad de utilizar un
dispositivo espaciador y un IDFp. Es nece-
sario asegurarse de que el niño y la familia
utilizan el dispositivo de manera adecuada
y conocen la importancia de utilizarlo para
todos los tratamientos preventivos y para el
tratamiento de los empeoramientos impor-
tantes.

3. Educación de la familiares
Cuando se dé al niño el alta del SU o de la
planta es importante que las familias conoz-
can el tratamiento inmediato del asma de su
hijo. No es adecuado educarles sobre todos
los aspectos del asma en una crisis aguda.
Esto se reserva mejor para una visita en una
clínica ambulatoria o con un médico local,
en un momento alejado del episodio agudo,
cuando se pueda asignar una cantidad razo-
nable de tiempo y sea más probable que se
entienda y retenga la información.

4. Prescripción
Se debe entregar la prescripción de todas
las medicinas en el momento del alta.

5. Seguimiento
Se debe entregar a todos los pacientes un
plan claro de seguimiento. En algunos

casos será adecuado que acudan al médico
local para una revisión temprana, particu-
larmente si su situación se deteriora o no
mejora significativamente en 48 horas. Los
niños con asma frecuente o persistente
diagnosticado por primera vez en el SU
precisan la revisión por un especialista y se
debe organizar un seguimiento adecuado
con un pediatra en 4-6 semanas. Esta visita
se utilizará para la revisión médica y, sobre
todo, para la educación adecuada sobre el
tratamiento del asma.

6. Plan de acción por escrito
A todos los pacientes se les debe entregar
un plan de acción individualizado por
escrito y el médico que dé el alta debe pasar
tiempo revisando el plan con la familia.

7. Comunicación con el médico local
En cualquier visita a urgencias debe haber
comunicación con el médico local del pa-
ciente. El médico local debe recibir una
copia del plan de acción.

PRONÓSTICO
Los pacientes con asma episódica tienden
a mejorar durante la infancia, y el asma
desaparece al llegar a la edad adulta en
aproximadamente dos tercios de los casos.
Los que siguen teniendo sibilancias tien-
den a tener asma muy leve y mantienen una
función pulmonar normal. Por otro lado,
los pacientes que tienen asma persistente
durante la infancia tienen mayor probabi-
lidad de tener sibilancias en la edad adulta
(aproximadamente dos tercios), con cierto
deterioro de la función pulmonar. Los
datos disponibles indican que el trata-
miento no influye en la evolución natural
del asma infantil1.

PREVENCIÓN
Hay dos áreas de prevención: prevención
primaria (para detener la aparición del
asma) y prevención secundaria (interven-
ciones para intentar reducir la influencia de
la enfermedad). Se deben considerar ambos
aspectos, pero la mayoría de las veces los
datos son no concluyentes y confusos.

Las áreas de posible prevención prima-
ria son evitar los alérgenos durante la ges-
tación y la primera lactancia, la lactancia
materna, las fórmulas de leche infantil
modificadas, la utilización de prebióticos y

probióticos, la inmunoterapia y evitar los
contaminantes (p. ej., humo de tabaco).
Sin embargo, las únicas recomendaciones
de base científica en este campo son:

• Se debe estimular la lactancia materna
porque reduce la probabilidad de
presentar asma, particularmente en
familias con antecedentes de atopia3.

• Se debe recomendar a los padres y a
los futuros padres que no fumen
porque el tabaquismo materno,
particularmente, tanto en el período
prenatal como posnatal, se asocia a
aumento del riesgo de sibilancias
durante la lactancia3.

En niños con asma se están debatiendo
diversos métodos no farmacológicos de
prevención secundaria, como evitar los
alérgenos, medidas para controlar los áca-
ros del polvo de casa, evitar el tabaco y la
contaminación ambiental, suplementos de
antioxidantes y minerales, consumo de acei-
tes de pescado y de ácidos grasos, ejercicios
respiratorios, quimioterapia e inmunotera-
pia. Las recomendaciones científicas recien-
tes indican:

• En familias comprometidas la evitación
de los ácaros del polvo doméstico
utilizando cobertores de cama, la
retirada de las alfombras y los juguetes
de peluche, la utilización de
deshumidificación y el lavado a alta
temperatura de la ropa de cama
pueden reducir la mortalidad por
asma3.

• El tabaquismo materno durante la
gestación influye en el desarrollo
pulmonar y los lactantes cuyas madres
fuman tienen una probabilidad cuatro
veces mayor de presentar enfermedad
con sibilancias durante el primer año
de vida. Por tanto, se debe evitar el
humo de tabaco ambiental3.

Si se da el alta hospitalaria organizada
como se señala en las recomendaciones
(más arriba), hay mucha probabilidad de
prevenir los reingresos o las nuevas visitas
a urgencias y de reducir la morbilidad. Se
han identificado varios factores prevenibles
asociados a los ingresos, que deben abor-
dar estos aspectos al alta: aspectos de cum-
plimiento, tratamiento profiláctico, utili-
zación de planes de acción y consejo para
prevenir el retraso en la solicitud de asis-
tencia médica6.
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CONTROVERSIAS

Hay muchas áreas de debate en relación con el tratamiento del asma, en las que hay datos inadecuados para hacer directrices de base
científica y el único nivel de recomendación es la declaración de consenso.

� Administración de broncodilatadores en aerosol
Los inhaladores en dosis fija presurizados (IDFp) con espaciador son un método eficaz para administrar medicamentos inhalados

para tratar crisis leves a moderadas de asma, y probablemente también las graves21. Se ha demostrado que las familias pueden poner
en práctica con éxito22,23 y pueden mantener a lo largo del tiempo la utilización de espaciadores después de retirar los nebulizadores
después del alta hospitalaria24. Hay menos efectos adversos, como taquicardia, vómitos e hipoxia, que cuando el fármaco se da con
un nebulizador21. Sigue habiendo debate en relación con el coste en diferentes países y si la utilización de la combinación de
IDFp/espaciador en el asma aguda de adultos es tan eficaz como los nebulizadores21. La combinación de IDFp/espaciador se
utiliza con menos frecuencia en pacientes adultos15.

Se han propuesto varias dosis para la administración de salbutamol con IDFp/espaciador:
• 6 o 12 inhalaciones cada 20 minutos durante la primera hora y después ajustar según la respuesta1,2.
• 2-4 inhalaciones cada 20-30 minutos de acuerdo con la respuesta clínica, con aumento de dos inhalaciones cada dos minutos

hasta 10 inhalaciones en los casos más graves3.
• 4-8 inhalaciones cada 20 minutos durante cuatro horas y después cada 1-4 horas cuando sea necesario5.
• 10 inhalaciones cada 15 minutos4.
• 4 inhalaciones si pesa menos de 20 kg, cada 1-2 horas, u 8 inhalaciones cada 1-2 horas si >20 kg27.
Probablemente no influya mucho qué dosis se administra: si hay respuesta se debe reducir la dosis, y si no hay respuesta se debe

aumentar.
Las dosis nebulizadas son similares, 2,5-5 mg de salbutamol mediante nebulizador cada 20 minutos1-5,27. Hay pocos datos a favor

del beneficio del tratamiento nebulizado continuo en comparación con dosis intermitentes frecuentes de tratamiento3, aunque la
NAC de Australia indica la utilización de tratamiento continuo en el asma potencialmente mortal1. La dosis nebulizada de
terbutalina es de 10 mg/dosis en las directrices de la British Thoracic Society (BTS)3.

� Bromuro de ipratropio
Las dosis repetidas de bromuro de ipratropio durante las primeras 1 a 2 horas de la consulta se asocian a una mejor evolución14.

Se recomienda en niños con crisis graves y potencialmente mortales1-5, pero con frecuencia se utiliza de manera excesiva en niños
con crisis moderadas y leves15. No está claro que haya ningún beneficio por su utilización continuada después de que se haya
demostrado la mejoría de la crisis con el tratamiento. Aunque se recomienda bromuro de ipratropio inhalado para utilizar con un
inhalador de dosis fija y un espaciador2, no hay datos que demuestren que estas dosis sean adecuadas y es una recomendación de una
declaración de consenso. Se recomiendan dosis diferentes:

• 3-6 inhalaciones (20 μg por inhalación) mediante IDFp y espaciador cada 20-120 minutos, combinado con salbutamol14.
• 2-4 inhalaciones (40 μg por inhalación) mediante IDFp y espaciador cada 20 minutos hasta tres dosis en la primera hora1,2.
• Las dosis estándar de 250-500 μg por dosis para el tratamiento nebulizado parecen universales1-5.

� Broncodilatadores intravenosos
El principal problema en la decisión de qué broncodilatador intravenoso utilizar es que no hay buenas comparaciones directas

entre los tres tratamientos intravenosos que se utilizan con frecuencia. Es evidente que hay estudios de fármaco frente a placebo,
pero no hay estudios comparativos directos que respalden estas recomendaciones. Por tanto, las directrices a las que se hace
referencia tienen recomendaciones diferentes1-5. No está clara la utilidad de los broncodilatadores intravenosos además del
tratamiento nebulizado16.

Salbutamol: un estudio de Browne y cols. propone la utilización de un bolo de 15 μg/kg (administrado a lo largo de 
10 minutos) en el asma grave17, y esta práctica se ha asociado a una mejor evolución (menor necesidad de ingreso). Esta
recomendación está respaldada por las directrices de la BTS3. Se recomiendan infusiones intravenosas continuas posteriormente si el
niño no responde, pero se recomiendan dosis diferentes:

• 5 μg/kg en 10 minutos y posteriormente una infusión de 5 μg/kg por minuto1,27.
• 1-2 μg/kg por minuto (hasta 5 μg/kg) en la UCIP3.
• Carga con 7,5 μg/kg en 2-5 minutos y después4 utilizar 1-10 μg/kg por minuto.
• Las recomendaciones estadounidenses sobre agonistas β2 intravenosos son terbutalina a una dosis de 0,01 mg/kg cada 

20 minutos hasta tres dosis y después cada 2-6 horas a demanda, pero ponen de relieve que no se ha demostrado ninguna
ventaja del tratamiento sistémico respecto al aerosol5.
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Aminofilina: no hay datos a favor de la utilidad de aminofilina en niños con una crisis leve a moderada. Sin embargo, si el niño
no responde al tratamiento inhalado máximo, que se señala más arriba, y en las crisis más graves y potencialmente mortales, se ha
demostrado que aminofilina tiene un efecto positivo sobre la evolución (intubación)18. Una vez más, las dosis recomendadas varían
desde:

• 5 mg/kg de dosis de carga en 20 minutos si el niño no recibía teofilina, con una infusión3 de 1 mg/kg por hora.
• 6 mg/kg de dosis de carga seguido 4 de 0,5-1 mg/kg por hora.
• 10 mg/kg en dosis de carga seguido por una infusión de 0,7-1,1 mg/kg por hora dependiendo de la edad del niño1.
• En EE.UU. no se recomiendan las metilxantinas porque se piensa que «no benefician a los niños ingresados en un hospital

con asma grave»5.
Es evidente que se trata de un campo controvertido. La aminofilina no se menciona en otras directrices27. No hay dudas de que

los vómitos son un efecto adverso grave de las dosis mayores de teofilina, y esta puede ser la razón de no utilizarlas18.
Magnesio: magnesio intravenoso relaja el músculo liso y produce broncodilatación. Aún se debe establecer su utilidad exacta en el

tratamiento del asma aguda en niños. Se han utilizado dosis de entre 40 y 100 mg/kg en una infusión a lo largo de 20 minutos con
efectos variables sobre la función pulmonar y las puntuaciones de gravedad del asma en comparación con el placebo19. La utilización
de sulfato de magnesio intravenoso es respaldada por la BTS como posible tratamiento de tercera línea después de que los agonistas
β2 y aminofilina por vía intravenosa hayan fallado3. Las recomendaciones estadounidenses proponen «intentar» la utilización de un
tratamiento adicional con sulfato magnésico si los niños no han respondido al tratamiento después de una hora5. No se recomienda
magnesio en niños en el National Asthma Council (NAC) australiano1, ni se menciona en algunas otras recomendaciones4,27.

Adrenalina: este broncodilatador no se menciona en las directrices pediátricas1-4. Sin embargo, las directrices de la GINA5

indican que puede ser útil5. No hay duda de que algunos episodios de asma aguda pueden deberse a anafilaxia20, y adrenalina
intramuscular puede ser útil5. En el asma aguda se ha propuesto una dosis de 0,01 mg/kg hasta 0,3-0,5 mg de adrenalina al 1:1000
cada 20 minutos hasta tres dosis5. Este tratamiento se utiliza con muy poca frecuencia en el asma aguda de pacientes pediátricos15.

� Corticoesteroides
No hay duda de que la utilización temprana de corticoesteroides en el asma aguda reduce tanto la necesidad de ingresos como la

morbilidad3. Si un niño puede tomar una dosis oral de prednisolona no se obtiene ningún beneficio añadido con la administración
de corticoesteroides por vía intravenosa26. Se han propuesto varios regímenes posológicos:

• 20 mg en niños de 2-5 años y 30-40 mg en niños mayores de 5 años, y habitualmente no es necesario durante más de tres
días3.

• 1 mg/kg por dosis al día durante tres días1.
• 1-2 mg/kg al día 27.
• 1 mg/kg cada 6 horas durante 48 horas y después 1-2 mg/kg en dos dosis iguales durante 3-10 días5.
Se ha mostrado que un ciclo de dos días de dexametasona es tan eficaz como un ciclo de cinco días de prednisona y hay datos de

que puede mejorar el cumplimiento25. En la actualidad no hay datos adecuados que indiquen que los corticoesteroides inhalados en
dosis elevadas tengan algún efecto aditivo ni que sean una alternativa al tratamiento con corticoesteroides orales y, por tanto, no se
deben iniciar de manera preferente a los corticoesteroides orales3.

� Niños menores de dos años de edad
Puede ser difícil evaluar a este grupo de edad, y los diferentes fenotipos de sibilancias agudas y, de hecho, las diferentes etiquetas

diagnósticas que se utilizan en diferentes países pueden producir problemas cuando se analiza la bibliografía sobre el tratamiento
adecuado3. Las recomendaciones recientes de la BTS sobre los lactantes en los que se considera un probable diagnóstico de asma
son: no se recomiendan los agonistas β2 orales en el asma aguda en lactantes, para la administración de los fármacos en el asma aguda
la combinación de IDFp/espaciador con una máscara facial es el método preferido, la administración temprana de corticoesteroides
orales en las crisis y de bromuro de ipratropio junto a un agonista β2 inhalado puede ser beneficiosa en los síntomas más graves3. 
El NAC australiano no hace ninguna recomendación para los niños pequeños con asma1. El principal problema es diferenciar la
bronquiolitis del asma, pero este aspecto está fuera del ámbito de este capítulo.

� Tratamiento en cuidados intensivos
El NAC australiano recomienda que cuando el niño ha tenido un asma suficientemente grave para precisar aminofilina

intravenosa se le debe de llevar a una unidad de cuidados intensivos pediátricos (UCIP), aun cuando no precise intubación1. Hay
varias indicaciones para el ingreso en cuidados intensivos: deterioro de la función pulmonar, hipoxia persistente o progresiva,
hipercapnia, agotamiento, somnolencia, confusión, coma y parada respiratoria3. Estos datos forman parte claramente del espectro de
asma grave, y el cuadro global más la ausencia de respuesta al tratamiento debe indicar el ingreso en una unidad de cuidados
intermedios o de cuidados intensivos pediátricos. Pueden no precisar ventilación posteriormente. No hay criterios absolutos de
ventilación, pero es evidente que la debe realizar un médico/anestesista con experiencia3,5. La ventilación no invasiva ha tenido
cierto éxito en adultos con enfermedades pulmonares restrictivas y se ha utilizado en el asma aguda de adultos3. Ninguna de las
directrices pediátricas actuales recomienda su uso. El análisis detallado de la ventilación de un niño con asma grave/potencialmente
mortal está fuera del ámbito de este capítulo. Se han utilizado mezclas de helio y oxígeno en poblaciones de adultos, pero no se
basan en datos actuales3.
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PERSPECTIVAS FUTURAS E INVESTIGACIÓN

A continuación se presentan varios aspectos que precisan más avances en la investigación sobre asma aguda:
• Prevención del asma en desarrollo y prevención secundaria: ¿cuál es la estrategia óptima para impedir que el asma produzca

morbilidad?
• Educación de los pacientes y asistencia del asma: ¿cuál es la mejor estrategia para suministrar la asistencia del asma y cuáles son los

mejores métodos de educación?
• Deficiencias en la práctica y la asistencia: ¿cuál es la mejor forma de auditar la asistencia del asma aguda y mejorar la puesta en

práctica y la utilización de las directrices?
• Mejoría de la evaluación del asma aguda: acuerdo general sobre cuál es la mejor forma de evaluar el asma aguda. ¿Cuál es el mejor

factor predictivo de la necesidad de tratamiento y de ingreso hospitalario?
• Diferentes fenotipos del asma aguda: ¿hay diferentes tipos de crisis de asma aguda que puedan responder de manera diferente a

las diferentes modalidades terapéuticas?
• Farmacogenómica: ¿hay diferentes tipos de respuesta al tratamiento dependiendo del genotipo?
• Broncodilatadores intravenosos: ¿cuál es el más eficaz?
• ¿Cuál es el mejor método de administración de las modalidades terapéuticas en aerosol?
• Ventilación no invasiva: ¿qué modalidades son eficaces en niños con asma aguda?
• Antagonistas de leucotrienos, citocinas, anticuerpos anti-IgE: ¿son útiles en el tratamiento del asma aguda?



INTRODUCCIÓN

La tos ferina o «tos perruna» es una infec-
ción bacteriana del aparato respiratorio pro-
ducida por el cocobacilo gramnegativo Bor-
detella pertussis. La propia expresión tos
ferina significa «tos intensa» y se describió
por primera vez en 1578, cuando se produjo
una epidemia en París2. Se prefiere el término
tos ferina porque no todos los casos tienen
los paroxismos clásicos de tos, con un «grito»
o «gallo» inspiratorio que se produce cuando
un esfuerzo respiratorio masivo fuerza la
entrada de aire contra una glotis estrecha.

FISIOPATOLOGÍA
Los seres humanos son el único reservorio
y el período de incubación es de aproxi-
madamente 7-10 días. La transmisión se
realiza principalmente por contacto directo
por gotitas a través de la vía aérea. El ger-
men es muy contagioso en las primeras
fases de la enfermedad, con tasas de ataque
del 75%-100% desde pacientes sintomáti-
cos hacia contactos susceptibles. La tos

ferina se asocia a una morbilidad y morta-
lidad significativas, particularmente en lac-
tantes pequeños.

EPIDEMIOLOGÍA
Con la aparición de los programas universa-
les de vacunación en la década de 1940 la
incidencia de esta enfermedad ha dismi-
nuido mucho. Debido a las preocupaciones
sobre las vacunaciones, los niveles de vacu-
nación disminuyeron a finales de la década
de 1970 y hubo un resurgir del número de
casos. En todo el mundo se producen apro-
ximadamente 250.000 muertes atribuibles a
tos ferina al año. Ha habido epidemias cada
3-4 años en Australia, y los datos epidemio-
lógicos muestran una incidencia estimada de
25 casos por millón al año en 19969.

ANAMNESIS
Se debe considerar la posibilidad de tos
ferina en un niño que acuda al servicio de
urgencias y que tenga episodios llamativos

de tos. El diagnóstico de tos ferina habi-
tualmente se realiza por una historia clínica
indicativa, confirmada por el aislamiento
del germen.

La enfermedad evoluciona en tres fases
características y los pacientes acuden a
urgencias la mayoría de las veces en la fase
paroxística.

Fase 1: catarral (1-2 semanas)
Síntomas de una infección respiratoria alta,
como rinorrea, conjuntivitis, malestar y
febrícula.

Fase 2: paroxística 
(2-6 semanas, puede ser más
prolongada)
Está formada por paroxismos de tos que se
pueden seguir de un «grito» inspiratorio.
Durante estos paroxismos se pueden ver
equimosis faciales con ojos prominentes y
protrusión de las venas del cuello. Los paro-
xismos pueden producir astenia, que puede
alterar la capacidad del lactante de tomar ali-
mentos. Con frecuencia se producen vómi-
tos después del episodio de tos, pero entre
los accesos el niño puede tener un aspecto
bastante bueno. Es importante señalar que
los lactantes pequeños pueden tener apnea
como único síntoma, y puede dar lugar a
una manifestación de colapso súbito.

Fase 3: convalecencia 
(1-2 semanas)
Los paroxismos de tos, «gallo» y vómito
disminuyen en número y gravedad. La tos
puede persistir durante varias semanas/me-
ses, y episodios futuros de infecciones res-
piratorias superiores pueden volver a esti-
mular los paroxismos de tos.

La tos ferina tiene su máxima grave-
dad en lactantes menores de 6 meses de
edad, particularmente si no están vacu-
nados. Es particularmente necesario iden-
tificar a estos lactantes de alto riesgo e
ingresarles durante un período de obser-
vación para excluir episodios significati-
vos de apnea. En lactantes las manifesta-
ciones clínicas pueden simular las de la
bronquiolitis y de otras neumonitis infec-
ciosas. En adultos y adolescentes inmu-
nizados parcialmente que tienen una
inmunidad decreciente las manifestacio-
nes son menos típicas y pueden ser sim-
plemente tos persistente.
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6.4 TOS FERINA

ASPECTOS ESENCIALES

1 La infección por la tos ferina es más frecuente y grave en lactantes menores
de 6 meses.

2 Todos los niños menores de 6 meses con tos ferina deben ingresar para un
período de observación.

3 Se producen tres fases de la enfermedad: catarral, paroxística y de
convalecencia.

4 El pilar del tratamiento son medidas generales. El ingreso permite monitorizar
la disnea, administrar oxígeno y superar las dificultades de la alimentación.

5 Las complicaciones respiratorias son las más frecuentes y la neumonía es la
principal causa de mortalidad (0,5%-1%) en lactantes <6 meses.

6 El tratamiento se realiza con antibióticos macrólidos (p. ej., eritromicina
durante dos semanas), y es más eficaz si se administra en las primeras fases de
la evolución de la enfermedad.

7 La prevención se realiza mediante la vacunación universal con vacuna
acelular de la tos ferina durante la infancia, más una dosis de refuerzo en la
adolescencia/en la edad adulta.



EXPLORACIÓN FÍSICA
Los hallazgos clínicos dependen de la fase
de la enfermedad cuando el niño acude a
consulta y se deben buscar posibles com-
plicaciones (véase más adelante). Algunos
niños mostrarán amablemente un paro-
xismo típico de tos en el servicio de urgen-
cias (SU) y reforzarán la descripción que
den los padres, y que puede incluir datos
de cambios de color facial o un grito que
indicará que la probable causa es tos ferina.

En otros niños puede haber pocos datos
a la exploración aparte de coriza leve. En
estos casos el diagnóstico se basa en una his-
toria indicativa y en el posterior aislamiento
del germen. Puede haber secuelas mecáni-
cas visibles debidas a la tos y al vómito,
como petequias y hemorragias subconjun-
tivales. Salvo que se haya producido una
neumonía secundaria o una atelectasia por
impactación de moco, la exploración del
tórax generalmente es poco llamativa.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
El diagnóstico clínico tradicionalmente se
confirma por el cepillado nasofaríngeo, y el
cultivo del germen es el patrón de referen-
cia. Las tasas de aislamiento de B. pertussis
son mayores en las primeras fases de la evo-
lución de la enfermedad, antes del trata-
miento antibiótico. Estudios más recientes
se han centrado en técnicas más rápidas que
pueden facilitar la toma de decisiones en el
SU. Incluyen pruebas con anticuerpos fluo-
rescentes en las muestras de aspirado pos-
nasal, estudios serológicos para detectar IgA,
IgM o IgG frente a B. pertussis y la reacción
en cadena de la polimerasa (PCR)8.

El hemograma completo al final de la
fase catarral o al principio de la fase paro-
xística puede mostrar leucocitosis con pre-
dominio de linfocitos.

Una radiografía de tórax puede mostrar
infiltrados perihiliares, enfisema intersticial
o datos de neumonía secundaria.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Se puede producir un «síndrome similar a
la tos ferina» por otros gérmenes como
Bordetella parapertussis, adenovirus, Myco-
plasma pneumoniae y Chlamydia pneumo-
niae. Con frecuencia tienen una evolución
clínica más leve y más breve y se pueden
aislar a partir de una muestra nasofaríngea

o se puede realizar una serología específica.
En lactantes pequeños la bronquiolitis
vírica puede producir un cuadro clínico
muy similar.

COMPLICACIONES
Las complicaciones respiratorias son fre-
cuentes y la neumonía es la más frecuente.
Se puede deber a una infección bacteriana
secundaria. De manera ocasional la neu-
monía puede ser una forma necrosante
grave, que es la causa principal de muerte.
La atelectasia es frecuente y se debe a la
impactación de moco, y se pueden produ-
cir fugas aéreas (neumotórax, enfisema
intersticial o neumomediastino) de manera
secundaria a la rotura de los alvéolos. Las
bronquiectasias son una secuela tardía.

Se puede producir hemorragia subcon-
juntival, prolapso rectal o hernia inguinal
por aumento de la presión intrabdominal.
Se puede producir anoxia cerebral con con-
vulsiones en niños pequeños y se ve ence-
falopatía en aproximadamente 1 de cada
10.000 casos.

TRATAMIENTO
Todos los lactantes <6 meses de edad con
sospecha de tos ferina deben ingresar en
aislamiento por el riesgo de apnea y de otras
complicaciones. Esto permite un período
de observación de los episodios de tos y la
monitorización de la apnea y las desatura-
ciones. Los niños mayores precisan ingreso
si tienen apnea/cianosis significativa o pro-
blemas de alimentación. El tratamiento es
principalmente de soporte mediante moni-
torización y la administración de oxígeno y
líquidos.

El tratamiento con eritromicina tiene su
máxima eficacia cuando se administra en las
fases tempranas y tiene poco efecto en la
fase paroxística. Estudios recientes han ana-
lizado la equivalencia de los nuevos macró-
lidos y un ciclo de cinco días de azitromi-
cina o de siete días de claritromicina puede
ser igual de eficaz para la erradicación del
germen5,6. Trimetoprim-sulfametoxazol es
el fármaco de elección si están contraindi-
cados los macrólidos. Hay una probabili-
dad mínima de transmisión después de
cinco días de tratamiento. Se deben consi-
derar antibióticos de más amplio espectro
si hay datos de infección bacteriana sobre-
añadida. Se debe excluir el caso índice de la
guardería/escuela hasta cinco días después
de haber finalizado el tratamiento.

Quimioprofilaxis 
de los contactos
La familia y los contactos íntimos del domi-
cilio deben recibir un ciclo de antibióticos
independientemente del estado de vacuna-
ción4. Hay una escasa transferencia placen-
taria de anticuerpos frente a B. pertussis, por
lo que las mujeres gestantes expuestas cerca
del momento del parto y sus lactantes
recién nacidos también deben recibir qui-
mioprofilaxis. Los contactos también
deben ser vacunados al mismo tiempo,
particularmente los menores de ocho
años de edad que no hayan recibido sus
primeras cinco vacunaciones de difteria-
tétanos-tos ferina acelular (DTPa). No
se ha descrito ningún beneficio de la
profilaxis mediante inmunización pasiva
con inmunoglobulina humana frente a 
B. pertussis.

Prevención
La vacunación comenzó por primera vez a
finales de la década de 1940 con la vacuna
triple, difteria-tétanos-tos ferina (DTP).
Inicialmente era una vacuna de células
enteras, pero desde la década de 1990 se
dispone de una vacuna acelular7. Se ha
mostrado que es igual de eficaz, permite
prevenir la enfermedad en el 85% de los
casos con menos efectos adversos, y es la
que se recomienda en la actualidad.

Programa actual 
de vacunación
DTPa: a los 2, 4, 6 y 18 meses, y a los 
4 años.

También se dispone de vacunas con
múltiples combinaciones, como DTPa-
hepB. Se recomienda una vacuna que con-
tiene B. pertussis en formulación para adul-
tos (dTpa) como dosis de refuerzo en
adultos y adolescentes en una dosis única a
los 15 a 17 años de edad3. Las complica-
ciones de la vacuna pueden llegar al SU e
incluyen fiebre mayor de 38 °C (que con
poca frecuencia produce convulsiones
febriles), eritema en el punto de inyección,
llanto persistente, somnolencia, vómitos,
anorexia, reacción alérgica sistémica y epi-
sodios de hipotonía con escasa reactividad
(son infrecuentes y no producen secuelas a
largo plazo).

Pronóstico
La gravedad está directamente relacio-
nada con la edad, y la enfermedad nor-
malmente es más leve en niños mayores.
La morbilidad y la mortalidad (0,5%-1%)
continúan siendo importantes en lactan-
tes menores de 6 meses de edad.
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� En el pasado ha habido controversia sobre la asociación entre una encefalopatía y
la vacunación frente a B. pertussis, pero los datos no son concluyentes porque esta
situación es muy infrecuente y no se ha demostrado ninguna asociación causal10. La
vacuna frente a B. pertussis no produce espasmos infantiles, epilepsia ni síndrome de
muerte súbita del lactante (SMSL).

� La disminución de las tasas de vacunación en la década de 1970 y el aumento
consiguiente de la incidencia de esta enfermedad prevenible ponen de relieve la
necesidad de una vigilancia continua para monitorizar la adopción y la eficacia de las
vacunaciones, la frecuencia de las reacciones adversas y la incidencia de las epidemias.
La mejoría adicional y la mayor disponibilidad de las técnicas de diagnóstico rápido
serán útiles para hacer el diagnóstico de manera rápida y fiable. Los progresos en el
secuenciado del genoma de B. pertussis también han abierto un nuevo campo 
de investigación1. También son necesarios más estudios sobre las pruebas de
equivalencia de diferentes antibióticos en el tratamiento de la tos ferina.
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1 Los virus son la causa más frecuente de neumonía en niños, aunque hasta 
el 40% de los casos representa una infección mixta.

2 Streptococcus pneumoniae es la causa bacteriana más frecuente.

3 Los hallazgos radiológicos no se correlacionan con la etiología.

4 Los análisis de sangre, como el hemograma completo, los marcadores
inflamatorios y el hemocultivo, generalmente no son útiles.

5 Es adecuado amoxicilina oral o bencilpenicilina intravenosa para 
el tratamiento empírico de la mayoría de los niños con neumonía.

6 Se debe considerar la adición de un antibiótico macrólido 
(p. ej., roxitromicina) en niños mayores de 5 años.

7 La utilización sistemática de cefalosporinas de tercera generación 
no supone ningún beneficio adicional respecto a las penicilinas.
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tantes. Se estima que es responsable de
aproximadamente 3 millones de muertes
infantiles al año, la mayoría en países en
desarrollo1. Incluso en los países desarro-
llados la neumonía sigue siendo una causa
importante de morbilidad aguda y una de
las razones más frecuentes de ingresos hos-
pitalarios pediátricos2. La incidencia de
neumonía es de aproximadamente 40 por
cada 1000 niños al año en menores de 5 años,
y 15 por cada 1000 niños al año en niños
de 5-14 años3,4.

A pesar de su frecuencia no hay ninguna
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neumonía aceptada generalmente. Se estu-
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mente en niños mayores con enfermedad
leve. Son particularmente importantes para
confirmar el diagnóstico de neumonía en
niños menores de 5 años de edad que ten-
gan fiebre y taquipnea, salvo que haya
datos clásicos de bronquiolitis. Las radio-
grafías laterales no aportan mucha infor-
mación adicional en la mayoría de los casos.

Puede ser difícil diferenciar un derrame
grande de un empiema. En algunos casos
la ecografía puede ser útil para determinar
si hay o no loculaciones.

Las alteraciones radiológicas se demo-
ran detrás de los signos clínicos, y pueden
durar hasta 4-6 semanas. No son necesa-
rias radiografías de tórax de seguimiento en
la mayoría de los casos de neumonía no
complicada, pero se deben considerar si los
síntomas y signos son persistentes.

La mayoría de los demás estudios para
determinar la etiología microbiana no son
particularmente útiles en el SU. Las prue-
bas rápidas de antígenos víricos, como el
análisis de inmunofluorescencia directa
para VSR y otros virus respiratorios en el
aspirado nasofaríngeo, habitualmente no
alteran el tratamiento. Sin embargo, pue-
den informar sobre las estrategias para el
control de las infecciones en niños peque-
ños que ingresan en el hospital.

TRATAMIENTO
Se debe estabilizar a los pacientes según
convenga con oxígeno a flujo elevado y
reposición de líquidos. Muchos niños no
precisarán ningún tratamiento específico.
La mayoría de los niños que no están dema-
siado mal y tienen una consolidación lobar
en la radiografía de tórax se puede tratar en
régimen ambulatorio con amoxicilina oral
25 mg/kg (hasta 1 g) tres veces al día
durante 7 días. Los niños menores de 1 año
y los que estén más graves o hipóxicos pue-
den precisar tratamiento intrahospitalario
(tabla 6.5.1) y bencilpenicilina intravenosa
50 mg/kg (hasta 1,2 g) cada 6 horas. A los
lactantes menores de tres meses de edad
también se les debe administrar gentami-
cina intravenosa 7,5 mg/kg al día.

La resistencia a antibióticos en los neu-
mococos se está haciendo más frecuente.
Sin embargo, no hay diferencias entre la
evolución de los casos producidos por
cepas susceptibles y resistentes, y amoxici-
lina o bencilpenicilina sigue siendo el tra-
tamiento de elección14,15. La utilización de
cefalosporinas de tercera generación aporta
poco beneficio adicional respecto a estas
penicilinas.

estafilocócica y la neumonía por Strepto-
coccus del grupo A es infrecuente, pero se
debe considerar en niños graves con enfer-
medad invasiva. La neumonía por gramne-
gativos es muy poco frecuente en niños; la
neumonía por Haemophilus influenzae no
tipable se ve principalmente en niños con
enfermedades pulmonares subyacentes
como fibrosis quística y bronquiectasias.

La presencia de un derrame pleural no
indica necesariamente una enfermedad más
grave; S. pneumoniae sigue siendo la causa
bacteriana más frecuente, con o sin derrame.

HALLAZGOS CLÍNICOS
Se debe considerar una neumonía en cual-
quier lactante o niño que tenga fiebre, tos,
dificultad respiratoria, taquipnea, aumento
del trabajo de la respiración (aleteo nasal,
retracciones costales inferiores) y hallazgos
auscultatorios compatibles con consolida-
ción o derrame. Sin embargo, los signos clí-
nicos pueden ser poco fiables en niños
pequeños, particularmente menores de un
año. Los lactantes pueden tener síntomas
que no se relacionen de manera evidente con
una infección respiratoria inferior, como
letargo, vómitos, dificultad para alimentarse,
quejido y mala perfusión. Los niños meno-
res de tres meses de edad pueden tener apnea
como manifestación inicial. La taquipnea es
el signo más sensible y específico12 y puede
ser el único dato en algunos niños. Los
hallazgos auscultatorios, como crepitantes y
respiración bronquial, son menos predicti-
vos. La presencia de coriza o sibilancias (par-
ticularmente bilaterales) indica que es poco
probable una neumonía bacteriana6,13. El
dolor en el cuadrante superior también
puede ser un dato inicial en la neumonía
basal en niños mayores, y el lactante con res-
piraciones quejosas puede dar la impresión
inicial de problema intrabdominal.

La sintomatología de la neumonía neu-
mocócica generalmente es súbita, mientras
que la infección por M. pneumoniae la
mayoría de las veces se manifiesta con una
evolución más indolente, con menos fiebre
y otros síntomas como malestar, cefalea,
artralgia y exantema.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Generalmente se utilizan radiografías pos-
teroanteriores de tórax para confirmar la
neumonía cuando hay sospecha clínica. Sin
embargo, no se deben realizar sistemática-

incompleta, y con frecuencia se trata sin
conocer la etiología. Afortunadamente, la
mayoría de los niños se recupera con trata-
miento empírico.

DEFINICIÓN
Se pueden utilizar diversas definiciones de
neumonía. Desde un punto de vista anato-
mopatológico se define como la inflamación
o la infección del parénquima pulmonar. En
el contexto clínico el diagnóstico se hace
típicamente en base a una constelación de
características clínicas como fiebre, tos,
taquipnea y hallazgos auscultatorios, y se
confirma por alteraciones radiológicas.

ETIOLOGÍA
En la mayoría de los casos de neumonía
infantil no se identifica el patógeno causal.
Los hemocultivos son positivos en menos
del 5% de los casos de neumonía5,6. La aspi-
ración pulmonar transtorácica permite
determinar la causa en hasta el 69% de los
casos7,8, pero es invasiva. Es difícil obtener
un esputo adecuado para el estudio micros-
cópico y el cultivo en niños. Otros méto-
dos indirectos para identificar una causa,
como la serología, la inmunofluorescencia
y el cultivo de los aspirados nasofaríngeos,
no son sensibles ni específicos9.

Aunque algunos autores consideran que
un infiltrado alveolar o lobar en la radio-
grafía de tórax es indicativo de infección
bacteriana, las alteraciones de la radiogra-
fía de tórax no permiten predecir firme-
mente la etiología10,11, del mismo modo
que no hay ningún patrón radiológico
patognomónico de la infección vírica o por
Mycoplasma pneumoniae.

La edad es el mejor factor predictivo de
la etiología de la neumonía. En los recién
nacidos, en los que predominan las causas
bacterianas, los patógenos más frecuentes
son los Streptococcus del grupo B y Escheri-
chia coli. Los virus, particularmente el virus
sincitial respiratorio (VSR), los virus de la
parainfluenza, de la influenza y los adeno-
virus, son la causa más frecuente en con-
junto, particularmente en niños pequeños.
La aparición de brotes locales recientes y
el patrón clínico pueden dar datos sobre el
posible virus causal. Streptococcus pneumo-
niae es la causa bacteriana más frecuente en
la infancia, aunque la infección por Myco-
plasma pneumoniae también es importante
en niños mayores de 5 años. Hasta el 40%
de las infecciones es mixta5. La neumonía



Los niños que tengan coriza, sibilancias,
crepitantes difusos y alteraciones mínimas
en la radiografía de tórax pueden tener una
neumonía vírica. Puede ser necesario el
ingreso hospitalario, pero se pueden retirar
los antibióticos. Puede ser útil un ensayo de
tratamiento broncodilatador inhalado en
niños que parecen tener un broncoespasmo
asociado importante. Se debe considerar un
antibiótico macrólido, como roxitromicina
oral 4 mg/kg (hasta 150 mg) dos veces al
día durante 7 días en casos de sospecha de
infección por M. pneumoniae.

Sólo los niños graves precisan antibióti-
cos de más amplio espectro que permitan
cubrir S. aureus: flucloxacilina 50 mg/kg
IV (hasta 2 g) cada 6 horas más cefotaxima
50 mg/kg IV cada 6 horas.

COMPLICACIONES
Si un niño sigue estando muy grave y febril
después de 48 horas de tratamiento paren-
teral se le debe volver a evaluar para detec-
tar la posibilidad de un empiema o, con
menos frecuencia, un absceso pulmonar.

CONCLUSIÓN
La neumonía es una enfermedad frecuente
en niños. Los virus son la causa más fre-
cuente, y muchos niños no precisan ningún
tratamiento específico. S. pneumoniae es la
causa bacteriana más frecuente. La vacuna
antineumocócica conjugada puede preve-
nir algunos casos, y se debe ofrecer a todos
los niños menores de cinco años de edad.
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Hipoxia, apnea

Aspecto tóxico, trastornos 
de la alimentación, deshidratación

Edad <1 año

Enfermedad pulmonar subyacente 
o inmunodeficiencia

Consolidación extensa

Falta de respuesta al tratamiento oral

Tabla 6.5.1 Indicaciones 
de ingreso hospitalario



INTRODUCCIÓN
Epidemiología
La bronquiolitis es un motivo de consulta
frecuente en los servicios de urgencias (SU),
con un patrón estacional. Suele afectar a
niños menores de 12 meses, aunque puede
aparecer en niños de hasta 2 años. La máxi-
ma incidencia es entre los 2 y los 8 meses, y
se afectan con más frecuencia los varones.
Un 1% de los niños precisa ingreso hospi-
talario por bronquiolitis, que es la causa
principal de ingreso hospitalario en niños
con enfermedad respiratoria inferior en el
mundo occidental1. Se producen epidemias
de bronquiolitis todos los inviernos, con el
momento máximo de aparición de los virus

respiratorios. Aunque el VSR es el germen
más frecuente responsable de bronquiolitis,
otros virus incluyen el virus de la parain-
fluenza, el adenovirus, el rinovirus y el virus
de la influenza. La bronquiolitis puede apa-
recer como complicación de enfermedades
exantemáticas como el sarampión y la varicela
en niños pequeños. Se estima que a los 2 años
de edad el 70% de los niños ha estado ex-
puesto al VSR. A pesar de su frecuencia, la
mortalidad es menor del 1% de los niños
ingresados en un hospital. Entre los pacien-
tes de riesgo elevado se incluyen los que
tienen enfermedades pulmonares crónicas
subyacentes, cardiopatías congénitas, tras-
tornos neuromusculares y una edad corre-
gida menor de dos meses2,3.

Fisiopatología
La infección por el VSR se asocia a invasión
directa de las células epiteliales del aparato
respiratorio. La infección primaria en niños
pequeños y lactantes afecta al aparato res-
piratorio inferior. Se afecta predominante-
mente el epitelio bronquiolar, y se produce
después una respuesta inflamatoria. Los lin-
focitos infiltran las zonas afectadas y se pro-
duce edema en la submucosa. Después se
produce espasmo del músculo liso. La
siguiente consecuencia es que las vías aéreas
se estrechan por la combinación de edema
y espasmo muscular, dando el cuadro clí-
nico típico de bronquiolitis.

La incidencia de infección bacteriana
simultánea o secundaria es baja, aunque se
puede producir otitis media. En el lactante
muy pequeño la apnea puede ser el síntoma
predominante con pocos signos respirato-
rios. De la misma forma, en los recién naci-
dos se puede producir un cuadro similar a
una sepsis inespecífica con colapso. En la
reinfección por el VSR y en la infección pri-
maria en niños mayores los síntomas están
más limitados al aparato respiratorio supe-
rior y se producen síntomas compatibles
con un catarro común intenso.

EVALUACIÓN CLÍNICA
Anamnesis
La bronquiolitis típicamente se manifiesta
con un pródromo de infección respiratoria
superior de 1-2 días de duración.

Cuando se afecta el aparato respirato-
rio inferior la hipersecreción de moco da
lugar a tos productiva, inicio de dificultad
respiratoria y las consiguientes dificultades
para la alimentación. Como la capacidad
de alimentarse en un lactante es un índice
importante de gravedad de la bronquioli-
tis, es fundamental hacer una anamnesis
cuidadosa sobre los cambios de la alimen-
tación.

Exploración física
La exploración mostrará una combinación
de signos de infección respiratoria superior
(IRS) junto a signos indicativos de infec-
ción respiratoria inferior (IRI), que pueden
fluctuar de unas exploraciones a otras.
Suele haber febrícula. Es frecuente una tos
húmeda y se pueden oír sibilancias.
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ASPECTOS ESENCIALES
1 El diagnóstico de bronquiolitis es clínico y se basa en la anamnesis 

y la exploración física.

2 La bronquiolitis típicamente afecta a niños menores de 12 meses,
aunque puede aparecer en niños de hasta 2 años.

3 Como la alimentación en un lactante es un índice importante de
gravedad de la bronquiolitis, es fundamental una anamnesis cuidadosa de los
cambios de las tomas.

4 Los pacientes de alto riesgo incluyen los que tienen enfermedades
pulmonares crónicas subyacentes, cardiopatías congénitas o una edad
corregida menor de 2 meses.

5 En lactantes muy pequeños la apnea puede ser el síntoma predominante,
con pocos signos respiratorios. De igual forma, en recién nacidos se puede
producir un cuadro inespecífico similar a una sepsis con colapso.

6 La saturación de oxígeno disminuye con la gravedad de la enfermedad
y una SaO2 menor del 94% indica la necesidad de ingreso hospitalario.

7 La utilidad de la radiografía de tórax es escasa y sólo está indicada si el
diagnóstico no está claro y en casos graves.

8 En pacientes a los que se ingrese se debe obtener un aspirado
nasofaríngeo (ANF) o un aspirado nasal posterior (ANP) rápido para analizar
la presencia de virus sincitial respiratorio (VSR) y de otros virus respiratorios
para el control del aislamiento.

9 El tratamiento de soporte es el pilar del tratamiento de la bronquiolitis.

10 La decisión de ingresar en el hospital se basa principalmente en
consideraciones de la necesidad de oxígeno, de líquidos y de monitorización
cardiorrespiratoria para detectar apneas.



La taquipnea y la taquicardia habitual-
mente aumentan en proporción a la grave-
dad de la enfermedad. Los lactantes en los
que se estime que se alimentan menos del
50% de las tomas normales habitualmente
tienen una saturación de oxígeno menor
del 94%. La cianosis se ve en niños con
enfermedad grave.

La exploración del tórax puede mos-
trar hiperinsuflación y retracciones de la
pared torácica debido al aumento del tra-
bajo de la respiración. Paradójicamente, a
medida que el lactante se fatiga disminui-
rán las retracciones. En esta situación la
disminución de la entrada de aire indica
enfermedad progresiva. La auscultación
muestra sibilancias que generalmente son
simétricas. Puede haber crepitantes inspi-
ratorios. Los hallazgos auscultatorios son
dinámicos porque la tos moviliza secre-
ciones hacia las vías aéreas más proxima-
les, con la consiguiente desaparición tran-
sitoria de las sibilancias. Algún tiempo
después, cuando el líquido vuelve a las vías
aéreas más periféricas, vuelven las sibilan-
cias. Por tanto, los lactantes en los que un
médico local ha encontrado «sibilancias
marcadas» pueden inicialmente no tener
sibilancias cuando se les ve en el SU poco
tiempo después. La repetición de la explo-
ración más adelante confirmará la presen-
cia de sibilancias.

La saturación de oxígeno disminuye con
la gravedad de la enfermedad, y una SaO2

menor del 94% indica la necesidad de
ingreso hospitalario4. MacIntosh cuantificó
la gravedad de la bronquiolitis simplemente
documentando si los niños no precisan oxí-
geno, si precisan oxígeno y si precisan ven-
tilación5. Es evidente que el aumento de las
necesidades de oxígeno se asocia a una gra-
vedad creciente de la enfermedad.

Evaluación
Para evaluar mejor al lactante con bron-
quiolitis y la probable evolución posterior
es necesario determinar el inicio de la difi-
cultad respiratoria o la fase de mala ali-
mentación de la enfermedad. La mayoría
de los niños tiene aumento del trabajo de
la respiración durante 48-72 horas por el
aumento de las secreciones, antes de una
fase de meseta seguida por la resolución en
3-7 días.

La tos puede persistir durante otros 7-
10 días después de la resolución de la
dificultad respiratoria. De esta manera se
puede determinar en el momento de la
visita al SU si es probable que un niño se
deteriore más, si es probable que esté
estable en el máximo de gravedad o si

está mejorando. La agotadora conse-
cuencia de la taquipnea de la bronquioli-
tis es lo que altera la capacidad de alimen-
tarse, que es el determinante importante
de si en un niño están justificadas inter-
venciones como oxígeno y líquidos intra-
venosos.

Es necesario considerar varios com-
ponentes en la evaluación de un niño con
bronquiolitis. Se han elaborado varios
sistemas de puntuación de la bronquio-
litis para determinar la gravedad de la
enfermedad. La tabla 6.6.1 muestra los
criterios que se utilizan para determinar
mejor la gravedad y los aspectos tera-
péuticos.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial de la bronquio-
litis incluye insuficiencia cardíaca, asma y
neumonía (tabla 6.6.2). La insuficiencia
cardíaca se puede manifestar con muchas
de las características de la bronquiolitis (dis-
nea, taquipnea, taquicardia, crepitantes y
hepatomegalia palpable). También puede
haber problemas de alimentación. Sin
embargo, los lactantes con bronquiolitis
habitualmente tienen el pródromo de IRS
y el inicio de la mala alimentación es agudo.
La dificultad de la alimentación en niños
con insuficiencia cardíaca es más subaguda
y da lugar a escasas ganancias de peso.
Otros signos, como un ritmo de galope o
un soplo, indican una alteración cardíaca
subyacente. Puede ser difícil diferenciar los
episodios recurrentes de sibilancias asocia-
das a IRS, particularmente en lactantes
mayores, del asma. La neumonía en lac-
tantes puede simular una bronquiolitis y la

diferenciación puede ser difícil. Algunos
lactantes tienen sibilancias persistentes, que
no comprometen la actividad ni las tomas
y no responden a los broncodilatadores
inhalados.

Pruebas 
complementarias
El diagnóstico de bronquiolitis es clínico
y se basa en la historia clínica y la explo-
ración. La utilidad de la radiografía de
tórax es escasa y sólo está indicada si el
diagnóstico no está claro y en los casos
graves. Los hallazgos radiológicos típicos
son hiperinsuflación de los campos pul-
monares con aumento bilateral de las mar-
cas intersticiales (particularmente en las
regiones perihiliares). Puede haber ate-
lectasias parcheadas por impactación
mucosa secundaria o, en casos graves, ate-
lectasia. Los niños con fiebre elevada, o
con una impresión clínica de sepsis, pue-
den tener una infección bacteriana super-
puesta, y una radiografía de tórax ayudará
a excluir este diagnóstico6.

Durante los brotes de bronquiolitis se
pueden producir infecciones nosocomiales
e infecciones cruzadas. En los pacientes
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Leve Alerta
Alimentación >50% de lo normal Dar el alta
Dificultad respiratoria leve Tomas menores/más frecuentes
SaO2 ≥94% Revisión por un médico local 
El paciente NO es de alto riesgo
Edad >6 semanas 

Moderada Letárgico, cansado Ingresar
Alimentación <50% de lo normal O2 hasta una SaO2 >94%
Dificultad respiratoria marcada Manipulación mínima
Deshidratado Considerar líquidos por sonda 
SaO2 <94% nasogástrica o IV
Paciente de riesgo elevado Observación estrecha

Grave Como arriba, pero con: Monitorización cardiorrespiratoria
Aumento de las necesidades de O2 Considerar gasometría arterial
Fatiga Enlace con unidad de cuidados
Signos de retención de CO2 intensivos pediátricos
Episodio apneico

Tabla 6.6.1 Gravedad y tratamiento de la bronquiolitis

Gravedad Signos Tratamiento

� Asma
� Insuficiencia cardíaca
� Neumonía
� Sepsis neonatal: que se manifiesta como

colapso
� «Silbador feliz»: sibilancias persistentes

en un niño sin dificultad respiratoria

Tabla 6.6.2 Diagnóstico diferencial
de la bronquiolitis



que ingresan en un hospital se puede rea-
lizar un ANF o un ANP para analizar la
presencia de VSR o de otros virus respira-
torios para el control del aislamiento. La
aparición de kits en el SU para el diagnós-
tico rápido de la infección por VSR, puede
facilitar el control de la infección en algu-
nas zonas7. El estudio rápido de VSR
puede ser útil en casos de recién nacidos
para facilitar la toma de decisiones cuando
un niño tiene fiebre, colapso o apnea.

Otras pruebas, como el hemograma
completo, generalmente no son útiles para
el diagnóstico. En los casos graves puede
haber retención de CO2 en la gasometría y
trastornos electrolíticos.

TRATAMIENTO
El tratamiento de soporte es el pilar del tra-
tamiento de la bronquiolitis. La decisión
de ingresar en el hospital se basa principal-
mente en consideraciones de la necesidad
de oxígeno, de líquidos y de monitoriza-
ción cardiorrespiratoria para detectar apnea
en el niño. Las opciones terapéuticas
dependen principalmente de la gravedad de
la enfermedad.

Los casos leves precisan explicación a los
padres y consejos sobre la alimentación
para asegurar una hidratación adecuada.
Tomas de menor volumen administradas
con más frecuencia habitualmente garanti-
zarán una hidratación adecuada. Por tanto,
al niño que se alimenta cada 3-4 horas nor-
malmente se le deben ofrecer tomas cada
1,5-2 horas. Los padres deben monitorizar
el débito urinario, y se les debe indicar que
acudan a revisión si la ingesta se deteriora
o si hay una disminución significativa del
débito urinario. Algunos padres se agotan
por las exigencias constantes de los lactan-
tes con bronquiolitis, y la evaluación de la
capacidad de los padres para controlar la si-
tuación debe formar parte de la evaluación
clínica. Si hay dudas sobre la capacidad de
los padres de proporcionar las mayores
demandas de alimentación, se debe consi-
derar el ingreso.

Los niños con bronquiolitis moderada
deben ser ingresados. El lactante debe ser
monitorizado clínicamente, con observa-
ción frecuente de la frecuencia cardíaca, la
frecuencia respiratoria, la capacidad de ali-
mentarse y el grado de fatiga. Se debe
monitorizar la saturación de oxígeno y se
debe administrar oxígeno suplementario
para mantener la SaO2 por encima del 95%
en los que tenían una saturación menor
del 94% o que no se podían alimentar. El

oxígeno se puede administrar mediante
caja cefálica, «gafas» nasales o cánula nasal,
incubadora, máscara o tienda. La elección
del método de administración del oxígeno
se debe adaptar a cada caso de forma indi-
vidual. En lactantes pequeños que son res-
piradores nasales obligatorio, las «gafas» o
cánulas nasales pueden empeorar la obs-
trucción nasal en lactantes con secrecio-
nes abundantes. Por debajo de los 6 meses
de edad habitualmente lo mejor es una
caja cefálica, utilizando un analizador de
oxígeno para monitorizar las necesidades
de O2. Los lactantes mayores pueden tole-
rar una máscara de oxígeno, pero si les
molesta puede ser necesario utilizar oxí-
geno en la cuna o en tienda. En algunos
lactantes que tienen episodios apneicos
autolimitados la presión positiva contínua
en la vía aérea puede permitir conseguir
tiempo hasta que la enfermedad mejore.
Sin embargo, la persistencia de la apnea y
la imposibilidad de mantener la oxi-
genación justifican la consideración de
ventilación utilizando intubación endo-
traqueal e ingreso en una unidad de cui-
dados intensivos. Es evidente que la elec-
ción del tratamiento dependerá de la
experiencia y del equipo disponibles. En
todas las situaciones el aumento de las
necesidades de O2 para mantener la satu-
ración indica una gravedad creciente y la
necesidad de aumentar el tratamiento en
consecuencia.

La alimentación se puede mantener por
vía oral inicialmente en los niños con bron-
quiolitis moderada, con tomas frecuentes
y pequeñas como se ha señalado más arriba.
Si el niño no tolera esto, se deben conside-
rar tomas por sonda nasogástrica o líqui-
dos intravenosos. Los lactantes que no tie-
nen un marcado aumento del trabajo de la
respiración pueden interrumpir transito-
riamente el tratamiento con oxígeno para
realizar las tomas si lo toleran.

No está indicado el uso de antibióticos
en la bronquiolitis leve o moderada salvo
que haya datos sólidos de infección bacte-
riana secundaria.

Los niños con enfermedad grave deben
ingresar en un centro en el que se les
pueda monitorizar continuamente por
personal adecuado para iniciar ventilación
en el caso de que su estado se deteriore o
tengan una apnea significativa. Los datos
preocupantes incluyen el lactante que se
está cansando, que tiene unas necesidades
crecientes de oxígeno o que presenta
apnea. El análisis temprano con el perso-
nal de la unidad de cuidados intensivos
pediátrica local ayudará a determinar esta

necesidad y organizar el mecanismo de
traslado adecuado. Los líquidos se deben
administrar por vía intravenosa y se deben
ajustar de acuerdo con el estado de volu-
men, el débito urinario y los resultados de
los electrólitos. Los niños con una enfer-
medad subyacente como una cardiopatía
pueden precisar tratamiento específico
adicional.

Tratamiento farmacológico
La utilidad de varios tratamientos farma-
cológicos en la bronquiolitis está contro-
vertido y se siguen realizando investiga-
ciones.

Dos metanálisis de los beneficios de los
β-agonistas inhalados en la bronquiolitis no
han sido concluyentes8,9. Una revisión
Cochrane más reciente indica algún efecto
beneficioso mínimo10, mientras que Patel
ha mostrado recientemente que no se pro-
duce ningún beneficio con salbutamol11.
Isaacs indicó que si las sibilancias son el
signo predominante puede ser útil un
ensayo de un β-agonista selectivo1. De
manera similar, no se ha encontrado que
adrenalina nebulizada proporcione nin-
guna mejoría de manera sostenida11.

Los corticoesteroides sistémicos o inha-
lados se utilizan mucho en algunas partes
del mundo, pero los datos a favor de su uso
son variables. Un reciente metanálisis ha
mostrado cierto efecto beneficioso margi-
nal de la utilización de corticoesteroides
sistémicos12. Tampoco está clara la utilidad
de bromuro de ipratropio, y no hay un
beneficio evidente para utilizarlo13.

Ribavirina y las inmunoglobulinas anti-
víricas no se utilizan en el SU, pero pue-
den ser útiles en los grupos de alto riesgo
en cuidados intensivos. La ribavirina es
cara y sólo proporciona un beneficio mar-
ginal cuando se administra en forma de
aerosoles a pacientes de alto riesgo con
enfermedad grave14. Todavía se está inves-
tigando la utilidad de la vacunación frente
al VSR.

PRONÓSTICO
La inmensa mayoría de los niños con bron-
quiolitis se recupera en 7-10 días. La tos
puede persistir varias semanas después de
la resolución de la dificultad respiratoria.
Un pequeño número de pacientes puede
seguir teniendo tos y sibilancias durante
varios meses, y un número indeterminado
presentará sibilancias persistentes y/o
asma. No está clara la relación exacta entre
estos episodios. Son necesarios más estu-
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dios para determinar la función del VSR en
el desarrollo de una posterior enfermedad
reactiva de las vías aéreas.

PREVENCIÓN
La transmisión del VSR se produce por
contacto con secreciones infectadas. En el
SU es importante la atención al lavado de
las manos, la higiene del fonendoscopio y la
utilización de cubículos para prevenir la in-
fección cruzada entre niños.
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CONTROVERSIAS

� El tratamiento de la bronquiolitis
ha cambiado poco a lo largo 
de los años, y el pilar es el tratamiento
de soporte. Se deben llevar a 
cabo muchos estudios sobre la
clasificación de la gravedad 
de la enfermedad basada en datos
sólidos y objetivos. Sin esta base 
de investigación persistirá el 
debate sobre el tratamiento 
con β-agonistas, corticoesteroides,
anticolinérgicos y otros 
tratamientos, y las anécdotas 
seguirán suplantando a los datos
científicos.



INTRODUCCIÓN
El término laringotraqueítis aguda (crup)
describe un síndrome clínico agudo de voz
ronca, tos quintosa y estridor inspiratorio
que habitualmente se ve en niños peque-
ños. La laringotraqueítis aguda se debe a la
tumefacción de la vía aérea superior, en
la laringe y alrededor de la misma, habi-
tualmente como consecuencia de una
infección vírica. La laringotraqueítis se pro-
duce de manera estacional con un máximo
en los meses de invierno debido a las epi-
demias de virus respiratorios superiores. El
virus de la parainfluenza de tipo 1 es res-

ponsable de aproximadamente la mitad de
los casos durante el invierno, mientras que los
virus de la parainfluenza de tipo 2, de la
influenza de tipo A, adenovirus, virus sinci-
tial respiratorio, enterovirus y posiblemente
Mycoplasma pneumoniae producen la mayo-
ría de los demás casos. Algunos de los exan-
temas víricos, como la varicela, pueden pro-
ducir laringotraqueítis aguda por afectación
de la vía aérea superior en niños pequeños.
La laringotraqueítis aguda es un problema
infantil frecuente con una incidencia máxima
de 60 por cada 1000 niños-año en niños de
entre 1 y 2 años1, aunque se puede ver
hasta los 10 años. Por tanto, es con mucho
la causa más frecuente de obstrucción
aguda de la vía aérea superior que puede
acudir a un servicio de urgencias.

La dificultad respiratoria que produce la
obstrucción tiende a ser más marcada en
niños más pequeños debido al menor
tamaño de la laringe, la presencia de teji-
dos submucosos laxos y a que el cartílago
cricoides rodea estrechamente la zona sub-
glótica. En niños menores de 8 años de
edad esta es la región más estrecha de la vía
aérea, y por tanto, cualquier tumefacción
por inflamación de esa zona da lugar a un
deterioro significativo de la vía aérea. En el
niño pequeño, que tiene una vía aérea de
menor tamaño, es obligatorio realizar una
mayor vigilancia del grado de compromiso
de la vía aérea.

El grado de afectación de la vía aérea
inferior de la laringotraqueobronquitis
puede hacer que los niños pequeños ten-
gan sibilancias por información simultá-
nea en la vía aérea periférica pequeña.
De la misma manera, otros niños que
padecen asma conocida pueden mostrar
signos de asma en el contexto de una larin-
gotraqueítis aguda.

MANIFESTACIONES
Anamnesis
La presentación típica de la laringotraqueí-
tis aguda es un niño de edad preescolar con
antecedentes de infección reciente del apa-
rato respiratorio superior. El niño poste-
riormente presenta una tos quintosa simi-
lar al sonido que emite una foca, una voz
ronca y, si la obstrucción es suficientemente
grave, estridor. El estridor inicialmente

puede ser aparente sólo cuando un niño se
siente molestado, como cuando llora. El
estridor, que es inspiratorio, indica obs-
trucción al nivel laríngeo o superior. El
estridor espiratorio y el estridor bifásico
indican una obstrucción laríngea más grave
o de manera alternativa una obstrucción
que se produce al nivel de la tráquea y alre-
dedor de la misma. La evolución natural de
la obstrucción de la vía aérea, cuando no se
modifica con corticoesteroides, es aumen-
tar lentamente hasta alcanzar un máximo a
las 48-72 horas. El compromiso de la vía
aérea habitualmente desaparece a lo largo
de varios días, aunque la tos quintosa
puede persistir más tiempo.

Los niños mayores pueden tener larin-
gotraqueítis recurrente o espasmódica sin
pródromo vírico, que es menos frecuente
que la laringotraqueítis aguda infecciosa.
Estos niños pueden tener antecedentes de
atopia y pueden sufrir asma con más fre-
cuencia que la población general. Sin
embargo, se les debe tratar de la misma
forma que la laringotraqueítis aguda «vírica».
En niños pequeños, particularmente lac-
tantes, se debe determinar si ha habido
problemas con la alimentación, dificultad
deglutoria y si el niño ha tenido cianosis.

Es importante preguntar si el niño ha
tenido laringotraqueítis en el pasado y, espe-
cíficamente, si el niño ha tenido alguna
forma de estridor entre las crisis agudas. Esto
es importante porque cualquier niño que
haya tenido un estrechamiento preexistente
de la vía aérea tiene mayor probabilidad de
progresar a una obstrucción grave con una
obstrucción aguda superpuesta.

Es importante la historia de vacunacio-
nes para verificar si el niño ha recibido la
vacunación frente al Hib si hay algún dato
que indique que el diagnóstico podría ser
epiglotitis; de la misma forma, se debe con-
siderar la muy rara aparición de difteria en
el paciente no vacunado.

Exploración física
La laringotraqueítis en niños generalmente
se puede dividir en leve, moderada y grave
(tabla 6.7.1).

La mayoría de los niños con laringotra-
queítis no tiene dificultad respiratoria y
tiene únicamente tos quintosa sin estridor
en reposo o con estridor audible sólo al
ejercicio físico, el llanto o la agitación. El
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La laringotraqueítis aguda es
un problema infantil frecuente con
una incidencia máxima de 60 por
cada 1000 niños-año en pacientes
de entre 1 y 2 años.

2 La intensidad del estridor es
variable y no es un indicador fiable
de la gravedad de la obstrucción
de la vía aérea.

3 Se debe tratar con
corticoesteroides a todos los niños
que acudan al servicio de urgencias
con laringotraqueítis aguda.

4 Los corticoesteroides de
elección son dexametasona oral
0,15 mg/kg o prednisolona 
1 mg/kg.

5 Nunca se debe empeorar una
vía aérea comprometida pero
funcional molestando al niño.

6 Los niños que precisen
adrenalina también se pueden
enviar a su domicilio con seguridad
si también han recibido
corticoesteroides y han mejorado a
lo largo de varias horas hasta no
tener estridor en reposo.



llanto produce estrechamiento fisiológico
de la vía aérea y aumenta la dificultad res-
piratoria. Por tanto, la obstrucción del
niño con frecuencia mejorará si se permite
que el niño esté acurrucado en los brazos
de los padres. Puede haber signos de enfer-
medad vírica, como febrícula y secreción
nasal. Se debe explorar la garganta de los
niños con casos leves, pero se puede dife-
rir en los casos más graves. Nunca se debe
hacer que una vía aérea comprometida
pero funcionante empeore molestando al
niño.

En los casos más graves el niño puede
tener un estridor más pronunciado en
reposo. A medida que progresa la obstruc-
ción de la vía aérea se produce aumento del
trabajo de la respiración y el niño puede
mostrar retracciones subesternales, inter-
costales y subcostales. Signos sutiles de
hipoxia que producen alteración de la con-
ciencia se pueden manifestar como ansie-
dad o inquietud en un niño. Es preocu-
pante un niño que tiene signos evidentes de
fatiga. La disminución de la entrada de aire
inspiratorio, la palidez excesiva y la ciano-
sis precisan una intervención inmediata.

La posición preferida del niño también
puede dar datos de la gravedad de la obs-
trucción o sobre un diagnóstico distinto a
la laringotraqueítis. La extensión u otra
posición anormal del cuello puede indicar
epiglotitis o un absceso retrofaríngeo.

La utilización de una puntuación de la
gravedad de la laringotraqueítis puede ser
útil para que el personal menos experi-
mentado evalúe a los niños con laringotra-
queítis y comunique los hallazgos a un
colega cuando busque consejo. Como se
ha señalado antes, algunos niños pueden
tener sibilancias asociadas además del estri-
dor de la vía aérea superior.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

La laringotraqueítis habitualmente es un
«diagnóstico sobre el terreno» y no precisa
pruebas diagnósticas.

La oximetría tiene una utilidad escasa
porque los niños pueden mantener una satu-
ración de oxígeno casi normal incluso
cuando tengan una obstrucción significativa
de la vía aérea3. Aparte de la monitorización
en la laringotraqueítis grave, la molestia que
producen las sondas de oximetría con fre-
cuencia producirá más molestia y hará que
el niño se agite. En los casos estables en los
que el diagnóstico está claro una radiografía
lateral de los tejidos blandos del cuello
puede ser útil para distinguir la laringotra-
queítis de la epiglotitis y del absceso retro-
faríngeo. Sin embargo, se deben sopesar los
posibles beneficios de la radiografía frente a
los riesgos de mover o molestar al niño
cuando la obstrucción sea más que leve. En
la laringotraqueítis no es necesario para el
diagnóstico un aspirado nasofaríngeo, aun-
que puede ser útil para el control de la infec-
ción en pacientes que ingresan.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Es importante establecer que no se dan
otras causas más graves de obstrucción del
aparato respiratorio superior y que se
manifiestan de manera similar a una larin-
gotraqueítis (tabla 6.7.2). Especialmente
en niños pequeños se deben hacer pre-
guntas sobre los síntomas a largo plazo
previos al episodio actual, como estridor
leve. Esto podría indicar una malforma-

ción congénita de la vía aérea o una mal-
formación vascular subyacente (p. ej., tra-
queomalacia, estenosis subglótica, parálisis
bilateral de las cuerdas vocales, red larín-
gea, compresión de la tráquea por un ani-
llo vascular). También se deben hacer pre-
guntas sobre un posible traumatismo de
la vía aérea y una ingestión de tóxicos. La
disfagia y el babeo pueden indicar epiglo-
titis, absceso periamigdalino o retrofarín-
geo y cuerpo extraño en la vía aérea o en
el esófago.

Es difícil confundir la laringotraqueítis
clásica y la epiglotitis porque esta última
habitualmente se manifiesta como un niño
pálido, tóxico y que babea con una evo-
lución rápidamente progresiva. La tos
generalmente no es un dato llamativo en
la epiglotitis. Es probable que los niños
con epiglotitis estén sentados hacia
delante, babeando saliva, y tengan el cue-
llo extendido. Sin embargo, en un niño
con epiglotitis en las primeras fases la dis-
tinción puede ser más difícil. El angioede-
ma alérgico puede simular una laringotra-
queítis aguda después de la exposición a
un alérgeno como el cacahuete. Un niño
con «laringotraqueítis grave» con fiebre
elevada y que no responde a adrenalina y
corticoesteroides puede tener una traqueí-
tis y se debe considerar una laringoscopia
diagnóstica para realizar un diagnóstico
claro. De la misma forma, se debe tener
en mente la posibilidad de la inhalación
de un cuerpo extraño en niños que no res-
ponden al tratamiento o que tienen una
evolución prolongada. Aunque habitual-
mente los padres darán de manera espon-
tánea un antecedente de obstrucción
aguda o de acceso súbito de tos, no siem-
pre conocen el antecedente de inhalación
de un cuerpo extraño. Puede ser necesario
hacer un diagnóstico definitivo visuali-
zando directamente la vía aérea superior,
pero sólo lo debe realizar un anestesista
pediátrico, un intensivista o un médico de
urgencias con experiencia en un contexto
clínico adecuado (véase más adelante).
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Estridor No o sólo si está agitado Estridor en reposo

Frecuencia respiratoria Habitualmente normal Puede estar disminuida

Retracciones No + a +++

Entrada de aire Normal Normal a disminuida

Color Normal Puede haber palidez

Cianosis No Únicamente signo tardío

Estado de conciencia Normal Inquieto o disminuido

(Tomado de Marks y cols., 20032.)

Tabla 6.7.1 Gravedad de la laringotraqueítis

Signo o síntoma Leve Moderada o grave
� Epiglotitis
� Traqueítis bacteriana
� Cuerpo extraño
� Causas congénitas: laringomalacia,

estenosis subglótica, anillo vascular,
paresia de cuerdas

� Absceso retrofaríngeo
� Angioedema alérgico
� Traumatismo de las vías aéreas

Tabla 6.7.2 Diagnósticos 
diferenciales de la laringotraqueítis



TRATAMIENTO 
Y DERIVACIÓN
Laringotraqueítis leve 
o moderada
Todos los niños que acudan al servicio de
urgencias con laringotraqueítis deben ser
tratados con corticoesteroides4. La utili-
zación universal de corticoesteroides en la
laringotraqueítis en el servicio de urgen-
cias permite reducir la tasa de recurrencias
en los niños a los que se envía directa-
mente a su domicilio5, la duración media
de la estancia hospitalaria y obtener una
llamativa reducción del número de niños
que precisan cuidados intensivos e intuba-
ción6. Antes de la utilización habitual de
los corticoesteroides una regla general era
ingresar en el hospital para observación a
los niños con estridor en reposo (mode-
rado), mientras que se permitía el trata-
miento domiciliario de los niños que
tenían estridor ocasional y únicamente tos
quintosa (leve). Como muchos niños
mejoran en pocas horas después de haber
tomado corticoesteroides, con frecuencia
se les puede dar el alta después de una
breve estancia en el servicio de urgencias o
en una planta de observación. Los factores
como la distancia desde el centro médico,
la disponibilidad de transporte, la hora del
día, los antecedentes del niño en relación
con la obstrucción grave de la vía aérea y
la preocupación y la actitud de los padres
se deben tener en cuenta cuando se tome
la decisión de ingresar (tabla 6.7.3).

Las dosis recomendadas de corticoeste-
roides son dexametasona oral en una dosis
única de 0,15 mg/kg 7, o una dosis equiva-
lente de prednisolona de 0,75 mg/kg. La
mayoría de los niños con laringotraqueítis
precisa únicamente una dosis, pero si per-
sisten los síntomas de obstrucción de la vía
aérea superior (en contraposición a las mani-
festaciones de una infección respiratoria
superior) se puede dar otra dosis 24 horas

después. Con frecuencia es más cómodo uti-
lizar prednisolona (redondeada a 1 mg/kg)
en la comunidad, porque está disponible
con más facilidad. Trabajos no publicados
indican que los niños tratados con predni-
solona pueden volver a acudir a urgencias
con más frecuencia que los tratados con
dexametasona y se podrían beneficiar de
una segunda dosis. Los corticoesteroides se
pueden administrar por vía intramuscular o
intravenosa en el niño con obstrucción
grave y cuando haya la preocupación de que
el niño pueda aspirar dadas sus dificultades
respiratorias.

Se ha encontrado que dexametasona
oral es tan eficaz como los corticoeste-
roides inhalados como budesónida8, y
que actúa con la misma rapidez, con un
coste mucho menor. La combinación de
dexametasona y budesónida no es más
eficaz que dexametasona sola8. Los anti-
bióticos no son útiles en un caso típico de
laringotraqueítis. A pesar de que en otro
tiempo se utilizaba de manera frecuente,
no se demostró la utilidad del aire en
«vapor» o humidificado9,10.

Laringotraqueítis grave
Los niños con manifestaciones de laringo-
traqueítis grave deben recibir adrenalina
nebulizada. Generalmente se considera
que adrenalina no modifica la evolución
natural de la laringotraqueítis, como la
duración de la estancia hospitalaria o la nece-
sidad de intubación, debido a sus efectos
de corta duración. Sin embargo, permite
ganar tiempo mientras se espera que se
produzca el efecto antinflamatorio de los
corticoesteroides. En un escenario del
peor caso posible, la adrenalina puede ser
una medida transitoria útil mientras se
organizan los medios y el personal ade-
cuado para un niño que puede precisar intu-
bación. La dosis recomendada (indepen-
dientemente de la edad y el peso) es 5 ml de
adrenalina al 1:1000, nebulizada con oxí-
geno, que se puede utilizar en todos los
niños. Se puede repetir después de 10 mi-
nutos si es necesario, y puede ayudar a evi-
tar la necesidad de intubación en niños que
responden a corticoesteroides. Se puede
producir un fenómeno de «rebote» en el
que puede reaparecer la obstrucción de la
vía aérea superior cuando desaparece el
efecto de adrenalina en 1-2 horas. Aunque
en el pasado se recomendaba ingresar en el
hospital a cualquier niño que había reci-
bido adrenalina por una laringotraqueítis,
diversos estudios han mostrado reciente-
mente que se puede enviar a su domicilio
a los niños de manera segura si también

han recibido corticoesteroides y han mejo-
rado hasta no tener estridor en reposo
durante varias horas11,12. Los niños que
reciben adrenalina nebulizada precisan una
monitorización clínica estrecha de la res-
puesta, particularmente la modificación de
la entrada de aire, a fin de detectar cual-
quier deterioro.

Se debe considerar la intubación en
cualquier niño que tenga obstrucción pro-
gresiva de la vía aérea superior, hipoxia, dis-
minución del estado de conciencia o fatiga
a pesar de adrenalina nebulizada. Estos
niños deben haberse comentado previa-
mente con un intensivista pediátrico para
optimizar el tratamiento. El contexto ideal
para intubar es en un quirófano o en una
unidad de cuidados intensivos pediátricos
mediante inducción gaseosa utilizando un
tubo endotraqueal 1 mm menor que el
predicho por el tamaño del niño (véase la
sección «Reanimación»).

PRONÓSTICO
La mayoría de los niños con laringotra-
queítis tiene síntomas leves, no precisa
ingreso hospitalario y se recuperará en
pocos días. Los síntomas se pueden acor-
tar aún más con la utilización de cortico-
esteroides. A pesar de la gran utilidad de
los corticoesteroides, algunos niños ten-
drán una evolución prolongada de tos y
estridor llamativos durante muchos días.
Aunque se deben considerar otros diag-
nósticos, como un cuerpo extraño, en la
mayoría de los casos se pasará con el
tiempo.

PREVENCIÓN
En la mayoría de los niños la laringotra-
queítis es un episodio único y bien tole-
rado, especialmente si se utilizan cortico-
esteroides. Los niños que tienen episodios
repetidos de laringotraqueítis recurrente,
como se ha descrito más arriba, se pueden
beneficiar de la utilización de corticoeste-
roides en el domicilio al primer signo de
síntomas de laringotraqueítis. Aunque nin-
gún estudio ha evaluado este abordaje,
datos anecdóticos indican que esta prác-
tica parece ser útil.
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� Obstrucción de la vía aérea en reposo:
no responde a corticoesteroides y
adrenalina y a un período de
observación (4 horas)

� Laringotraqueítis moderada o grave
� Lactantes <6 meses
� Laringotraqueítis grave previa
� Problema subyacente de la vía aérea
� Seguimiento inadecuado
� Episodio recurrente

Tabla 6.7.3 Indicaciones 
de ingreso hospitalario
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CONTROVERSIAS 
Y PERSPECTIVAS
FUTURAS

Aunque en otro momento estaban
controvertidos, en la actualidad se
aceptan generalmente los
corticoesteroides en todos los niños
que acuden al servicio de urgencias
con laringotraqueítis. Aunque está
claro que tanto prednisolona como
dexametasona son eficaces en el
tratamiento de la laringotraqueítis,
todavía no se han publicado
comparaciones directas. Trabajos no
publicados indican que la menor
semivida de prednisolona puede hacer
que un número mayor de niños vuelva
a solicitar asistencia médica. Aunque
una dosis única de dexametasona es
suficiente en la inmensa mayoría de los
niños con laringotraqueítis, en
algunos casos puede ser necesaria una
segunda dosis de prednisolona 
24 horas después.



INTRODUCCIÓN
El dolor abdominal es un motivo frecuente
de consulta de los niños que acuden a los
servicios de urgencias (SU) y, en algunos
centros, da cuenta de hasta el 5% de todas las
consultas1. En general, la causa no es qui-
rúrgica y la cirugía sólo se precisa para el 1%-
7% de los niños que acuden con dolor abdo-
minal1,2. No se puede realizar el diagnóstico
definitivo de todos los casos de dolor abdo-
minal infantil. En un estudio, no se especi-
ficó el diagnóstico del dolor abdominal en el
momento del alta del 15% de los niños que
habían acudido a urgencias1. Algunos niños
se presentan en el SU poco después de que

empiecen los síntomas y, a veces, se necesita
tiempo, una actitud expectante y una repe-
tición de las pruebas para que el diagnóstico
quede claro o desaparezcan los síntomas. No
obstante, conviene descartar las causas de
dolor abdominal que exijan una consulta
rápida al cirujano, observación o pruebas
dentro del servicio de urgencias.

Las prioridades al tratar a los niños que
acuden con dolor abdominal son estas:

• Cribado y analgesia temprana y
suficiente.

• Reanimación, prestando atención a las
medidas básicas (ABC) cuando
proceda.

• Formulación del diagnóstico a través de
la anamnesis, la exploración y las
pruebas.

• Tratamiento con arreglo al diagnóstico
más probable.

Si no se puede llegar al diagnóstico defini-
tivo en el SU, entonces hay que descartar
los procesos graves o con peligro para la
vida del enfermo. El destino y el segui-
miento posteriores dependen de diversos
factores, como la probabilidad de un diag-
nóstico de gravedad, la intensidad del
dolor, la posibilidad de observar al enfermo
y elementos psicosociales.

FISIOPATOLOGÍA
La sensación del dolor abdominal se trans-
mite por fibras aferentes somáticas o viscera-
les3. El dolor visceral del peritoneo visceral
se localiza mal, mientras que el dolor somá-
tico del peritoneo parietal o de la pared
abdominal se localiza bien. El dolor refe-
rido también se transmite por las vías visce-
rales y somáticas que convergen en la
columna vertebral. Dos ejemplos de dolor
referido son la irritación diafragmática, cau-
sante de dolor en el vértice del hombro por
convergencia de las vías viscerales y somáti-
cas en C4, y el dolor somático de la neu-
monía que origina una sensación dolorosa
en T10-T11, que se manifiesta en la parte
inferior del abdomen3. A veces, el dolor
abdominal tiene un origen psicosomático.

ETIOLOGÍA
Existen multitud de causas de dolor abdo-
minal en pediatría y hay que estar atento
para establecer el diagnóstico (tabla 7.1.1).
Para barajar las posibilidades diagnósticas
conviene tener en cuenta la edad y el sexo
del niño, así como las características del
dolor abdominal y los síntomas asociados y
recabar los signos durante la exploración.

EVALUACIÓN
Todo niño precisa una evaluación y cribado
iniciales, prestando especial atención a las
medidas básicas de reanimación y a una
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JASON HORT

7.1 DOLOR ABDOMINAL

ASPECTOS ESENCIALES

1 Sólo un pequeño porcentaje de los niños que acuden con dolor abdominal
muestra una causa quirúrgica.

2 La edad de los niños con dolor abdominal influye en las posibilidades
diagnósticas.

3 Los signos clínicos de la apendicitis resultan menos fiables cuanto menor es
el niño.

4 La exploración abdominal es el elemento más importante para establecer si
se precisa la consulta con el cirujano.

5 Proporcionar una analgesia suficiente mejora la fiabilidad de los signos
físicos y no enmascara la detección de los signos peritoneales.

6 El dolor abdominal de los niños puede tener un origen intra o
extrabdominal.

7 Las señales de alerta ante un problema quirúrgico son un dolor que
requiera analgésicos con opiáceos, un dolor constante durante varias horas, la
falta de consuelo, la falta de movimiento del niño a pesar del dolor intenso, 
la palidez o el shock asociados, un dolor localizado y reproducible 
con la palpación, defensa abdominal, rebote, distensión abdominal, rigidez
abdominal, vómitos biliosos y la gesticulación.

8 La observación a través de la exploración repetida sigue siendo muy útil en
los casos inciertos.

9 No siempre se puede establecer el diagnóstico definitivo en el servicio de
urgencias. Se precisa un enfoque práctico y sistemático para descartar causas
potencialmente graves. Si se da el alta a un niño con un diagnóstico poco claro
hay que elaborar un plan de acción preciso y organizar el seguimiento inicial.



analgesia adecuada. Se requieren una anam-
nesis detallada y una exploración minuciosa.

ANAMNESIS
Al evaluar a un niño que acude con dolor
abdominal sin antecedentes traumáticos,
hay que plantearse cinco preguntas fun-
damentales, que se exponen a continua-
ción.

1. Edad del niño
La edad infantil restringe las posibilidades
diagnósticas. Los diagnósticos más fre-
cuentes según la edad son estos:

Recién nacidos y lactantes El dolor se
presenta como cambios en la conducta4.
Este puede consistir en un llanto persis-
tente, irritabilidad, falta de consuelo, albo-
roto, insomnio y dificultades para la ali-
mentación4. En la tabla 7.1.2 se enumeran

algunos trastornos graves o potencialmente
mortales que no deben pasarse por alto en
este grupo etario.

Los diagnósticos de gastroenteritis
aguda o «cólico» deben efectuarse después
de excluir las causas más graves.

Preescolares Gastroenteritis aguda,
infección urinaria, apendicitis, enferme-
dades víricas (adenitis mesentérica), neu-
monía, estreñimiento y alteraciones traumá-
ticas.

Escolares Gastroenteritis aguda, infec-
ción urinaria, traumatismos, apendicitis,
estreñimiento, trastornos víricos, alteracio-
nes psicosomáticas, enfermedad inflamato-
ria intestinal y, si se trata de niñas mayores,
causas ginecológicas.

La causa más frecuente de dolor abdo-
minal entre los preescolares y escolares es el
estreñimiento, que constituye un diagnós-
tico de exclusión (tras haber sopesado cui-
dadosamente las demás alternativas)6.

Adolescentes Las causas del dolor abdo-
minal de los adolescentes se amplían a algu-
nos diagnósticos de las personas adultas.
Entre las adolescentes hay que plantear los
trastornos relacionados con el embarazo y
otros procesos ginecológicos (véase capí-
tulo 15.1 sobre ginecología).

2. ¿Se trata del primer episodio
de dolor abdominal 
o de una recidiva?

Los antecedentes de dolor similar del niño
ayudan a clarificar el diagnóstico. De todas
maneras, conviene recordar que los niños
con dolor abdominal crónico, debido a
multitud de causas, pueden sufrir un abdo-
men agudo y que este debe examinarse en
cada ocasión.

3. ¿Existen otros síntomas
asociados?

En general, los niños con dolor abdominal
refieren otros síntomas concomitantes. Es
necesario revisar todos los posibles sínto-
mas, en particular los de naturaleza diges-
tiva, por ejemplo los vómitos (tanto bilio-
sos como sanguinolentos) y la frecuencia y
calidad de las deposiciones, incluida la pre-
sencia de sangre o moco. Es probable que
un niño con fiebre, diarrea voluminosa y
vómitos sufra una gastroenteritis, sin em-
bargo hay que estar muy atento a otras posi-
bilidades que simulen o compliquen la gas-
troenteritis, especialmente entre los niños
pequeños (véase capítulo 7.9 sobre diarrea
y vómitos).
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Inflamación gastrointestinal Vesícula biliar
Apendicitis Colecistitis, colelitiasis
Divertículo de Meckel
Adenitis mesentérica Hematológicas
Gastroenteritis Leucemia, linfoma
Intoxicación alimentaria Crisis hemolítica
Peritonitis Anemia falciforme
Úlcera péptica, gastritis Neuroblastoma, tumor de Wilms
Hepatitis
Pancreatitis Endocrinológicas
Enfermedad inflamatoria intestinal Cetoacidosis diabética, hipoglucemia

Insuficiencia suprarrenal
No gastrointestinales Hiperparatiroidismo
Amigdalitis, faringitis
Neumonía (sobre todo, basal) Vasculitis
Pericarditis Púrpura de Henoch-Schönlein
Serositis Panarteritis nudosa
Pielonefritis, cistitis Enfermedad de Kawasaki
Enfermedad pélvica inflamatoria
Absceso intrabdominal Renales
Epididimitis Cólico renal

Hidronefrosis
Generalizadas Síndrome nefrótico
Mononucleosis infecciosa
Fiebre reumática aguda Miscelánea
Herpes zóster Estreñimiento

Cólico
Obstrucción intestinal Ingestión de sustancias tóxicas, por ejemplo, plomo
Invaginación Torsión: testicular/ovárica
Vólvulos Embarazo ectópico
Adherencias Dismenorrea, dolor en mitad del ciclo
Hernia incarcerada Obstrucción de la arteria mesentérica

Hipopotasemia
Traumatismos abdominales Porfiria aguda intermitente
Véase el capítulo sobre traumatismo Fiebre mediterránea familiar

Migraña abdominal 
Psicosomáticas (incluido el abuso de sustancias)

Fuente: Adaptado de la referencia 3.

Tabla 7.1.1 Causas del dolor abdominal agudo en la infancia

Torsión testicular Cetoacidosis diabética
Apendicitis Intoxicación (p. ej., ingestión de hierro)
Peritonitis Septicemia
Enterocolitis necrosante
Vólvulo Síndrome urémico hemolítico
Invaginación Infección urinaria
Enfermedad de Hirschsprung
Hernia incarcerada

Tabla 7.1.2 Trastornos graves que no deben pasarse por alto entre 
los recién nacidos y lactantes

Causas quirúrgicas Causas médicas



Las preguntas de carácter más general se
orientarán hacia la constitución infantil para
determinar si el niño está febril, letárgico,
irritable, anoréxico o presenta palidez. Es
raro que un niño con apendicitis sienta ham-
bre. Los pequeños con invaginación suelen
encontrarse letárgicos y pálidos. La presen-
cia de infección en las vías respiratorias altas
o síntomas víricos puede apuntar hacia una
adenitis mesentérica. La disuria y la pola-
quiuria pueden acompañar las infecciones
urinarias en los niños mayores. Una erup-
ción característica o las artralgias pueden
denotar, que la causa del dolor abdominal
es una púrpura de Henoch-Schönlein.

4. ¿Existe algún trastorno
previo importante?

Hay que investigar a fondo los anteceden-
tes personales del niño, tanto médicos
como quirúrgicos. La historia menstrual
puede resultar importante entre las mucha-
chas. Los antecedentes familiares y la raza
también revisten interés, así como la anam-
nesis psicosocial.

5. ¿Cuáles son las
características del dolor?

Estas comprenden la localización (dolor
generalizado o localizado), la irradiación,
la intensidad, la calidad (constante, epi-
sódica o de tipo cólico), los elementos
que mejoran o empeoran el dolor y la
cronología del mismo: dolor de inicio
gradual o repentino y dolor que despierta
al niño. El interrogatorio directo de los
niños, con capacidad para hablar, suele
mejorar la descripción de las característi-
cas del dolor.

Un dolor de inicio repentino puede ser
motivado por una perforación visceral, una
invaginación o una torsión. El dolor de la
apendicitis cursa de manera más insidiosa y
suele acentuarse en cuestión de horas. El
dolor de la invaginación y de la adenitis
mesentérica puede ocasionar molestias epi-
sódicas. El dolor constante a lo largo de
horas suele denotar una causa importante
en pediatría.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La exploración abdominal de los niños
pequeños con dolor abdominal se debe
efectuar sin prisas y con suavidad. A los
niños pequeños se les explora mejor en el
regazo de sus padres. Es importante obser-
var el aspecto general del pequeño. Los
niños con dolor cólico suelen retorcerse,
mientras que aquellos con irritación peri-

toneal permanecen, de ordinario, quietos
puesto que los movimientos exacerban el
dolor. Si se ofrece suficiente analgesia, la
fiabilidad de los signos de la exploración
mejora y no se enmascara la detección de
los signos peritoneales. Lo mejor es abor-
dar el cuadrante doloroso del abdomen al
final, una vez que el niño se haya relajado
y acostumbrado a la exploración.

Una de las claves de la exploración con-
siste en establecer la presencia de dolor
localizado con la palpación o de una irrita-
ción peritoneal verdadera. A veces resulta
difícil hacerlo porque muchos niños con-
traen voluntariamente el abdomen durante
la exploración, cualquiera que sea la causa
del dolor abdominal. Para diferenciar los
signos peritoneales verdaderos vale la pena
distraer al pequeño o realizar exploracio-
nes seriadas.

Para desencadenar el rebote hay que
empezar palpando el abdomen con suavi-
dad y evitando las molestias y la defensa
voluntaria resultante. Los signos compati-
bles con la peritonitis son el rechazo o la
imposibilidad para caminar, una marcha
lenta o encorvada, la acentuación del dolor
con la tos o con los movimientos y la quie-
tud del niño en la cama. De la misma
manera, se puede reconocer la irritación
peritoneal observando si el niño puede
expandir o contraer la pared del abdomen
tras ordenarle que «meta la tripa y luego la
saque». Los signos localizadores de la apen-
dicitis resultan menos fiable cuanto más
pequeño es el niño; por eso, hay que adap-
tar convenientemente el umbral de revisión
quirúrgica o de observación.

Entre los datos más importantes de la
exploración se encuentran los siguientes:

• Aspecto general del niño.
• Temperatura y constantes vitales.
• Ictericia.
• Marcas cutáneas, por ejemplo,

equimosis abdominal.
• Distensión abdominal.
• Dolor abdominal con la palpación.
• Contractura abdominal o rebote y/o

rigidez.
• Masa abdominal.
• Peristaltismo.
• Palpación de los testículos (en los

lactantes del sexo masculino).
• Presencia de hernias inguinales
• Análisis de orina.

El tacto rectal, cuando esté indicado, se
debe realizar una sola vez y, a ser posible,
por el cirujano responsable del niño. La
interpretación del dolor rectal localizado

suele ser complicada en pediatría, porque el
tacto produce molestias y, en consecuen-
cia, no aporta apenas más información al
estudio. Hay que examinar siempre las
regiones inguinoescrotales por si existiera
una hernia oculta o una torsión con dolor
referido al abdomen. La exploración gine-
cológica podría estar indicada entre las
muchachas púberes.

La causa del dolor abdominal infantil
puede ser extrabdominal. Un niño con íleo
puede sufrir una enfermedad intra o ex-
trabdominal, por ejemplo, una infección
urinaria, una neumonía o una meningitis.

Los datos fundamentales en la explora-
ción de los demás órganos y aparatos son
estos:

• Respiratorios: signos de neumonía.
• Otorrinolaringológicos: infección

respiratoria alta, amigdalitis o
adenopatías.

• Neurológicos: meningitis.
• Endocrinológicos: glucemia en la

cetoacidosis diabética.
• Hematológicos: palidez, adenopatías.
• Cutáneos: exantema, sobre todo

púrpura/petequias de la púrpura de
Henoch-Schönlein, zóster.

• Renales: oliguria, hematuria,
hipertensión en el síndrome urémico
hemolítico.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
El diagnóstico de muchos niños se logra
aclarar ya con la exploración física. La nece-
sidad de pruebas complementarias se aco-
modará en cada caso, cuando el diagnós-
tico resulte incierto y el resultado de la
prueba permita «incluir o excluir» una
enfermedad importante.

Patología
El hemograma completo puede revelar leu-
cocitosis, anemia o signos de hemólisis en el
frotis. El recuento de leucocitos no resulta
demasiado útil para saber si un niño sufre
una apendicitis aguda. Los electrólitos, la
urea y la creatinina registran cambios que
obedecen a las pérdidas de líquidos y a las
alteraciones de la función renal. Estos aná-
lisis posiblemente están indicados cuando
el niño presente pérdidas significativas
como consecuencia de la diarrea o los vómi-
tos. Las pruebas de la función hepática están
indicadas entre los niños con una posible
lesión del hígado y de la vesícula biliar. La
posibilidad de pancreatitis se puede exami-
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nar a través de la amilasa y la lipasa séricas.
La glucemia descarta una cetoacidosis dia-
bética si el niño acude con dolor abdominal
y presenta acidosis o bien glucosa y cuerpos
cetónicos en la orina. Se precisa una prueba
de β-HCG de las muchachas en edad fértil.
Para descartar lesiones renales hay que soli-
citar un análisis de orina (con sedimento) y
un urocultivo.

Estudios de imagen
El uso sistemático de la radiografía de abdo-
men no ayuda a «cribar» a los niños con
dolor abdominal. Sin embargo, en algunas
situaciones puede resultar útil, por ejemplo,
para exponer los signos de obstrucción intes-
tinal, el aire libre, que indica una perforación;
cuerpos extraños ingeridos; calcificaciones,
incluidos los fecalitos del apéndice y el diver-
tículo de Meckel; el signo de la «huella digi-
tal», que hace sospechar una isquemia intes-
tinal o un asa centinela adyacente a la
inflamación; o una masa de tejido blando.
La calcificación también puede representar
cálculos renales, neuroblastoma o teratoma.

La radiografía de tórax en bipedestación
se solicitará para demostrar la presencia de
gas bajo el diafragma o signos de una neu-
monía basal3.

La ecografía ayuda a examinar el hígado,
la vesícula biliar y los riñones y a detectar las
invaginaciones y los signos de apendicitis
(si se visualizan bien) o evaluar las masas
palpables. La TC de abdomen está indicada
en casos especiales.

TRATAMIENTO
El tratamiento inicial de los niños con dolor
abdominal intenso comprende la explora-
ción y la aplicación de las medidas básicas
de reanimación, así como una analgesia sufi-
ciente para aliviar las molestias del pequeño.
Los niños con un mismo cuadro clínico
pueden mostrar un grado de dolor muy
diferente y por eso hay que individualizar
las necesidades de analgésicos4. La ansiedad
asociada acentúa a veces los estímulos dolo-
rosos; la ansiedad se puede mitigar si los
padres consuelan al pequeño y se establece
un entorno que ayude a calmarlo. El uso de
una escala analógica visual para medir la
intensidad del dolor puede facilitar la eva-
luación de la respuesta a la analgesia.

No hay ninguna contraindicación para
administrar una analgesia adecuada a cual-
quier niño que tenga dolor. Resulta mucho
más fácil efectuar una exploración fiable
cuando el niño se encuentra confortable. Si
el dolor es intenso, morfina, ajustada de

forma gradual, controla el dolor de la mayo-
ría de los niños y no enmascara los signos
abdominales. Los preparados de adminis-
tración oral, como paracetamol, codeína o
ibuprofeno, se pueden aplicar si el dolor es
menor. La exploración seriada del abdomen
infantil y la observación de las constantes
vitales son esenciales para descartar enfer-
medades importantes. Los niños con una
causa potencialmente quirúrgica deben
estar en ayunas hasta que sean explorados
por el cirujano.

DERIVACIÓN
Los niños con signos abdominales impor-
tantes requieren una exploración por el
cirujano. No todos los niños que acuden
con dolor abdominal mostrarán un diag-
nóstico claro y definitivo después de haber
descartado una causa grave en la explora-
ción o la necesidad de examen quirúrgico.
Algunos niños con dolor intenso y una
exploración física negativa precisarán el
ingreso para observación si el diagnóstico
no se aclara. Los padres de los niños que
sean dados de alta a su domicilio deberán
llevar instrucciones claras sobre la vuelta al
centro sanitario si el niño empeora y un
plan detallado de seguimiento por el pedia-
tra local.

APENDICITIS AGUDA

INTRODUCCIÓN
La apendicitis es la urgencia quirúrgica no
traumática más frecuente en la infancia.
Suele darse algo más entre los varones,
cualquiera que sea la edad, pero es rara en
los primeros dos años de vida y muy rara
entre los recién nacidos. La incidencia
máxima ocurre a los 9-12 años.

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS
Las manifestaciones clínicas de la apendicitis
clásica son perfectamente conocidas. El dolor
comienza en la región periumbilical debido
al dolor visceral de la obstrucción apendicu-
lar. A menudo, se acompaña de náuseas,
vómitos, anorexia y febrícula. Luego, el
dolor se desplaza hacia la región del apén-
dice. Este dolor más intenso en la fosa ilíaca
derecha se debe a la irritación de la túnica
parietal abdominal. Esta progresión de los

síntomas se observa hasta en la mitad de los
adultos, pero es más rara en la infancia.

Además, algunos niños pueden mostrar
una diarrea o disuria, signos localizadores
falsos, motivados por la irritación del apén-
dice inflamado. La fiebre generalmente es
inferior a 39,5 ºC, salvo que haya ocurrido
una perforación. Si no está muy claro el
diagnóstico, se puede desvelar el dolor
pidiendo al niño que camine o salte y mueva
la extremidad inferior derecha. De la misma
manera, los signos del iliopsoas, el obturador
o de Rovsing pueden confirmar la sospecha
de apendicitis. El tacto rectal aporta muy
poco, si el niño muestra claros signos de
apendicitis, y no modifica el tratamiento10.

Los vómitos (85%-90%) y el dolor
(35%-77%) son los síntomas más frecuen-
tes entre los niños de menos de dos años;
la diarrea (18%-46%) y la fiebre (40%-60%)
aparecen menos veces. Los gemidos respi-
ratorios (8%-23%), la tos y la rinitis (40%)
y los síntomas de la cadera derecha (3%-
23%) pueden resultar confusos. El dolor
con la palpación de la fosa ilíaca derecha se
da en menos de la mitad de los niños, por
lo que el diagnóstico de la apendicitis de
este grupo etario suele demorarse, lo que
explica las tasas de perforación del 82%-
92% de estos pequeños.

A medida que van creciendo los niños,
se va haciendo más frecuente el dolor con
la palpación en la fosa ilíaca derecha (58%-
85% de los niños 2 a 5 años y casi todos los
escolares); algunos niños (15%) sin perfo-
ración manifiestan un dolor generalizado
con la palpación. Entre los niños de 6 a
12 años, del 68% al 95% muestra vómitos;
del 47% al 75%, anorexia; del 9% al 16%,
diarrea; del 5% al 28%, estreñimiento, y del
4% al 20%, disuria.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Comprende la adenitis mesentérica (es fre-
cuente un dolor menos intenso sin sínto-
mas peritoneales y resulta raro por debajo
de los 3 años), la enterocolitis bacteriana,
la enfermedad pélvica inflamatoria, la infec-
ción urinaria, la diverticulitis de Meckel, la
invaginación y la neumonía del lóbulo infe-
rior derecho.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Los niños con un diagnóstico clínico claro
de apendicitis aguda no precisan pruebas
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complementarias ni una demora de la con-
sulta con el cirujano. En casos dudosos se
puede proceder a un estudio de imagen del
apéndice.

No hay ninguna prueba que diagnosti-
que la apendicitis; el recuento de leucoci-
tos es poco sensible y específico. En el sedi-
mento urinario, del 7% al 25% de los niños
con apendicitis presenta más de cinco leu-
cocitos por campo de gran aumento o bien
eritrocitos. La radiografía de abdomen
puede revelar otros procesos (p. ej., neu-
monía del lóbulo inferior derecho) y, a
veces, un fecalito apendicular, pero su uti-
lidad para el diagnóstico de la apendicitis
está cuestionada.

Ecografía Se ha descrito una sensibilidad
del 80%-92% y una especificidad del 86%-
98% y suele aplicarse cuando existe una duda
diagnóstica inicial4. Sin embargo, en una
serie7, los pacientes ecografiados antes de la
apendicectomía experimentaron una mayor
demora para la operación, una tasa más alta
de diagnósticos erróneos y más complica-
ciones postoperatorias. No es raro que el
apéndice resulte difícil de visualizar.

TC La TC helicoidal del abdomen
ofrece una sensibilidad del 87%-100% y
una especificidad del 83%-97% para el
diagnóstico de la apendicitis; en la apen-
dicitis perforada se aprecian signos de dis-
tensión del apéndice, fecalito, engrosa-
miento localizado de la pared del ciego y
colecciones de líquidos. En algunas insti-
tuciones sanitarias se ha empleado un pro-
tocolo que incorpora la ecografía y una
TC posterior si se duda del diagnóstico5.
Este sistema ha resultado exacto y renta-
ble (coste-efectivo) si se compara con una
tasa de apendicectomías negativas del
23%5. También se ha notificado9 una alta
sensibilidad (96,7%) y una especificidad
más baja (80%) de la gammagrafía con
leucocitos marcados con 99mTc oxima de
hexametilpropilenamina (HMPAO) en
una pequeña serie.

Observación activa La actitud expectante,
aplicada asimismo sin ningún tipo de prue-
bas complementarias, ofreció un valor pre-
dictivo positivo del 97,9% en una serie8 y una
tasa de apendicectomías normales del 2,6%.

TRATAMIENTO
La apendicectomía es el tratamiento de la
apendicitis aguda. Algunos niños precisan
rehidratación por vía intravenosa, analge-

sia continua y antibióticos, cuando se sos-
pecha de una perforación.

El tratamiento de los niños con un diag-
nóstico confuso, pero con una posible
apendicitis precoz, es más difícil y obliga a
utilizar un protocolo claro.

En algunos casos se recurre al estudio
por imagen del apéndice, por ejemplo con
TC o ecografía, sobre todo entre mucha-
chas mayores que pueden presentar lesio-
nes ováricas causantes del dolor. La actitud
expectante está justificada ante niños con
una historia clínica recortada, si se establece
un plan claro de observación estructurada
durante las 6-12 horas siguientes. Este plan
puede consistir en la observación activa
del niño en el hospital o, si se le da el alta,
en una revisión clínica temprana y defini-
tiva. Hay que dar instrucciones precisas a
los padres para que regresen con el niño si los
síntomas progresan.

DIVERTÍCULO 
DE MECKEL

INTRODUCCIÓN
El divertículo de Meckel es un vestigio del
conducto onfalomesentérico que se observa
en el 2% de la población; el 2% de las per-
sonas con un divertículo de Meckel mani-
fiesta síntomas. El divertículo suele locali-
zarse a 60 cm del íleon terminal. El 45%
de los pacientes con síntomas tiene menos de
2 años, pero este trastorno puede ocurrir a
cualquier edad. Estos datos se conocen
como la regla de los doses de Meckel. La
mayoría de los divertículos de Meckel con-
tiene mucosa gástrica y puede secretar ácido.

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS
Las manifestaciones iniciales del divertículo
de Meckel varían: dolor abdominal, he-
morragia digestiva, obstrucción o perfora-
ción intestinales.

Los divertículos de Meckel constituyen
la causa más frecuente de hemorragia
digestiva baja e importante en pediatría,
casi siempre por ulceración péptica dentro
del divertículo o del íleon adyacente. La
hemorragia es, clásicamente, indolora; las
heces cobran un color rojo brillante o
negro como el alquitrán, en función del
origen y la intensidad del sangrado.

Los niños mayores pueden sufrir diver-
ticulitis con un dolor espasmódico en la

fosa ilíaca. El divertículo de Meckel puede
constituir la cabeza de una invaginación o
producir obstrucción intestinal al formarse
bridas intraperitoneales, con el riesgo con-
siguiente de vólvulo o herniación interna.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Pólipos intestinales, invaginación, fisuras
anales, vólvulos del intestino medio y ente-
ritis bacteriana.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La gammagrafía con 99mtecnecio se puede
aplicar al divertículo de Meckel pues ofrece
una sensibilidad del 75%-85% y una espe-
cificidad del 95%11 para exponer el tejido
gástrico ectópico en caso de hemorragia.

TRATAMIENTO
El tratamiento se basa en la aplicación intra-
venosa de líquidos y en la transfusión de
sangre si existe una hemorragia masiva. La
gammagrafía se puede realizar si el pacien-
te sangra pero se encuentra estable; sin
embargo, si se observa inestabilidad o apa-
recen signos peritoneales, hay que llamar de
inmediato al cirujano para planear la inter-
vención quirúrgica. El tratamiento defini-
tivo consiste en la extirpación quirúrgica.

DOLOR ABDOMINAL 
CRÓNICO

INTRODUCCIÓN
El dolor abdominal crónico se define por la
presencia de, al menos, tres episodios con-
cretos de dolor durante un período de 3 me-
ses o más3. La prevalencia notificada del dolor
abdominal, que interfiere la actividad, alcanza
el 10%-15% entre los niños de 5 a 14 años.
Las causas del dolor abdominal crónico son
diversas y se enumeran en la tabla 7.1.3.

Los signos y los síntomas compatibles
con una enfermedad orgánica causante de
dolor abdominal crónico entre los niños
escolares son:

• Fiebre persistente.
• Aumento escaso de peso o

adelgazamiento.
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• Despertar nocturno del niño con
dolor.

• Dolor alejado del ombligo.
• Irradiación del dolor a la espalda, el

hombro o los miembros inferiores.

• Regurgitación, vómitos o disfagia
persistentes.

• Vómitos o deposiciones
sanguinolentas.

• Alteraciones asociadas del ritmo
intestinal.

• Enfermedad perianal.
• Somnolencia durante las crisis de dolor.
• Antecedentes familiares de úlcera

péptica o enfermedad inflamatoria
intestinal.

EVALUACIÓN
La evaluación del niño con dolor abdomi-
nal crónico se basa en una anamnesis y
exploración detalladas. Se debe determinar
la presión arterial. Un niño sin manifesta-
ciones que hagan pensar en un origen orgá-
nico no precisa ninguna prueba, pero algu-
nos clínicos prefieren realizar un cribado
limitado basado en un análisis de orina, un
hemograma completo con velocidad de
sedimentación y análisis de huevos y pará-
sitos en heces, así como una prueba de san-
gre oculta en heces.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico del dolor abdominal funcio-
nal recidivante se basa en la anamnesis y en
una exploración física normal. Habitual-
mente, el paciente no refiere ninguna moles-
tia (como las ya indicadas), presenta un
dolor periumbilical o mesoepigástrico y casi
nunca se despierta por la noche con dolor.
Los elementos psicosociales estresantes se
reconocen con facilidad. El dolor abdominal
del niño puede reportarle una renta secun-
daria. El tratamiento más idóneo consiste en
tranquilizar al niño, aunque conviene admi-
tir que el niño sufre dolor.

TRATAMIENTO
El tratamiento del dolor abdominal cró-
nico en el SU depende de los posibles diag-
nósticos. El seguimiento debe garantizarse,

sobre todo a los niños con posible enfer-
medad orgánica o a los niños que falten
mucho al colegio.
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CONTROVERSIAS

� Todavía no se ha determinado
cuáles son las pruebas más idóneas
para la apendicitis.

� Probablemente, hay muy poca
necesidad de efectuar un tacto rectal a
los niños con dolor abdominal, pero
se necesitan más investigaciones antes
de llegar a conclusiones definitivas.

Causas gastrointestinales
Dolor abdominal funcional crónico y 
recidivante
Enfermedad ulcerosa péptica
Síndrome del intestino irritable
Enfermedad inflamatoria intestinal
Pancreatitis crónica o recidivante
Cólico biliar
Cólico apendicular
Estreñimiento
Obstrucción parcial del intestino
Infección parasitaria

Enfermedades endocrinas
Hiperparatiroidismo
Enfermedad de Addison
Diabetes mellitus

Enfermedades cardiovasculares
Síndrome de la arteria mesentérica superior
Coartación de aorta

Enfermedades neurológicas
Migraña abdominal
Migraña con cefaleas
Disautonomía familiar

Enfermedades hematológicas
Anemia falciforme
Porfirias

Enfermedades ginecológicas
Teratoma quístico del ovario
Endometriosis
Hematocolpos
Dolor en la mitad del ciclo

Trastornos osteomusculares
Discitis
Hernia de la línea alba
Síndrome de la costilla dolorosa
Distensión de la pared muscular

Otras
Obstrucción de la unión ureteropélvica
Fiebre mediterránea familiar
Edema angioneurótico hereditario

Fuente: Adaptado de la referencia 3.

Tabla 7.1.3 Causas de dolor
abdominal crónico



INTRODUCCIÓN

La hemorragia digestiva de los niños de
todas las edades es un motivo de consulta
poco frecuente en los servicios de urgen-

cias (SU), pese a lo cual constituye un sín-
toma alarmante que preocupa mucho a
los padres. Por suerte, la causa es benigna
o bastante poco complicada en la mayo-
ría de los casos y no entraña una morbili-
dad ni una mortalidad importantes. Sin
embargo, existen algunos trastornos raros
de la infancia que pueden ocasionar pér-
didas hemáticas potencialmente mortales
y exigir una evaluación y reanimación
rápidas.

La epidemiología de la hemorragia
digestiva pediátrica es muy limitada. La
incidencia de la hemorragia digestiva en las
unidades de cuidados intensivos (UCI)
pediátricas1 es del 6,4% y los diagnósticos
más habituales, confirmados por endosco-
pia2 (úlceras duodenales y gástricas, esofa-
gitis, gastritis y varices), apuntan a poblacio-
nes selectas que probablemente manifiestan
un sangrado digestivo más intenso o prolon-
gado y no representan a la población pediá-
trica ambulatoria. En conjunto, el 20% de
las hemorragias digestivas infantiles se ori-
gina en la parte alta del tubo digestivo3,
que suele definirse como el tramo proximal
al ligamento de Treitz en la flexura duode-
noyeyunal.

Definiciones
Hematemesis Son vómitos de sangre.
Puede ser reciente (color rojo intenso) o
modificada por la acidez gástrica y se des-
cribe entonces como «posos de café».

Melenas Emisión de heces de color negro
como el alquitrán. El color se debe a la des-
composición bacteriana de la hemoglobina
e implica que la hemorragia ha ocurrido
durante varias horas.

Hematoquecia Es la emisión de san-
gre roja y brillante por el recto. La hema-
temesis y las melenas suelen indicar un
foco de sangrado en la parte alta del tubo
digestivo. El paso de sangre fresca por el
recto denota, generalmente, que el foco
de la hemorragia es bajo. No obstante, el
sangrado puede proceder de la parte alta
del tubo digestivo, sobre todo entre los
lactantes de menos de 6 meses que poseen
tránsitos rápidos por el colon. Habitual-
mente, la presencia de estrías pequeñas de
sangre en la superficie de las heces res-
ponde a una fisura anal.

ETIOLOGÍA
La etiología de la hemorragia digestiva
conviene analizarla a la luz de los grupos
definidos de edad y del posible foco de san-
grado determinado a partir de la anamne-
sis y de la exploración física (tablas 7.2.1 y
7.2.2). El contexto también es importante
para sopesar el diagnóstico y el tratamiento.
Un lactante con shock hipovolémico por un
divertículo de Meckel sangrante necesita,
por supuesto, una evaluación muy distinta
a la de un niño en buen estado que haya
emitido una pequeña cantidad de sangre
con la deposición a causa de una fisura anal.

El lactante, nacido a término y alimen-
tado al pecho materno, que presenta una
hemorragia digestiva generalmente ha inge-
rido sangre materna en el momento del
parto o tras mamar de pezones fisurados. Los
prematuros corren más riesgo de enteroco-
litis necrosante aunque esta también puede
darse entre los recién nacidos a término con
asfixia durante el parto o cardiopatía cianó-
tica. Todo recién nacido enfermo, afectado
por hipoxia, hipotensión o septicemia, corre
riesgo de hemorragia digestiva por úlceras de
estrés. Un lactante que no haya recibido vita-
mina K por vía parenteral después del parto,
o que tenga dificultades para absorber la vita-
mina K, presenta más riesgo de enfermedad
hemorrágica neonatal.

Hay que anotar el ritmo intestinal del
niño antes de que empezara la hemorragia
digestiva. El estreñimiento asociado a dolor
durante el esfuerzo abdominal para defe-
car obliga a pensar en una fisura anal. Por
otro lado, un lactante con diarrea sangui-
nolenta puede sufrir una intolerancia a las
proteínas de la leche de vaca. Los lactantes
mayores y los niños con enfermedades neu-
romusculares importantes, como parálisis
cerebral, suelen padecer un reflujo gastro-
esofágico intenso y, por eso, resulta más
probable que el origen de la hemorragia
digestiva alta se deba a una esofagitis.

El factor clave para descubrir la causa de
la hemorragia digestiva de los niños es la
presencia de síntomas asociados. Los retor-
tijones abdominales y la diarrea con moco
y sangre reciente pueden obedecer a una
gastroenteritis infecciosa por Campylobac-
ter, Shigella, Salmonella, Yersinia y, en
menos ocasiones, rotavirus o virus de Nor-
walk. Los retortijones abdominales inter-
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ELIZABETH M. COTTERELL

7.2 HEMORRAGIA DIGESTIVA

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las causas de la hemorragia
digestiva (HD) de los lactantes y
niños encajan en categorías
diagnósticas propias de cada
edad y constituyen un espectro
distinto al de los adultos, pues las
úlceras, las varices y las neoplasias
resultan bastante menos frecuentes.

2 La mayoría de las
hemorragias digestivas cede
espontáneamente y no precisa
tratamiento o bien este depende
del diagnóstico de sospecha.

3 Para establecer el posible foco
de sangrado digestivo y la
importancia y la agudeza de 
la hemorragia y saber si las
enfermedades asociadas
modificarán el diagnóstico y el
tratamiento se precisa una buena
anamnesis.

4 En la exploración inicial se
examinarán la existencia o la
ausencia de compromiso
hemodinámico debido a las
pérdidas hemáticas. La
hemorragia digestiva importante
se puede manifestar como una
urgencia médica que requiera una
evaluación y estabilización rápidas.

5 El estudio más idóneo de la
hemorragia digestiva depende 
de los datos de la anamnesis y 
la exploración física. A veces se
precisan pruebas especiales para
determinar el foco más probable
de sangrado.



mitentes con episodios de letargo, que se
dan en la invaginación, pueden manifes-
tarse tardíamente por sangre en la deposi-
ción. La púrpura de Henoch-Schönlein es
característicamente palpable, se localiza en
las extremidades, y el dolor abdominal obe-
dece a la vasculitis del tubo digestivo.

Algunos diagnósticos también tienen
un patrón etario claro; la incidencia
máxima de los pólipos infantojuveniles se
da entre el 1.º y 6.º años de vida; la de la
invaginación, entre los 5 y 18 meses de vi-
da, y la de la enfermedad inflamatoria intes-
tinal, en la adolescencia, aunque puede
ocurrir a cualquier edad.

ANAMNESIS
Para establecer el posible foco, la impor-
tancia y la agudeza de la hemorragia y si
existen trastornos previos que modifican el
diagnóstico y el tratamiento, se precisa una
buena anamnesis (tabla 7.2.3). Los deta-
lles sobre el momento en que aparece la
sangre con relación al vómito o la deposi-
ción dan claves de otras fuentes de sangrado.
Así, la ingestión de sustancias, como hierro
o colorantes alimentarios, el comienzo de
una epístaxis o la cirugía bucal u otorrinola-
ringológica recientes indicarán un foco de
sangrado distinto del tubo digestivo.

Los antecedentes de eructos o vómitos de
repetición antes de la aparición de sangre en
el vómito indican un desgarro de Mallory-
Weiss, pero este puede ocurrir sin los sínto-
mas mencionados. Los síntomas de epigas-
tralgia y náuseas los puede desencadenar una
gastritis o una ulceración péptica. Los retor-
tijones abdominales con emisión de deposi-
ciones blandas, mezcladas con sangre y
moco, obligan a pensar en procesos infec-
ciosos o inflamatorios. El recubrimiento de
la deposición con sangre fresca o su presen-
cia en el papel higiénico implican una lesión
en la parte baja del recto o del ano, por ejem-
plo un pólipo o una fisura.

Los antecedentes familiares ayudan,
sobre todo en las causas menos habituales
de hemorragia digestiva como pólipos,
enfermedad inflamatoria intestinal, altera-
ciones de la coagulación, telangiectasias
hemorrágicas y enfermedad de Hirschs-
prung. La anamnesis medicamentosa,
incluido el uso de antinflamatorios no
esteroideos (AINE), salicilatos y anticoa-
gulantes, puede dar otras pistas acerca de
las causas de la hemorragia digestiva. La
ingestión inadvertida de cáusticos y ratici-
das, que contienen sustancias warfarínicas,
debe sopesarse entre los preescolares.
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Ingestión de sangre materna Ingestión de sangre Ingestión de sangre
Gastritis Esofagitis por reflujo Esofagitis por reflujo
Malformaciones vasculares Gastritis Gastritis
Trastornos hemorrágicos Desgarro de Mallory-Weiss Desgarro de Mallory-Weiss

Ulceración péptica Varices esofágicas
Malformación vascular Ulceración péptica
Trastornos hemorrágicos Trastornos hemorrágicos

Tabla 7.2.1 Causas de hemorragia digestiva alta

Recién nacidos (<1 mes) Lactantes (1 mes a 1 año) Niños mayores y escolares

Ingestión de sangre materna Fisura anal Fisura anal
Enterocolitis necrosante Enterocolitis sensible Poliposis juvenil del colon
Enterocolitis sensible a las a las proteínas Gastroenteritis infecciosa

proteínas Enterocolitis de Hirschsprung Divertículo de Meckel
Enterocolitis de Hirschsprung Enterocolitis isquémica Invaginación
Enterocolitis isquémica Gastroenteritis infecciosa Enterocolitis isquémica
Gastroenteritis infecciosa Divertículo de Meckel Síndrome urémico 
Trastornos hemorrágicos Invaginación hemolítico

congénitos Síndrome urémico hemolítico Púrpura de 
Trastornos hemorrágicos Henoch-Schönlein
Malformaciones vasculares Enfermedad inflamatoria
Enfermedad inflamatoria intestinal
intestinal Malformaciones vasculares

Trastornos hemorrágicos

Tabla 7.2.2 Causas de la hemorragia digestiva baja

Recién nacidos Lactantes Niños mayores y escolares

¿Se trata de sangre?
Sopesar las pruebas de detección rápida de sangre en heces, en vómitos o en aspirados 
nasogástricos

¿Proviene del tubo digestivo?
Considerar otras fuentes de sangrado

¿En qué lugar del tubo digestivo?
Síntomas específicos

¿Sangra en cantidad abundante?
Estimar la agudeza del sangrado a través de la anamnesis y evaluar los signos clínicos

¿Existen otros síntomas preocupantes?

Posibilidades
• Antecedentes de ingestión de colorantes alimentarios o suplementos de hierro
• Ingestión de sangre materna en el parto o de sangre procedente de pezones maternos

fisurados
• Antecedentes de epístaxis, amigdalectomía, intervenciones dentales, traumatismos bucales,

faringitis o hemoptisis
• Parte alta del tubo digestivo: hematemesis, melena o hematoquecia en caso de sangrado

profuso o intenso
• Parte baja del tubo digestivo: hematoquecia, deposiciones de color grosella o melenas
• Compromiso hemodinámico (palidez, ↑ FC, ↑ llenado capilar, ↓ PA). Reanimación inmediata
• Dolor abdominal paroxístico o letargia: invaginación
• Vómitos biliosos: vólvulos
• Dolor abdominal: púrpura de Henoch-Schönlein
• Antecedentes de hepatopatía crónica: varices esofágicas
• Anomalías renales o hematológicas: síndrome urémico hemolítico
• Antecedentes de prematuridad: enterocolitis necrosante

FC, frecuencia cardíaca; PA, presión arterial.

Tabla 7.2.3 Esquema para una anamnesis guiada ante la hemorragia digestiva



EXPLORACIÓN FÍSICA
En primer lugar hay que observar si existe,
o no, algún compromiso hemodinámico
debido a las pérdidas hemáticas. Este es raro
en la infancia, pero, cuando ocurre, hay que
iniciar las medidas de reanimación mientras
se continúa con la evaluación clínica.

Algunos datos de la exploración del tubo
digestivo pueden indicar las posibles causas
del sangrado. Hay que examinar si el abdo-
men presenta dolor con la palpación en
alguna zona o signos peritoneales. Los niños
con una gastroenteritis y una hemorragia
leve presentan una exploración abdominal
normal. El hallazgo de hepatoesplenome-
galia y estigmas de hepatopatía crónica
obliga a sospechar de las varices esofágicas
como causa de la hemorragia. Si se palpa
una masa abdominal dolorosa, se sospe-
chará una invaginación. La distensión
abdominal de un prematuro, ingresado en
un nido, junto con una aspiración naso-
gástrica teñida de sangre obliga a sospechar
una enterocolitis necrosante.

La visualización de una fisura anal inte-
resa para confirmar el origen de la sangre
de la deposición si la historia es compati-
ble. Para ello, lo mejor es separar suave-
mente la piel del periné para evertir el con-
ducto anal; el defecto de la mucosa rectal
suele ser superficial y posterior. Además de
la presencia de sangre fresca en el guante
explorador, durante el tacto rectal suave se
pueden detectar pólipos palpables.

El examen de la piel y las mucosas revela
a veces signos de diátesis hemorrágica por
un trastorno de la coagulación o de las pla-
quetas. Los signos clínicos de anemia son
más compatibles con una hemorragia diges-
tiva crónica y no aguda. La exploración de
la nariz y de la faringe puede revelar un foco
nasofaríngeo de la sangre ingerida.

Además, los padres suelen ofrecer prue-
bas de los síntomas referidos, por ejemplo
ropa con un vómito o manchado de san-
gre o un pañal con estrías sanguinolentas
en la deposición. Si se trae una muestra
reciente de heces o vómitos, el análisis de
sangre oculta verificará si se ha producido
una hemorragia digestiva. Para ello se pue-
den aplicar las pruebas para sangre oculta
en heces y en el jugo gástrico, respectiva-
mente.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
El estudio adecuado de la hemorragia
digestiva debe adaptarse a la causa más

verosímil, a juzgar por los datos de la anam-
nesis y de la exploración física.

Análisis de sangre
Los análisis de la hemoglobina y de los
índices eritrocíticos en la sangre pueden
revelar una anemia hipocrómica y microcí-
tica y apuntar hacia un foco de sangrado
crónico, más que agudo. Hay que verificar
las pruebas de coagulación del recuento
plaquetario si los datos de la anamnesis y la
exploración física señalan una diátesis
hemorrágica o una hepatopatía crónica.

Si un lactante, alimentado al pecho
materno, presenta una hemorragia diges-
tiva, casi siempre en forma de estrías de san-
gre reciente con el vómito, se puede saber
si la sangre es materna (ingerida) y no pro-
viene del intestino infantil. Se puede apli-
car la prueba de Apt diluyendo la sangre de
la muestra con agua (1:5) y agregando
luego 1 ml de hidróxido sódico a la mez-
cla centrifugada. Si el color no cambia, es
probable que se trate de hemoglobina fetal,
puesto que resiste la desnaturalización alca-
lina, a diferencia de la hemoglobina adulta,
que vira a un color amarillo pardusco.

Análisis de heces
Si se sospecha una enteritis bacteriana, se
remitirán muestras de heces para su estu-
dio microscópico (eritrocitos y leucocitos)
y el cultivo bacteriano.

Endoscopia
La utilidad de la endoscopia en el estudio
de la hemorragia digestiva aguda de los
niños es limitada. No obstante, puede cum-
plir una misión diagnóstica y terapéutica,
sobre todo en las varices esofágicas. Hay un
grupo escogido de pacientes, por la inten-
sidad del sangrado digestivo o por los sín-
tomas y signos, que probablemente mani-
fieste más lesiones en la endoscopia. Para
saber qué pacientes pueden beneficiarse de
esta exploración conviene consultar a un
gastroenterólogo o cirujano pediátricos.

Estudios de imagen
Los estudios de medicina nuclear, por
ejemplo la gammagrafía con pertecnato de
tecnecio en busca de mucosa gástrica ectó-
pica en un divertículo de Meckel, pueden
estar indicados para investigar la causa de la
hemorragia digestiva. Sin embargo, la gam-
magrafía posee un valor predictivo nega-
tivo relativamente bajo en el divertículo de
Meckel, lo que llevaría a una exploración
quirúrgica a pesar de la gammagrafía nega-
tiva si la sospecha clínica es fuerte4. Las
demás técnicas de imagen, como la radio-
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grafía simple de abdomen en busca de neu-
matosis intestinal en la enterocolitis necro-
sante, o el enema de doble contraste en
caso de invaginación, constituyen pruebas
especiales que se solicitan cuando existen
los datos pertinentes en la anamnesis y
exploración física.

TRATAMIENTO
Evaluación y estabilización
iniciales
En caso de una hemorragia digestiva impor-
tante, el niño presentará signos de com-
promiso hemodinámico, empezando por
frialdad en las extremidades, demora del lle-
nado capilar y taquicardia. La hipotensión
es un signo tardío de la hipovolemia.

Las medidas de reanimación compren-
den la administración de oxígeno con un
caudal elevado, la colocación de dos vías
(cánulas) de gran calibre y la aplicación de
emboladas ajustadas de líquido (20 ml/kg
de cristaloides). Los niños con una hemorra-
gia digestiva importante requieren una
monitorización continua de la frecuencia
cardíaca, presión arterial y diuresis en el
SU. Estas observaciones, unidas a una eva-
luación clínica asidua, facilitan el trata-
miento de reposición de líquidos. La trans-
fusión de sangre cruzada está indicada ante
una hemorragia continua o recidivante, si
la inestabilidad hemodinámica no responde
a las emboladas iniciales de líquidos. La
corrección de la coagulopatía detectada
con plasma fresco congelado o infusiones
de plaquetas se precisa, en ocasiones, para
controlar el sangrado digestivo. Hay que
consultar con un gastroenterólogo pedia-
tra si el paciente necesita una endoscopia
urgente.

Tratamiento farmacológico
Los estudios sobre el uso de los antagonis-
tas H2 en la hemorragia digestiva alta y
aguda se limitan a la población adulta. En
un metanálisis sobre su uso en las úlceras
gástricas sangrantes se ha comprobado que
reducen la incidencia de recidivas, así como
la letalidad5. Sin embargo, la administra-
ción sistemática de antagonistas H2 a los
niños con hemorragia digestiva aguda se
desaconseja, ya que las úlceras gástricas san-
grantes son muy raras. No hay pruebas
favorables al tratamiento empírico sistemá-
tico de la hemorragia digestiva aguda de
causa desconocida con inhibidores de la
bomba protónica, como el omeprazol.

Se sabe que la vasopresina o la soma-
tostatina son eficaces, por vía intravenosa,



frente a la hemorragia incoercible por vari-
ces esofágicas; sin embargo, la mayoría de
las hemorragias por varices remite espon-
táneamente.

Los niños con ulceración gastroduode-
nal asociada a una infección por Helicobac-
ter pylori pueden mejorar con una antibio-
ticoterapia de erradicación.

Cirugía
La laparoscopia o la laparotomía destinada al
estudio de la hemorragia digestiva baja cum-
plen, a veces, una función diagnóstica y tera-
péutica en casos de hemorragia digestiva
infantil de origen poco claro. En un estudio
sobre 17 niños con hemorragia digestiva sin
un foco claro después de la endoscopia alta
y la colonoscopia se observó (en la laparos-
copia) que ocho de ellos padecían un diver-
tículo de Meckel, cinco manifestaban otras
lesiones gastrointestinales responsables de
los síntomas y cuatro, un estado normal6. La
resección laparoscópica del intestino del-
gado se aplicó satisfactoriamente a todos los
pacientes con divertículo de Meckel.

La laparotomía puede estar indicada
frente a urgencias abdominales agudas,
como una invaginación que no se reduzca
satisfactoriamente tras un enema con aire
o un vólvulo del intestino medio, o para
tratar una hemorragia digestiva activa, con-
tinua o recidivante, con compromiso
hemodinámico.

Escleroterapia endoscópica
Se desaconseja el taponamiento con globo
de las varices esofágicas sangrantes, por
ejemplo con un tubo de Sengstaken-Bla-
kemore, debido, por ejemplo, a las com-
plicaciones importantes derivadas de la
aspiración y la perforación esofágica.

La escleroterapia basada en la inyección
de las varices esofágicas infantiles es una téc-
nica perfectamente consolidada con una efi-
cacia mayor del 90% en el control del san-
grado activo y en la erradicación de las
varices7. Las complicaciones comprenden
la estenosis esofágica, la ulceración super-
ficial, la ulceración profunda y la perfora-
ción, pero son raras.

DERIVACIÓN
La decisión de ingresar o dar el alta a un
niño con hemorragia digestiva, que se
encuentra en el SU, depende mucho del
diagnóstico de sospecha. Como la mayoría
de los episodios son autolimitados o res-
ponden fácilmente al tratamiento, la mayo-
ría de los pacientes puede recibir un trata-
miento ambulatorio. Los niños aptos para
el alta no deben mostrar inestabilidad
hemodinámica ni enfermedades asociadas
importantes en el momento de su ingreso
en el SU. Evidentemente, cada caso debe
considerarse de forma aislada y los pacien-
tes de alto riesgo con pérdidas hemáticas
digestivas importantes necesitan asistencia
en una UCI o en una unidad de observa-
ción o cuidados intermedios. Los casos de
hemorragia digestiva recidivante de causa
no filiada serán comentados con el gastro-
enterólogo pediatra para saber si se precisa
la endoscopia y el momento más idóneo
para la misma.
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CONTROVERSIAS

� La falta de pruebas sobre la
utilidad de los antagonistas H2 frente
a la hemorragia digestiva aguda no ha
impedido su uso frecuente.

� La importancia del tratamiento
empírico con los antagonistas H2 o
los inhibidores de la bomba protónica
antes de la confirmación endoscópica
de la esofagitis, gastritis o enfermedad
ulcerosa, no está clara.

� Se sigue debatiendo sobre el uso
de la aspiración nasogástrica como
herramienta diagnóstica para
establecer el foco de sangrado en la
parte alta del tubo digestivo debido a
su escasa especificidad por la
hemorragia activa.



INTRODUCCIÓN
El RGE es la regurgitación del contenido gás-
trico hacia el esófago. Se trata de un fenó-
meno fisiológico a cualquier edad. En la
mayoría de la ocasiones, el proceso es benigno
y autolimitado. El contenido gástrico que
refluye se suele evacuar enseguida del esófago
sin producir ningún problema. Son raras las
complicaciones que precisan la intervención
médica y, cuando ocurren, se habla de enfer-
medad por reflujo gastroesofágico (ERGE).

FISIOPATOLOGÍA
Durante los períodos en que se eleva la pre-
sión intrabdominal, por ejemplo con los

esfuerzos abdominales, se establece una
serie de mecanismos protectores que ayu-
dan a evitar el reflujo. Estos son la contrac-
ción de los pilares diafragmáticos alrededor
de la parte inferior del esófago, en la zona
del esfínter esofágico interior (EEI), y la
compresión del segmento intrabdominal
del esófago. Muchos episodios de reflujo
gastroesofágico se asocian a relajaciones
pasajeras del esfínter esofágico inferior.

Este esfínter se sitúa por encima del dia-
fragma de los lactantes, por lo que los meca-
nismos protectores citados se tornan inefi-
caces. Por esta razón, los lactantes muestran
una especial propensión al reflujo, sobre
todo en los primeros meses de vida. Sin
embargo, con la maduración anatómica y
fisiológica, los síntomas de la inmensa
mayoría desaparecen al final de la lactancia.

Algunos niños muestran una especial
predisposición a desarrollar una ERGE, a
saber: prematuros, niños con problemas
neurológicos, del tipo de parálisis cerebral
o enfermedades neurodegenerativas,
niños con malformaciones anatómicas, co-
mo fístulas traqueoesofágicas. La motilidad
esofágica de estos pequeños es mala y el
contenido gástrico refluido se evacua con
dificultad.

ANAMNESIS
El síntoma cardinal del RGE es la regurgi-
tación de la leche después de las tomas. En
general, se suele hablar de vómitos, si bien
el contenido gástrico suele expulsarse sin
esfuerzo, de una vez, en el RGE, mientras
que los vómitos verdaderos implican una
contracción violenta de la musculatura de
la pared abdominal. La regurgitación no
resulta especialmente brusca en el RGE y la
leche suele manchar la ropa del bebé. De
la misma manera, el «vertido» fisiológico
de leche en pequeñas cantidades, frecuente
después de la toma, suele salpicar tan sólo
la barbilla del lactante, a diferencia de los
vómitos en proyectil de la estenosis piló-
rica, donde la leche suele lanzarse a mayor
distancia.

La anamnesis es fundamental para esta-
blecer el posible diagnóstico diferencial y
reconocer las complicaciones. Un interro-
gatorio cuidadoso acerca de la relación
entre los vómitos y las tomas, el contenido

del material regurgitado (p. ej., ¿hay san-
gre o bilis?), la molestia aparente asociada
y la conducta alimentaria resulta esencial.
La irritabilidad episódica en relación con
las tomas puede denotar RGE. Los ante-
cedentes de fiebre hacen pensar en una cau-
sa infecciosa. Las crisis epilépticas y una ma-
la alimentación obligan a sospechar un
trastorno metabólico o neurológico. Los
lactantes con un RGE sin complicaciones
crecen y se desarrollan bien. Las preguntas
acerca de los síntomas asociados, por ejem-
plo un incremento ponderal escaso, o sín-
tomas respiratorios del tipo de apnea o sibi-
lancias, son importantes para cribar las
posibles complicaciones.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Los lactantes con RGE benigno muestran
un estado general saludable. Tienen un
aspecto sano y crecen adecuadamente. Si el
niño se encuentra mal o letárgico, hay que
buscar cuidadosamente otra causa de sus
síntomas. La presencia de distensión abdo-
minal, alteraciones del tono o hepatoes-
plenomegalia delata otros diagnósticos, del
tipo de malformaciones anatómicas, dis-
función del desarrollo neural o trastornos
metabólicos. Si el lactante tiene poca edad,
hay que tratar de palpar, en concreto, un
tumor pilórico. Recuerde que, en ocasio-
nes, los cambios en las características de los
vómitos de un lactante de poca edad con
RGE conocido pueden indicar un diag-
nóstico diferente, por ejemplo una esteno-
sis pilórica. Hay que representar el peso,
medido de manera seriada, en la gráfica de
crecimiento infantil. La exploración respi-
ratoria es fundamental para reconocer los
signos de broncospasmo o aspiración reci-
divante que pueden complicar el reflujo. La
palidez conjuntival señala una anemia
secundaria a esofagitis por reflujo. En la
orina se cribará una posible infección oculta
que pudiera ocasionar los vómitos.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Existen muchas causas de vómitos en pedia-
tría, por lo que conviene considerar otras
causas que puedan simular el RGE (véase
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7.3 REFLUJO GASTROESOFÁGICO

ASPECTOS ESENCIALES

1 Ante un lactante que acuda
con regurgitación o vómitos hay
que plantear otras causas antes
de sentar el diagnóstico de reflujo
gastroesofágico (RGE).

2 El RGE es un fenómeno
fisiológico al que propenden
sobre todo los lactantes.

3 Los lactantes con RGE
benigno tienen un aspecto sano.
Si el pequeño no se encuentra
bien, hay que buscar otra causa.

4 Los niños con un RGE no
complicado no precisan ninguna
prueba.

5 Las complicaciones del RGE
consisten en fallo de medro,
esofagitis por reflujo, apnea,
neumonía aspirativa y aspiración
recidivante con enfermedad
pulmonar crónica.

6 Los antiácidos y los
antisecretores ayudan frente 
a la esofagitis por reflujo.



capítulo 7.9 sobre diarrea y vómitos), entre
las que se incluyen infecciones (p. ej., infec-
ciones urinarias, gastroenteritis); trastornos
quirúrgicos, por ejemplo malrotación y vól-
vulo, estenosis pilórica o invaginación; enfer-
medades metabólicas, del tipo de errores
congénitos o diabetes; alergia alimentaria e
hipertensión craneal, por ejemplo, hidroce-
falia, tumores de la fosa posterior o hema-
toma subdural (tabla 7.3.1).

COMPLICACIONES
El RGE puede producir complicaciones gra-
ves, en cuyo caso se habla de ERGE.

Fallo de medro
Algunos lactantes con reflujo no ganan peso
y pueden sufrir un fallo de medro (cru-
zando dos centiles importantes en la gráfica
de crecimiento). Este problema puede obe-
decer a una menor ingesta –bien por disfa-
gia o reducción parcial del volumen de las
tomas con la idea de minimizar la regurgi-
tación– o a una absorción insuficiente de los
alimentos ingeridos como consecuencia del
exceso de las pérdidas.

Respiratorias
El RGE puede comportar algunas compli-
caciones respiratorias. La aspiración recidi-
vante (a menudo, silente) produce sibilan-
cias o tos crónicas y a veces ocurre una
enfermedad alveolar con signos de taquip-
nea y aumento del trabajo respiratorio. La
exposición de la mucosa esofágica al ácido
desencadena, en ocasiones, un broncos-
pasmo reflejo; los síntomas persistentes de
asma de algunos niños se relacionan con el
reflujo1. Los episodios intermitentes (o
incluso aislados) de aspiración producen

algunas neumonías. El reflujo del conte-
nido gástrico hacia la parte alta de la vía res-
piratoria es causa de laringoespasmo, que
se manifiesta por apnea obstructiva o un
episodio que pone en peligro la vida2.

Esofagitis
La esofagitis por reflujo se ha convertido
en un diagnóstico clínico popular cuando
el lactante acude con un llanto exagerado (el
denominado «reflujo silente»). Son mu-
chas las causas de sufrimiento de los lac-
tantes (incluidos los elementos tempera-
mentales y la alergia alimentaria); la
esofagitis péptica responde de una minoría
de sufrimientos en la lactancia3. Estos
pequeños pueden sufrir episodios de vómi-
tos con sangre o una anemia ferropénica
debida a la pérdida de eritrocitos.

El síndrome de Sandifer se caracteriza
por una postura anómala del tronco y del
cuello de los lactantes en respuesta al dolor
esofágico motivado por el ácido gástrico
refluido. Estos episodios esporádicos son
bastante estereotípicos, por lo que pueden
confundirse con crisis epilépticas.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Una anamnesis y una exploración física cui-
dadosas aclaran, en la mayoría de los casos,
el posible diagnóstico de RGE. Para des-
cartar los demás diagnósticos, cuando se
dude de la causa, se pueden solicitar prue-
bas complementarias.

La bioquímica sérica, con medición del
estado acidobásico para descartar una alca-
losis metabólica por estenosis pilórica, el
análisis del sedimento y el cultivo de la
orina para cribar las infecciones urinarias
constituyen pruebas iniciales importantes
frente a un lactante que vomita. Si la anam-
nesis o la bioquímica ofrecen datos com-
patibles, se efectuará una ecografía del
píloro para descartar una estenosis.

Los niños con un RGE sin complica-
ciones, que se encuentran bien y crecen sin
problemas, no deben ser sometidos a nin-
guna prueba. No obstante, en determina-
das situaciones clínicas, se puede recurrir a
una serie de estudios. Con todo, la inter-
pretación de los estudios de la función eso-
fágica y su relevancia clínica no están claras.

Algunos niños precisan ingreso en un
servicio de pediatría para observación y
consideración de pruebas complementarias
al objeto de aclarar el diagnóstico.

La ingesta de una papilla de bario y el
seguimiento del tránsito sirve para descar-

tar problemas anatómicos, como una mal-
rotación del intestino delgado. La obser-
vación del RGE refleja tan sólo que el lac-
tante sufría un episodio de reflujo en el
momento del estudio. La frecuencia de
los episodios de reflujo, su correlación
con los síntomas clínicos y la presencia de
complicaciones no se pueden establecer a
partir de un estudio baritado.

La monitorización del pH esofágico
durante las 24 horas proporciona datos
representativos sobre el pH de la mucosa
esofágica inferior. Con esta información
se pueden calcular algunos índices: fre-
cuencia de episodios de RGE, duración de
los mismos e índice de reflujo, es decir,
porcentaje de tiempo en el que el pH eso-
fágico es inferior a 4 (la exposición a una
concentración de ácido gástrico superior
al 10% suele considerarse patológica). Sin
embargo, no existe una buena relación
entre el RGE y la esofagitis. Los lactantes
suelen mostrar lecturas anómalas del pH
esofágico sin ningún rasgo histológico de
esofagitis y, a la inversa, algunos lactantes
con esofagitis no presentan reflujo gas-
troesofágico importante en el estudio del
pH3. Probablemente, la esofagitis de estos
lactantes obedezca a otra causa, por ejem-
plo a alergia. La importancia exacta de los
estudios del pH esofágico se encuentra
debatida. Vale la pena confirmar un RGE
importante antes de embarcarse en la ciru-
gía antirreflujo; probablemente, existen
otras situaciones clínicas en las que pro-
porcionan una información valiosa.

Para averiguar la presencia y la intensi-
dad de la esofagitis y caracterizar las altera-
ciones histológicas como pépticas, eosinó-
filas (alérgicas), causadas por enfermedad
de Crohn o esófago de Barrett, se precisa
una esofagoscopia con biopsia.

La aspiración del contenido gástrico
hacia los pulmones se reconoce mediante
pruebas nucleares basadas en la toma de
leche radiactiva (se pueden detectar episo-
dios de aspiración hasta 24 horas después
de la toma). La radiografía, con tomogra-
fía computarizada o sin ella, del tórax ayuda
a evaluar la enfermedad pulmonar crónica.

TRATAMIENTO
Los niños diagnosticados de RGE preci-
san un seguimiento organizado con el
médico local para no omitir ningún otro
diagnóstico y vigilar las complicaciones.
Hay que explicar los síntomas a los padres
y tranquilizarlos, puesto que la evolución
natural dicta la remisión espontánea en el
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Infección urinaria

Gastroenteritis

Trastornos quirúrgicos: vólvulo, estenosis 
pilórica, invaginación

Alergia alimentaria

Enfermedades neurológicas

Enfermedades metabólicas: errores 
congénitos

Hipertensión craneal

Tabla 7.3.1 Diagnóstico diferencial
del reflujo gastroesofágico



transcurso de meses. Es raro que los sín-
tomas de RGE persistan más allá de los 12
a 15 meses de edad. Si se duda del diag-
nóstico, se programará una revisión por el
pediatra.

Medidas sencillas
Para reducir los síntomas del RGE suelen
aplicarse una serie de medidas conservado-
ras, entre las que se encuentran estas: postura
(elevación de la cabecera de la cuna ~ 30º),
espesamiento de los alimentos y modifica-
ción de las fórmulas de alimentación. No
se ha comprobado que ninguna de ellas
cambie la evolución clínica4. Para reducir
el RGE5, la mejor postura es el decúbito
prono, pero no suele recomendarse porque
se asocia al síndrome de la muerte súbita
del lactante. La colocación de una toalla en
el hombro del cuidador reduce la incomo-
didad de la leche refluida durante la toma.

Farmacológico
No está indicado el tratamiento farmaco-
lógico de un lactante que crezca, por lo
demás, sin ningún problema y presente un
RGE benigno sin complicaciones.

Las opciones farmacológicas para los
casos más graves comprenden los antiáci-
dos, los antisecretores y los procinéticos.
Los antiácidos en dosis altas son eficaces
frente a la esofagitis6. Sin embargo, su uso
prolongado entraña toxicidad por aluminio
y se desaconseja. Los antagonistas de los
receptores H2, como la ranitidina, mejoran
tanto las alteraciones histológicas como los
síntomas7. Los inhibidores de la bomba
protónica poseen una eficacia clínica pro-

bada frente a la esofagitis infantil por
reflujo8,9. Los procinéticos, como la cisa-
prida, se han utilizado mucho en los últi-
mos años para tratar el RGE. Sin embargo,
en una revisión reciente de Cochrane no se
halló ninguna prueba definitiva de que
redujeran los síntomas10 y, como pueden
prolongar el intervalo QTc con el riesgo de
arritmias cardíacas y muerte súbita, su uso
se ha limitado de manera significativa.

Quirúrgico
La cirugía antirreflujo posee una utilidad
limitada frente a la ERGE, por ejemplo de
los lactantes con anomalías neurológicas y
neumonías recidivantes por aspiración. La
operación preferida suele ser la fundoplica-
tura de Nissen. Las complicaciones de la
intervención comprenden la flojedad de
la envoltura, la disfagia, el meteorismo y la
estimulación nauseosa. Algunos cirujanos
realizan hoy la operación por vía laparos-
cópica.
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CONTROVERSIAS

� La importancia de los estudios del
pH esofágico para evaluar la
esofagitis por reflujo sigue
debatiéndose en estos momentos.

� Los fármacos procinéticos no
reducen sistemáticamente los
síntomas y, además, pueden
prolongar el intervalo QTc, por lo
que se suelen desaconsejar.



INTRODUCCIÓN
La estenosis hipertrófica del píloro es una
causa gastrointestinal frecuente de obs-
trucción de la salida gástrica de los lactan-
tes y uno de los trastornos quirúrgicos más
habituales en la infancia1. Se debe a una
hipertrofia e hiperplasia idiopáticas y difu-
sas de las fibras musculares circulares del
píloro que se extienden proximalmente
hasta el antro gástrico y determinan una
constricción y obstrucción de la salida del
estómago. La musculatura del estómago se
hipertrofia y dilata de forma uniforme
como consecuencia de la obstrucción al
flujo de salida y el peristaltismo vigoroso.
La incidencia varía entre 1 y 3 por 1000
nacidos vivos2. Este trastorno afecta más,
al parecer, a los lactantes de ascendencia
caucásica y se da poco en Asia3. Se ignora
la causa de la estenosis pilórica. La gené-
tica, la familia, el sexo y la etnia pueden
modificar las tasas de incidencia. La este-
nosis pilórica es hasta cuatro a cinco veces
más común entre los varones4. La descen-
dencia de los padres con este trastorno
corre más riesgo de estenosis hipertrófica
del píloro y, en muchas series, se afectan,
de ordinario, los varones primogénitos5.

PRESENTACIÓN CLÍNICA
La estenosis pilórica no se observa al nacer.
Al principio, se observa únicamente regur-
gitación o vómitos esporádicos sin carácter
de proyectil. El comienzo rara vez sucede
antes de la primera semana de vida; habi-
tualmente, empieza a las 2-8 semanas. El
culmen suele advertirse a las 4 semanas y
ocasionalmente se demora hasta el segundo
o tercer mes. En la primera semana de
comienzo de la enfermedad, los vómitos
adoptan carácter de proyectil y, por lo
general, ocurren durante o poco después
de la toma. Sin embargo, a veces se demo-
ran unas horas. La frecuencia de los vómi-
tos varía; hay lactantes que vomitan des-
pués de cada toma y otros que lo hacen de
forma intermitente.

En clínica, el lactante se encuentra ham-
briento y dispuesto a ingerir de inmediato
otra toma. El vómito no es bilioso pero,
debido a su frecuencia e intensidad, puede
teñirse de sangre. La deposición es muy

pequeña e infrecuente, en función de la
cantidad de alimento que llegue al intes-
tino. El grado de deshidratación, letargia y
alteración metabólica depende del inter-
valo entre el inicio de los síntomas y la pre-
sentación clínica. En algunas presentacio-
nes tardías, el lactante aparece desnutrido
o incluso moribundo.

En la exploración física se puede obser-
var una distensión gástrica u ondas peristál-
ticas visibles que se desplazan, en algunos
casos, desde el hipocondrio izquierdo hasta
el epigastrio6. En la exploración se palpa a
veces una masa ovalada dura, móvil y no
dolorosa, de carácter diagnóstico, a la dere-
cha del epigastrio o en la línea media, en la
profundidad del músculo recto derecho y
bajo el borde hepático. Este signo positivo
requiere mucha paciencia por parte del exa-
minador porque, para detectarlo, se necesita
un estómago vacío y la relajación de la pared
abdominal anterior. Si el estómago está dis-
tendido, es necesario aspirar con una sonda
nasogástrica. La mejor posición para palpar
al lactante es el decúbito lateral izquierdo.
Si no se logra palpar la masa, con forma de
aceituna, eso no significa que se pueda des-
cartar el diagnóstico de estenosis hipertró-
fica del píloro7.

Las alteraciones metabólicas se deben a
los vómitos cuantiosos y prolongados, a di-
ferencia de otras causas de obstrucción
intestinal alta. Hay carencia de potasio y de
sodio, que se puede reflejar en una dismi-
nución de los valores séricos. El descenso
en la concentración de cloruro es muy lla-
mativo y el incremento del pH explica el
hallazgo característico de alcalosis hipoclo-
rémica.

ESTUDIOS DE IMAGEN

Algunos clínicos creen que, si se palpa una
masa con forma de aceituna, no es necesa-
rio confirmar el diagnóstico con un estudio
de imagen, puesto que una exploración
positiva posee una elevada especificidad8.
En general, se han propuesto radiografías
simples ante los antecedentes de vómitos,
pero carece de utilidad diagnóstica. En la
radiografía se puede ver una distensión del
estómago.

Hoy la prueba preferida es la ecografía.
El aspecto de «rosquilla» o de «ojos de

buey» en un corte transversal del conducto
pilórico es sumamente característico. Un
grosor del músculo pilórico mayor de 4 mm
y un conducto pilórico con una longitud
superior a 17 mm arrojan un valor predic-
tivo positivo que excede del 90%. Estos
límites probablemente deban reducirse
entre los lactantes con menos de 30 días de
vida9.

Si no se dispone de ecografía, el tránsito
esofagogastroduodenal con bario supone
una técnica efectiva para diagnosticar la
estenosis hipertrófica del píloro. Esta téc-
nica se debe privilegiar sobre la ecografía
como método inicial y rentable de imagen,
si la presentación clínica de la estenosis
hipertrófica del píloro es atípica y se piensa
en otros trastornos más fáciles de diag-
nosticar mediante un tránsito baritado10.
Los signos positivos comprenden la elon-
gación del píloro y la indentación del antro
por el músculo hipertrofiado. El hallazgo
patognomónico es la aparición de un signo
de «vía de ferrocarril» producido por dos
finos ribetes paralelos de bario que atra-
viesan el píloro. Además, se advierte un
peristaltismo vigoroso del estómago con
un retraso o detención del vaciamiento
gástrico. La endoscopia digestiva alta se
usa poco y, aunque puede apreciarse una
obstrucción del píloro, resulta difícil sepa-
rarla del espasmo.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
El diagnóstico se establece por las mani-
festaciones clínicas características y el
hallazgo de una masa pilórica patognomó-
nica, así como un vínculo insuficiente entre
la madre y el bebé. Las demás causas de
vómito, en particular en las primeras fases
de la vida, son la calasia del esófago y la her-
nia de hiato. El reflujo gastroesofágico,
acompañado de hernia de hiato o no,
puede mostrar una presentación parecida
con vómitos persistentes después de la ali-
mentación. Otras causas no patológicas son
una técnica inadecuada de alimentación
por cuidadores inexpertos.

Los vómitos en proyectil se dan en algu-
nos procesos raros, como la membrana piló-
rica o la duplicación del píloro; en la dupli-
cación se palpa también una masa.
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Las causas metabólicas pueden remedar
una estenosis del píloro. La insuficiencia
suprarrenal produce vómitos, pero suele
acompañarse de acidosis metabólica, más
que de alcalosis como en el caso de la este-
nosis pilórica. El potasio sérico y la con-
centración urinaria de sodio se elevan en la
insuficiencia suprarrenal. Algunos errores
congénitos del metabolismo producen
émesis recidivante con alcalosis o acidosis
pero, de ordinario, se acompañan de otros
signos, como coma o crisis epilépticas.

TRATAMIENTO
El tratamiento definitivo es la reparación
quirúrgica mediante piloromiotomía de
Ramstedt, una operación bastante sencilla
con complicaciones mínimas. Se puede acce-
der al píloro mediante distintas técnicas de
incisión, incluida la laparoscopia. Todos los
métodos se consideran aceptables y son
mínimas las diferencias en sus resultados11.

Conviene corregir los trastornos hidro-
electrolíticos antes de la operación. La can-
tidad de líquidos de reposición depende del
grado de deshidratación. La corrección de
los trastornos hidroelectrolíticos suele
lograrse en 24-48 horas.

Si se precisa la reposición, se empieza
con una solución salina fisiológica o una
solución de Hartmann (Ringer lactato), a
razón de 10-20 ml/kg. Esta se sigue de
una solución de NaCl al 0,45% más glu-
cosa al 5% para rehidratar al lactante
durante 24 horas.

Se precisan cantidades suficientes de
cloruro y potasio para corregir la acidosis
metabólica. El potasio se puede normali-
zar agregando 10-20 mEq de KCl por
cada 500 ml de líquidos para administra-
ción IV si el paciente conserva la función
renal. Los cloruros se pueden reponer
satisfactoriamente con una solución de
NaCl al 0,5% más glucosa al 5%. Durante
la reposición hidroelectrolítica hay que
vigilar periódicamente la diuresis y los
electrólitos. En general, para operar basta
con corregir las cifras de cloruro hasta
90 mEq/l o más.

COMPLICACIONES
Las complicaciones son mínimas y la pilo-
romiotomía la realiza un cirujano experto.
Las complicaciones consisten en una pilo-
romiotomía incompleta, sangrado y perfo-
ración inadvertida de la mucosa.
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INTRODUCCIÓN
Todo niño que acuda al servicio de urgen-
cias con vómitos biliosos presenta una obs-
trucción intestinal de causa quirúrgica,
mientras no se demuestre lo contrario. Los
vómitos biliosos se dan cuando hay bilis en
el vómito. Habitualmente, el vómito
adopta un color verde brillante, pero el
cambio de color varía desde un amarillo
pálido hasta un marrón verdoso oscuro.
Muchas veces, el cuidador sabe la impor-
tancia de este signo y conserva la toalla o la
ropa teñida del vómito para su inspección.
En la práctica, los vómitos biliosos deno-
tan una obstrucción intestinal. La edad del
niño, los antecedentes medicamentosos y
la evolución de la enfermedad antes de los
vómitos pueden apuntar la causa y el nivel
de la obstrucción. Unos vómitos biliosos
de inicio repentino con un abdomen muy
distendido señalan una obstrucción proxi-
mal, mientras que unos vómitos biliosos
tardíos con un abdomen distendido indi-
can una obstrucción distal. Hay que remi-

tir inmediatamente el caso a un cirujano
pediátrico puesto que, a veces, se precisa
una intervención quirúrgica urgente.

CAUSAS
En la tabla 7.5.1 se muestran las posibles
causas de los vómitos biliosos y se comen-
tan a continuación.

Atresia intestinal
El término atresia implica un desarrollo
inadecuado de una luz o abertura que, en
condiciones normales, se encuentran per-
meables. Si sólo se advierte un estrecha-
miento de la luz, se habla de estenosis. La
atresia del tracto intestinal puede ocurrir
en cualquier lugar, pero, cuando se habla
de vómitos biliosos, el nivel de obstrucción
es distal a la ampolla de Vater situada en la
segunda porción del duodeno.

Al tratarse de una lesión congénita, el
trastorno se manifiesta en el período neo-
natal, si bien algunos casos se diagnostican,
cada vez más, mediante una ecografía pre-
natal1. Las lesiones proximales, por ejemplo
atresia duodenal o yeyunal, suelen apare-
cer en las primeras 24 horas de vida y las
más distales, como las atresias del íleon o
del colon, después. La atresia duodenal
puede asociarse al síndrome de Down y a
malformaciones cardíacas hasta en un 30%
de las ocasiones2.

Anomalías anorrectales
En general, el ano se encuentra imperfo-
rado y el recto se comunica con la vía uri-
naria o el periné a través de una fístula. El
cuadro puede formar parte de la combina-

ción de anomalías VACTERL (vertebrales,
anorrectales, cardíacas, traqueoesofágicas,
renales y de los miembros)3. El diagnóstico
debería efectuarse, en principio, durante la
exploración sistemática del recién nacido
después del parto, pero a veces se pasa por
alto, lo que da lugar a vómitos biliosos tar-
díos.

Íleo meconial
Este trastorno afecta al 10%-20% de los
recién nacidos con fibrosis quística (FQ)
pero, rara vez, ocurre sin FQ. Algunos lac-
tantes presentan antecedentes familiares de
FQ. El trastorno obedece a la obstrucción
de la luz del intestino por secreciones anor-
malmente viscosas del intestino delgado y
se puede complicar con una atresia.

Enfermedad de Hirschsprung
El sistema nervioso entérico se altera en
esta enfermedad y origina una obstrucción
fisiológica distal. La enfermedad afecta cua-
tro veces más a los varones5. En un 75% de
los casos, en la denominada enfermedad
de Hirschsprung «clásica» se afecta una
extensión variable del recto y del sigma,
que determina una obstrucción distal del
colon6. Aproximadamente el 10% de estos
niños padece, además, un síndrome de
Down7. La manifestación cardinal es la
falta de emisión de meconio en las prime-
ras 24 horas de vida y la aparición posterior
de vómitos biliosos en los primeros días de
existencia.

Malrotación con vólvulo
El intestino delgado suele desarrollarse
dentro de una hernia fisiológica en la vida
intrauterina. Conforme esta se va redu-
ciendo, hacia el final del primer trimes-
tre, el intestino medio experimenta una
rotación antihoraria alrededor del eje de
los vasos mesentéricos superiores8. Si no
ocurre esta rotación, se produce una mal-
rotación. La aparición de vómitos biliosos
suele indicar que el intestino delgado con
una rotación anómala se ha obstruido
como consecuencia de la torsión alrede-
dor de su pedículo, pero, en ocasiones, el
problema obedece a bridas congénitas
asociadas. El riesgo de isquemia intestinal
es alto, por lo que, una vez confirmado el
diagnóstico, se precisa una intervención
quirúrgica urgente9. La malrotación se
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ASPECTOS ESENCIALES

1 En general, los vómitos
biliosos indican una obstrucción
intestinal por una causa quirúrgica.

2 Se recomienda la remisión
temprana a un cirujano pediátrico.

3 Los vómitos biliosos casi nunca
obedecen a una causa médica.

4 La malrotación con vólvulo
suele manifestarse en las primeras
semanas de vida, pero puede
ocurrir a cualquier edad y
constituye siempre una urgencia
quirúrgica.

5 La obstrucción del intestino
delgado secundaria a adherencias
se da menos entre los niños que
entre los adultos y rara vez remite
con el tratamiento conservador.

� Atresia intestinal
� Anomalías anorrectales
� Íleo meconial
� Enfermedad de Hirschsprung
� Malrotación con vólvulo
� Hernia inguinal irreductible
� Invaginación
� Procesos inflamatorios
� Divertículo de Meckel
� Adherencias
� Alteraciones no quirúrgicas

Tabla 7.5.1 Causas de los vómitos
biliosos



presenta casi siempre en el primer mes de
vida pero puede hacerlo más tarde10.

Hernia inguinal irreductible
La hernia inguinal irreductible, sobre todo
de los varones, suele contener intestino. La
obstrucción resultante del intestino a la al-
tura del anillo inguinal externo puede cau-
sar vómitos biliosos. La hernia irreductible,
si no se trata, puede provocar una isquemia
intestinal.

Invaginación
En la invaginación, el intestino proximal
(intussusceptum) se invagina dentro del
intestino distal que lo recibe (intussusci-
piens). Al principio, el íleon se invagina
sobre sí mismo pero luego avanza por el
colon. En general, afecta a lactantes y niños
pequeños y produce un dolor abdominal
cólico (episódico) que puede acompañarse
de vómitos o palidez. A medida que pro-
gresa la enfermedad, los vómitos se tornan
biliosos como consecuencia de la obstruc-
ción intestinal. La deposición «clásica» de
la invaginación, de color grosella, es un
fenómeno tardío; no obstante, es posible
detectar sangre oculta en las heces en un
momento anterior11.

La invaginación de los niños mayores de
3 años suele acompañarse de una alteración
que actúe de guía, por ejemplo un divertícu-
lo de Meckel (DM) o un pólipo de intes-
tino delgado12, y también puede complicar
la FQ y la púrpura de Henoch-Schönlein.

Procesos inflamatorios
La apendicitis aguda complicada, la diverti-
culitis de Meckel y la enfermedad inflama-
toria intestinal causantes de una masa infla-
matoria pueden obstruir el intestino. Esta
presentación suele ocurrir cuando se demora
el diagnóstico de la lesión primaria, por lo
común entre niños de menos de 5 años.

Divertículo de Meckel
Representa un vestigio del conducto onfa-
lomesentérico y se observa en un 2% de la
población13. Por razones desconocidas, las
complicaciones del DM son más comunes
entre los varones13. El DM puede causar
una obstrucción intestinal bien al actuar
como guía de la invaginación, bien por una
brida asociada a un vólvulo o hernia interna
o bien, en raras ocasiones, por una masa
inflamatoria motivada por una diverticuli-
tis de Meckel.

Adherencias
La obstrucción intestinal por bridas es rara
después de la cirugía pediátrica del abdo-

men9, lo cual es de agradecer pues, a diferen-
cia de los adultos, la obstrucción casi nunca
remite con el tratamiento conservador.

Causas no quirúrgicas
Hay multitud de trastornos médicos que
pueden cursar con vómitos biliosos y una
distensión abdominal variable. La gastro-
enteritis grave asociada a vómitos prolon-
gados, la septicemia, la estenosis del píloro,
el hipotiroidismo, el síndrome del tapón
meconial y el síndrome de los vómitos cícli-
cos pueden originar un cuadro clínico pare-
cido al de la obstrucción intestinal14. Sin
embargo, todo niño que acuda con vómi-
tos biliosos precisa la consulta con un ciru-
jano pediátrico para descartar un problema
quirúrgico.

COMPLICACIONES
La complicación principal de los vómitos
biliosos secundarios a obstrucción intesti-
nal es la isquemia intestinal, si se retrasa el
diagnóstico. Los períodos de isquemia, aun
los breves, pueden hacer que desaparezca la
función normal de barrera del intestino y
originar un íleo paralítico prolongado. Si
se retrasa el diagnóstico y la isquemia intes-
tinal resulta irreversible, puede ocurrir una
perforación con contaminación peritoneal.
Cuando se precisa una resección extensa
puede aparecer un síndrome de intestino
corto, y cuando no se reconoce el pro-
blema, puede ocurrir una septicemia ful-
minante e incluso la muerte9.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Los niños con vómitos biliosos precisan
una serie de pruebas complementarias que,
en ningún caso, sustituyen a una anamne-
sis dirigida, exploración física y evaluación
quirúrgica.

Las pruebas hematológicas y bioquími-
cas suelen resultar normales salvo que el
niño muestre una deshidratación moderada
o intensa. Las alteraciones acidobásicas se
deben al volumen y al contenido del
vómito. Si hay isquemia intestinal, se pro-
duce, de ordinario, una leucocitosis
intensa. Hay que medir siempre la gluce-
mia y analizar la orina para descartar una
septicemia.

Con los estudios iniciales de imagen
–radiografías simples de abdomen y tórax–
se pretende probar la obstrucción. En las
proyecciones en bipedestación del tórax y

del abdomen o en las proyecciones del
abdomen en decúbito se puede apreciar el
gas libre de una perforación. Los niveles
hidroaéreos, compatibles con una obstruc-
ción intestinal, se reconocen en la radio-
grafía de abdomen en decúbito o bipedes-
tación, pero no siempre aparecen y hay
veces en que acompañan a las causas médi-
cas de los vómitos biliosos. La dilatación
del intestino delgado se reconoce por la
presencia de válvulas conniventes de Kir-
kring en toda la luz, a diferencia de las mar-
cas incompletas de las haustracciones cóli-
cas. Habitualmente, estas marcas no se
observan entre los recién nacidos. Puede
haber signos de invaginación (véase capítu-
lo 7.1 sobre dolor abdominal). 

El uso de otras pruebas depende de la
causa más probable y de la opinión del ciru-
jano. Los estudios de contraste, bien de la
parte alta o baja del tubo digestivo, pueden
resultar diagnósticos de la causa quirúrgica
y terapéuticos de la invaginación8,11. La
ecografía reviste una importancia limitada
en el estudio de los vómitos biliosos, pero
puede ayudar al cribado de los niños con
sospecha de invaginación y para detectar las
cabezas patológicas de invaginación15.

TRATAMIENTO
El tratamiento de la obstrucción intestinal
infantil se basa en la analgesia, la reposición
de líquidos y electrólitos y la corrección
quirúrgica definitiva.

El niño debe encontrarse en ayunas. Los
recién nacidos y lactantes precisan una
habitación caliente con una temperatura
estable. A menudo, los pequeños han per-
dido grandes volúmenes de líquidos del
espacio intravascular y se necesitan embo-
ladas de 10-20 ml/kg de soluciones crista-
loides para combatir el shock. Además, hay
que administrar las cantidades calculadas
de líquidos de mantenimiento y deficitarios
utilizando una solución de NaCl al 0,45%
y glucosa. Se colocará una sonda gástrica
con un tamaño mínimo de 10 F o 12 F y
se aspirará periódicamente para descom-
primir el estómago. Las pérdidas conti-
nuadas de líquidos se anotarán en la gráfica
y se repondrán, mililitro a mililitro, con
solución salina fisiológica por vía intrave-
nosa. La hipopotasemia, cuando aparezca,
se corregirá convenientemente (véase el
capítulo 10.5 sobre líquidos y electrólitos).
Si fuera necesario, se aplicará analgesia por
vía intravenosa en forma de morfina en
dosis de 100 μg/kg, ajustadas según la res-
puesta del paciente.
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tario9. Aunque la obstrucción por adheren-
cias pueda tratarse, inicialmente, de forma
conservadora mediante reposo intestinal
durante 24 a 48 horas, esta medida rara vez
surte efecto en la infancia.
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CONTROVERSIAS

� Diagnóstico radiológico de
malrotación. En los estudios con
contraste de una ecografía pueden
encontrarse resultados positivos y
negativos falsos16. En última
instancia, el clínico deberá emitir un
juicio basándose en los signos y
síntomas del paciente y en la
información extraída de las técnicas
de imagen.

� Importancia de la laparoscopia
para evaluar la obstrucción del
intestino delgado infantil17. La
laparoscopia puede estar indicada
como primera maniobra para el
tratamiento quirúrgico de los niños
con obstrucción intestinal por
adherencias.

La mayoría de las causas quirúrgicas de
vómitos biliosos precisa tratamiento qui-
rúrgico después de un estudio complemen-



INTRODUCCIÓN
No siempre se puede diferenciar en clínica
una alergia de una intolerancia a un ali-
mento. Estos términos suelen emplearse de
forma laxa. De todas maneras, se recono-
cen una serie de síndromes.

Intolerancia a las proteínas 
de la fórmula infantil
La enterocolitis por proteínas de la fórmula
suele manifestarse en las 8 primeras semanas
de vida por manchas o estrías de sangre y
moco en la deposición y, a veces, por diarrea
leve, vómitos, irritabilidad o fallo de me-
dro. Si se daña la mucosa del intestino del-
gado, puede aparecer una diarrea intrata-
ble. La leche de vaca es la proteína nociva

más frecuente. Casi todos los lactantes afec-
tados manifiestan también alergia a otras
proteínas de la alimentación. Aproximada-
mente la mitad reacciona asimismo a la
proteína de la soja y algunos, a fórmulas de
hidrolizados proteínicos. Aunque este pro-
ceso se haya etiquetado como intolerancia
a las proteínas de la fórmula, rara vez el lac-
tante reacciona a la leche de vaca o a otras
proteínas presentes en la leche materna.
Este trastorno no parece mediado por la
IgE y, por eso, las lesiones inflamatorias
suelen confinarse al tubo digestivo. Los sín-
tomas extraintestinales son raros, aunque
pueden producirse eccema e irritabilidad.

La colitis inducida por las proteínas de
la fórmula infantil no suele acompañarse
de pruebas cutáneas positivas o un resul-

tado positivo en la prueba de radioalergoad-
sorción. En el análisis microscópico de las
heces se aprecia un incremento del número
de leucocitos y en la sangre periférica puede
haber eosinofilia. La biopsia del intestino
delgado muestra una atrofia segmentaria
de las vellosidades y una respuesta inflama-
toria de células mononucleares. La biopsia
rectal revela una posible infiltración eosi-
nófila con agrupación de los eosinófilos o
invasión de las criptas por estas mismas
células. La presencia de más eosinófilos en
la mucosa del colon hace pensar en este
trastorno.

El tratamiento consiste en instituir una
fórmula basada en aminoácidos y en efec-
tuar exposiciones alimentarias, tras la remi-
sión de los síntomas. Para que remitan los
síntomas u ocurra una reacción a la provo-
cación alimentaria pueden pasar hasta 3 se-
manas. La mayoría de los niños con este
trastorno pierde su sensibilidad alimenta-
ria a los 2 años y sólo necesita reexposicio-
nes periódicas después de cumplir 1 año.

Las madres de los bebés alimentados al
pecho deben iniciar una alimentación sin los
alérgenos alimentarios habituales y recibir
una dieta adecuada y apoyo durante la lac-
tancia. Es importante conocer lo que piensa
la madre sobre la alimentación. Algunas
creen haber «envenenado» a su bebé con la
leche. Estas madres deben saber que la leche
sigue siendo la mejor opción para el bebé
porque aporta componentes bioactivos que
el hijo no podría recibir de ninguna otra
fuente; además, la leche es más sabrosa para
el bebé que una fórmula de aminoácidos.
Excepcionalmente, en casos de sensibilidad
extrema, se puede precisar de forma pasa-
jera una fórmula basada en aminoácidos
para poder proceder a una dieta de elimi-
nación. Hay que ayudar a la madre a man-
tener la leche exprimiendo las mamas. El
bebé puede tolerar pequeñas cantidades de
leche materna mientras se establece la dieta
de eliminación.

Los síntomas pueden tardar entre varios
días y 3 semanas en desaparecer. La dieta
de eliminación proseguirá durante 3 sema-
nas antes de calificarla como ineficaz. Una
vez que hayan remitido los síntomas, se
puede exponer al bebé reintroduciendo
gradualmente los alimentos en la alimenta-
ción materna. El pequeño puede tolerar
cierta cantidad del alimento nocivo. Las
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PATRICIA MCVEAGH

7.6 INTOLERANCIA A LOS ALIMENTOS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Todo niño con síntomas gastrointestinales puede sufrir una reacción a los
alimentos.

2 Las reacciones alimentarias obedecen a una serie de mecanismos: tóxico,
inmunitario, no inmunitario y químico. En ese capítulo se tratan las
intolerancias y la alergia alimentarias que cursan con síntomas
gastrointestinales, es decir:
• Intolerancia a las proteínas de la fórmula para el lactante.
• Enteropatía alérgica de los niños pequeños inducida por las proteínas de la

leche de vaca.
• Gastroenteritis eosinófila.
• Disfagia por inflamación eosinófila del esófago.
• Estreñimiento crónico por dismotilidad o proctitis alérgica de los niños con

alergia a la leche.
• Celiaquía.
• Intolerancias a la lactosa y otros glúcidos.

3 Las alergias e intolerancias a las proteínas y a la leche son más frecuentes
entre los niños pequeños que entre los mayores o los adultos. Casi todos los niños
con reacciones alimentarias las superan al llegar a los 5 años de edad:
• La alergia a la leche de vaca puede afectar hasta a un 5% de los lactantes.
• El tratamiento se basa en la evitación estricta de la proteína hasta que

disminuya la sensibilización.
• La mejor estrategia para prevenir la sensibilización alimentaria es evitar las

proteínas alergénicas relevantes.

4 Conviene ser cuidadoso antes de adscribir el comportamiento agitado del
niño (cólico) a una reacción alimentaria. El llanto y las alteraciones de conducta,
que encajan dentro de un patrón normal de desarrollo pero se sitúan en el cuartil
superior o fuera de las expectativas parentales, suelen deberse al temperamento
alerta del bebé y la mejor solución es el sueño, la alimentación, los cuidados
parentales y las medidas de apoyo para corregir la conducta del bebé.



madres alimentadas sin proteínas de la
leche de vaca necesitan suplementos de cal-
cio. Las madres de los bebés nacidos a tér-
mino deberían seguir la recomendación de
la OMS de la alimentación materna exclu-
siva hasta los 6 meses de edad y recibir con-
sejos sobre la introducción de los alimen-
tos sólidos1. Estos lactantes son, a veces,
muy sensibles a las proteínas no humanas y
es preferible mantener la lactancia materna
durante, al menos, 1 año.

Enteropatía con pérdida 
de proteínas
Los lactantes y los preescolares, que ingieren
productos derivados de la leche de vaca en
cantidades superiores a 600 ml al día, pue-
den presentar anemia por un aporte bajo de
hierro. Además, los lactantes, a los que se
les retira la leche materna o la fórmula y se les
ofrece leche de vaca, pueden manifestar un
fallo de medro asociado a anemia y panhi-
poproteinemia debido a una enteropatía
crónica con malabsorción, pérdida de pro-
teínas, así como anemia ferropénica por pér-
didas gastrointestinales crónicas. Este estado
es bastante menos frecuente que la colitis
alérgica en la lactancia. Las deposiciones
contienen sangre oculta, neutrófilos, eosi-
nófilos y α1-antitripsina. En la biopsia yeyu-
nal aparecen vellosidades aplanadas, edema
y células inflamatorias que pueden ser eosi-
nófilas. La lesión es variable y algo segmen-
taria. Alguna vez se detectan infiltrados pul-
monares (síndrome de Heiner).

El tratamiento se basa en una dieta rigu-
rosa de eliminación de las proteínas de la
leche de vaca. Los síntomas remiten y el
estado histológico mejora en los 3 prime-
ros días de dieta. Los síntomas suelen reci-
divar a las 6 horas de la reexposición.

Alergias alimentarias
mediadas por la
inmunoglobulina E
La alergia alimentaria de los niños mayo-
res y de los adultos está mediada casi
siempre por la inmunoglobulina E (IgE)
y se manifiesta fundamentalmente por
síntomas generales del tipo de eccema,
urticaria, síntomas respiratorios e incluso
anafilaxia. Los cacahuetes, los huevos, el
marisco, la leche de vaca y la soja repre-
sentan causas habituales, pero hay muchos
alimentos productores de reacciones alér-
gicas. Los trastornos mediados por la IgE
se asocian, por lo común, a resultados
positivos en las pruebas cutáneas y de
radioalergoadsorción. Sin embargo, la
especificidad de estas pruebas resulta baja
y sus resultados deben confirmarse con

exposiciones alimentarias. Por otro lado,
una prueba negativa disminuye mucho la
probabilidad de alergia, mediada por la IgE,
a dicha proteína alimentaria. La mayoría de
las reacciones confinadas al tubo digestivo
se debe a mecanismos distintos de la IgE.
Existen dos trastornos concretos en los
que los síntomas gastrointestinales suce-
den por una reacción alimentaria mediada
por la IgE:

1. Síndrome de alergia bucal
El contacto del alérgeno con la orofaringe
produce picor u hormigueo y angioedema
en los labios, lengua, paladar y garganta.
Estos síntomas pueden preceder a otras
manifestaciones de alergia alimentaria
mediadas por la IgE.

2. Anafilaxia gastrointestinal
Las náuseas, los retortijones, los vómitos y
la diarrea ocurren inmediatamente después
de la ingestión del alérgeno nocivo.

Celiaquía
La celiaquía es el resultado de la intole-
rancia a la fracción gliadínica del gluten,
una proteína alimentaria presente en el
trigo y también en la avena, cebada y cen-
teno. La celiaquía debe plantearse ante
todo niño que acuda con diarrea, fallo de
medro, estreñimiento, dolor abdominal o
estados ocultos de carencia nutricional,
como ferropenia. El diagnóstico se sospe-
cha por el aumento de los anticuerpos
antiendomisiales o contra la transglutami-
nasa tisular de los niños que reciben ali-
mentación con gluten y se confirma con
una biopsia de intestino delgado. Antes de
admitir un resultado negativo de los anti-
cuerpos debe descartarse una deficiencia
de inmunoglobulina A (IgA). La alergia a
otras proteínas de la leche no aumenta sig-
nificativamente el riesgo de celiaquía.

Gastroenteritis eosinófila
La enterocolitis alimentaria de los niños
mayores suele deberse a la proteína de la
leche de vaca, pero puede obedecer a otros
antígenos alimentarios, como la soja, los
huevos, el trigo, los cacahuetes, el arroz, la
avena, el pollo y el pescado. Muchas veces
se combinan varios antígenos alimentarios.
La gastroenteritis eosinófila sigue una evo-
lución crónica, interrumpida por exacer-
baciones agudas. A menudo, se aprecia
eosinofilia periférica y aumento de la IgE
sérica.

Los hallazgos histológicos varían desde
una inflamación leve hasta una atrofia de las
vellosidades. En las biopsias del antro gás-

trico y del intestino delgado se encuentra un
gran número de eosinófilos. La ubicación de
estos infiltrados eosinófilos densos influye
en la sintomatología. En general, se observa
una infiltración de la mucosa que puede cau-
sar náuseas, vómitos, diarrea, dolor abdo-
minal, hemorragia digestiva, enteropatía con
pérdida de proteínas o malabsorción. La
afectación de la túnica muscular altera la
motilidad del tubo digestivo y produce obs-
trucción (en particular, del píloro). La acti-
vidad de la serosa se sigue, a veces, de asci-
tis eosinófila. Las lesiones responden a los
corticoesteroides y, si bien algunos niños
mejoran con las dietas elementales, la elimi-
nación de antígenos alimentarios o el uso de
cromoglicato, la mayoría precisa corticoes-
teroides por vía sistémica.

Esofagitis eosinófila
La esofagitis eosinófila debe sopesarse ante
los niños con síntomas continuados de
reflujo, anorexia, disfagia, tapón alimenta-
rio y dolor que no se alivia con el trata-
miento habitual del reflujo. Las medidas
intensivas para suprimir el ácido ofrecen
cierto alivio sintomático, pero el infiltrado
eosinófilo persiste y, con frecuencia, también
la disfagia. Estos niños responden, a veces,
a la eliminación antigénica. La esofagitis
eosinófila puede deberse a alérgenos inhala-
dos y también se observa entre los adultos.

Estreñimiento eosinófilo
La alergia a las proteínas de la leche de vaca
debe incluirse entre las causas de estreñi-
miento y contaminación fecal de las pren-
das íntimas de los niños que no responden
al tratamiento laxante, sobre todo si se
recogen antecedentes de alergia a las pro-
teínas de la leche de vaca en la lactancia o
si existen antecedentes familiares de este
tipo de alergia o de otras. En las biopsias
de recto e intestino delgado se aprecia un
aumento de eosinófilos. La eliminación
rigurosa de las proteínas de la leche de vaca
suele producir una mejoría sintomática en
2-3 semanas. Este es un trastorno descrito
hace relativamente poco y todavía no se
conoce bien su evolución natural. Parece
prudente la reexposición periódica a las
proteínas de la leche de vaca.

Se han notificado algunos casos de
enterocolitis eosinófila difusa de la mu-
cosa caracterizados por dolor abdominal
agudo, distensión abdominal, náuseas y
estreñimiento incoercible por seudobs-
trucción intestinal. Estos pacientes mejo-
raron después de eliminar las proteínas de
la leche de vaca y aplicar un tratamiento in-
munodepresor.
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Intolerancia a la lactosa
Las cifras reducidas de disacaridasa en el
intestino delgado pueden ocasionar una
malabsorción de hidratos de carbono como
consecuencia de la menor digestión y
absorción del glúcido correspondiente. Si
se acompañan de síntomas clínicos, por
ejemplo flatulencia o diarrea, se habla de
intolerancia a los hidratos de carbono. Las
principales categorías de disacaridasas son
la β-glucosidasa (lactasa) y las α-glucosida-
sas (sacarasa-isomaltasa, maltasa-glucoami-
lasa y trehalasa). Estas enzimas se sitúan en
el borde en cepillo del intestino delgado.
Cada una dispone de una región hidrófoba
que sirve como anclaje membranoso y de
una región hidrófila activa que sobresale en
la luz intestinal. La lactasa se encuentra al
lado de los vértices de las vellosidades y se
daña cuando ocurre una lesión de la
mucosa con aplanamiento de estas últi-
mas2. La carencia de lactasa secundaria a
gastroenteritis infecciosas agudas es la
forma más frecuente de carencia de disaca-
ridasas entre los lactantes y niños y puede
también complicar otros trastornos, como
la celiaquía y los síndromes inflamatorios
intestinales.

Aunque a menudo los síntomas de agi-
tación de los lactantes se atribuyen a into-
lerancia a la lactosa, la malabsorción prima-
ria de lactosa resulta extraordinariamente
rara entre los lactantes y niños pequeños.
Los valores de lactasa de casi todas las per-
sonas disminuyen a partir de los 3 años de
vida hasta un 15% de las cifras previas.
Aquellos con persistencia de la lactasa no
experimentan este descenso. Se trata de un
rasgo con herencia autosómica dominante,
habitual entre las poblaciones que tradicio-
nalmente consumían leche hasta la vida
adulta.

Hay más de 130 azúcares diferentes en
la leche humana y es normal observar sus-
tancias reductoras en las heces de los niños
alimentados al pecho materno, lo cual no
indica una intolerancia a la lactosa. Las
pruebas del aliento de hidrógeno, las prue-
bas de tolerancia por vía oral y la medición
de la excreción fecal de los azúcares enri-
quecidos con carbono sirven para medir la
malabsorción de los hidratos de carbono.
También se pueden determinar las disaca-
ridasas en el jugo intestinal; el aspecto his-
tológico de la mucosa intestinal en la
biopsia indica, en ocasiones, si la carencia
es primaria o secundaria. El estudio his-
tológico de los pacientes con malabsor-
ción de hidratos de carbono por defectos
genéticos, como la malabsorción de glu-
cosa y galactosa, la carencia de sacarasa-

isomaltasa y la hipolactasia afín a la del
adulto, resulta normal.

En la intolerancia secundaria a la lactosa
se precisa de forma pasajera una dieta pobre
en lactosa para acelerar la desaparición de
los síntomas. No obstante, la mayoría de los
niños con una gastroenteritis aguda puede
reanudar la toma habitual a las 48 horas del
inicio de la diarrea. Los niños alimentados
al pecho materno deben continuar con este
tipo de lactancia durante la enfermedad.

EPIDEMIOLOGÍA
La hipersensibilidad a los alimentos se da
más en la infancia, pero las manifestacio-
nes de la intolerancia o alergia alimentarias
no son específicas y los padres tienden a
atribuir en exceso los síntomas casuales a los
alimentos. No existen datos suficientes
para conocer la prevalencia comunitaria
de la intolerancia y la alergia alimentarias,
pero se cree que afecta a cerca del 5% de
los niños pequeños. En los estudios pros-
pectivos sobre recién nacidos se ha detec-
tado que la prevalencia de hipersensibili-
dad a la leche de vaca se aproxima al 2,5%;
la de los huevos, al 1,3%, y la de los cacahue-
tes, al 0,5%. La prevalencia de estas reac-
ciones aumenta significativamente entre
los niños con dermatitis atópica o asma.
La incidencia general de las enfermedades
alérgicas está aumentando en los países
desarrollados.

Casi todos los niños superan la hiper-
sensibilidad alimentaria, pero aquellos con
intolerancia a las proteínas hidrolizadas tie-
nen más probabilidades de sufrir intole-
rancias múltiples a los alimentos, además
de presentar una mayor incidencia de IgE
total e IgE específica de las proteínas de la
leche de vaca y no suelen desarrollar tole-
rancia o lo hacen a edades más tardías. Los
síntomas de las reacciones alimentarias en
los cinco primeros años de vida suelen ser
gastrointestinales, mientras que, entre los
niños mayores, predominan las sibilancias,
el estreñimiento y las reacciones tardías a
las proteínas de la leche de vaca. Los niños
con intolerancia persistente a las proteínas
de la leche de vaca refieren, más a menudo,
antecedentes familiares de enfermedades
atópicas3.

DEFINICIÓN
Las reacciones adversas a los alimentos se
pueden clasificar como tóxicas y atóxicas;
las últimas se dividen en no inmunitarias e

inmunitarias. La hipersensibilidad o la aler-
gia a los alimentos representan una reac-
ción adversa de mediación inmunitaria, a
través de la IgE o por otra vía. La leche de
vaca, la clara del huevo y los cacahuetes
constituyen los alimentos que más alergias
producen entre los menores de 2 años. Los
frutos secos, las frutas y las legumbres pre-
dominan a partir de los 4 años. Cualquier
reacción alimentaria suele etiquetarse de
alergia cuando, en realidad, los síntomas
gastrointestinales de los niños obedecen
más veces a una intolerancia que a una aler-
gia a los alimentos. La intolerancia tiene
una base farmacológica en lugar de inmu-
nitaria.

FISIOPATOLOGÍA
El tubo digestivo dispone de mecanismos
no inmunitarios e inmunitarios variados
que interaccionan con los antígenos lumi-
nales dando origen a anticuerpos IgA y a
tolerancia oral, es decir, una regulación a la
baja de la respuesta inmunitaria periférica.
La estimulación antigénica de las citocinas
de tipo Th1 y Th2 activa la inmunidad
celular y la producción de anticuerpos, res-
pectivamente. Los lactantes absorben más
alérgenos alimentarios durante el primer
año de vida que en épocas posteriores. Los
lactantes alimentados exclusivamente con
leche materna se exponen a proteínas
humanas. Sin embargo, pequeñas cantida-
des de proteínas alimentarias aparecen en
la leche de algunas madres y sensibilizan a
sus hijos. Las vías precisas de intolerancia e
hipersensibilidad a las proteínas se conocen
mal.

En las reacciones mediadas por la IgE,
el antígeno alimentario se une al anticuerpo
IgE específico sobre las células cebadas y
basófilos, liberando mediadores inflamato-
rios que inician enseguida los síntomas. Por
otro lado, las reacciones inmunitarias no
mediadas por la IgE suelen estar vehicula-
das por las células y se instauran en horas o
días.

Existen también reacciones combinadas,
mediadas por la IgE y por las células. La ge-
nética, la flora del huésped y el tiempo, la
posología y el momento, la dosis y la fre-
cuencia de exposición a los diferentes antí-
genos alimentarios, así como la antigenici-
dad de las proteínas de los alimentos
contribuyen a la inducción de hipersensibi-
lidad alimentaria. Los niños pueden tolerar
las proteínas nuevas, como las de la leche de
burra. En la enterocolitis inducida por pro-
teínas predominan los mecanismos ajenos a
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la IgE. Las enfermedades eosinófilas del tubo
digestivo pueden obedecer a una respuesta
anómala de citocinas Th2 que determina la
activación y el reclutamiento de eosinófilos.

ANAMNESIS
La reacción alimentaria se sospechará
cuando el niño acuda con síntomas gas-
trointestinales sin una causa evidente, sobre
todo si los síntomas ocurren, de manera
característica, al introducir alimentos con-
cretos o entre lactantes que no han recibido
habitualmente fórmulas y acuden después
de tomar la fórmula en cuestión. Hay que
descartar mecanismos no alérgicos de la
intolerancia alimentaria, como la intoxica-
ción alimentaria o la intolerancia secunda-
ria a la lactosa. La intolerancia primaria a la
lactosa se planteará entre los niños mayores
de un año si se sospecha alergia a la leche
de vaca. La anamnesis abarcará:

• Síntomas gastrointestinales: vómitos,
dolor abdominal, diarrea, fallo de
medro; características de la deposición.

• Síntomas orofaríngeos: prurito,
hormigueo o tumefacción de labios,
lengua y paladar.

• Otros síntomas atópicos: sibilancias,
rebrote del eccema.

• Antecedentes personales y familiares
de atopia.

• Anamnesis completa sobre
alimentación:

Horario de la toma en relación con
los síntomas. Las reacciones de
hipersensibilidad inmediata ocurren
entre unos minutos y dos horas
después de la ingestión del antígeno
nocivo.

Exposición previa al alimento
sospechoso.

Leche materna si el bebé es
amamantado. La leche de vaca de la
dieta materna es la causa conocida más
común de las reacciones alérgicas
alimentarias entre los lactantes
amamantados; las reacciones a los
cacahuetes, soja o huevo contenidas en
la alimentación materna suceden menos
veces.

La hipersensibilidad suele asociarse,
en la lactancia, a la ingestión de leche
de vaca o de proteínas de la soja.

El 90% de las reacciones de los
niños con alergia alimentaria se
produce por los huevos, la leche, los
cacahuetes, la soja y el trigo.
Interrogue asimismo sobre el

consumo de mariscos, frutos secos y
semillas. El 75% de los niños con
alergia confirmada a los alimentos
reacciona tan sólo a un alimento. Los
niños con gastroenteritis eosinófila
alérgica constituyen la excepción pues,
a menudo, reaccionan a varios
alimentos.

• Entradas-salidas: ingestión de líquidos;
deposición, vómitos, diuresis.

• Gráfica de crecimiento.
• Antecedentes genéticos, antecedentes

familiares de celiaquía, intolerancia a la
lactosa, otros problemas intestinales;
verificar la base de cualquier
diagnóstico con un familiar.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La exploración física debe abarcar los pará-
metros del crecimiento, el estado de hidra-
tación y circulatorio, los marcadores de
atopía y un examen de las heces.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
No existe ni una sola prueba fiable para
diagnosticar la alergia o la intolerancia a los
alimentos. Es posible reconocer a los pa-
cientes con hipersensibilidad a los alimen-
tos mediada por la IgE, pero, por desgra-
cia, representan tan sólo un porcentaje
reducido de todos los niños con reacciones
inducidas por los alimentos.

Las pruebas de punción cutánea y de
radioalergoadsorción (RAST) y evalúan la
presencia de la IgE específica y ayudan
ante la sospecha de una reacción mediada
por la IgE. Un resultado positivo de la
prueba cutánea o de radioalergoadsorción
puede tener valor, pero una prueba nega-
tiva no descarta la alergia porque, con los
análisis citados, no se detecta una reacción
no mediada por la IgE. El resultado posi-
tivo para la IgE específica entre los niños
mayores no implica que un alimento con-
creto sea la causa de los síntomas, ya que
los niños con resultados positivos suelen
encontrarse asintomáticos. Los niños con
pruebas de punción cutánea o RAST
negativas no suelen manifestar síntomas
inducidos por una sensibilidad mediada
por la IgE a dicho alérgeno alimentario.
El valor total de la IgE sérica no es fiable.

La única «referencia» para el diagnós-
tico de la alergia o de la intolerancia a los
alimentos es una provocación oral con el
alimento, realizada con un diseño doble
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ciego y controlado con placebo. Si un
niño puede deglutir cápsulas, los alimen-
tos sospechosos se administran, en cápsu-
las, en cantidad cada vez mayor, alternado
con un placebo; las reacciones se evalúan
de forma enmascarada. Estas pruebas se
deben efectuar en centros especializados.
Si son negativas, se realizará una provoca-
ción abierta. Si la ingestión de alimentos
se sigue de anafilaxia, no se efectuará la
provocación sino que se remitirá el caso a
un alergólogo.

Si no se dispone de un centro especiali-
zado, el clínico habrá de guiarse, en general,
por las provocaciones abiertas. Las provoca-
ciones abiertas con los alimentos, pese a su
frecuencia, resultan menos fiables. Ante una
intolerancia alimentaria hay que eliminar las
proteínas alimentarias sospechosas de la
dieta infantil (y de la dieta de la madre lac-
tante). Los síntomas pueden tardar hasta
3 semanas en desaparecer. Se precisa una
dieta de eliminación completa para cercio-
rarse de la respuesta, lo que exige la ayuda de
un especialista en dietética o, si no existe nin-
guno, la administración de instrucciones
pormenorizadas a los padres. Tras la reex-
posición, los síntomas pueden tardar hasta
3 semanas en reaparecer. Existen muchas
causas que remedan las reacciones alimen-
tarias, por lo que no hay que eliminar gran-
des grupos de alimentos de la dieta de los
niños pequeños sin un motivo justo; técni-
camente, se prefieren 2-3 provocaciones. De
cualquier modo, los clínicos prefieren a
veces evitar este camino a los lactantes.

La presencia de sangre oculta, leucoci-
tos y eosinófilos en el examen microscópico
de las heces indica una intolerancia ali-
mentaria. Se precisa una biopsia intestinal
para confirmar la infiltración eosinófila y
descartar otras causas de la malabsorción.
Los clínicos que no puedan consultar fácil-
mente con gastroenterólogos pediátricos,
quizá decidan observar la respuesta del
pequeño al tratamiento empírico.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Según la presentación clínica hay que plan-
tear otros trastornos como estos:

� Infecciones agudas, del tipo de
gastroenteritis e infecciones urinarias.

� Intoxicación alimentaria, por ejemplo
por Salmonella.

� Invaginación.
� Causas de diarrea crónica, como

enfermedad inflamatoria intestinal;



diarrea por el zumo de fruta, diarrea
de los niños pequeños.

� Enfermedad por reflujo
gastroesofágico.

� «Cólico»: conducta agitada de un niño
con un estado de alerta total.

TRATAMIENTO
El pilar terapéutico sigue siendo la evita-
ción de los antígenos nocivos3. Las madres
lactantes precisan, a veces, suplementos de
calcio. Si las reacciones a la leche de vaca
ocurren de forma temprana, una posibili-
dad es animar a la madre para que vuelva a
dar el pecho a su hijo.

Las fórmulas basadas en proteínas de
soja son tan alergénicas como la leche de va-
ca para algunos lactantes. Como mínimo,
el 30% de los bebés con alergia a la leche de
vaca manifiesta también hipersensibilidad a
las proteínas de soja. La leche de cabra com-
parte antígenos con la leche de vaca y no
resulta adecuada ante una hipersensibilidad
a las proteínas de esta última. Los hidroli-
zados de caseína o suero de la leche de vaca,
en los que las proteínas se encuentran sig-
nificativamente reducidas de tamaño, se
pueden utilizar en algunos casos, pero algu-
nos lactantes, con una alergia intensa, tam-
bién reaccionan a estos productos, por lo
que se recomiendan fórmulas basadas en
aminoácidos5. No hay que eliminar de la
dieta de los niños ni de las madres lactantes
los grandes grupos alimentarios sin verifi-
car la suficiencia de alimentos. Conviene
solicitar ayuda a un dietista pediátrico.

Aproximadamente la mitad de los lactan-
tes que sufren proctocolitis mejora cuando se
elimina la leche de vaca de la dieta materna.
Si un lactante no responde a la dieta de eli-
minación de la madre, hay que averiguar si
los síntomas revisten la gravedad suficiente
como para modificar la alimentación infantil
e introducir una fórmula con hidrolizado de
proteínas. Los síntomas comprenden, en oca-
siones, anemia e hipoproteinemia.

PRONÓSTICO
Casi todas las manifestaciones gastrointesti-
nales remiten a los 3 días de la eliminación
del nutriente nocivo, pero algunas tardan
varias semanas en hacerlo (enteropatía indu-
cida por los alimentos). Los síntomas de la
hipersensibilidad a las proteínas de la leche
de vaca o de la soja suelen desaparecer al
cumplir 1 año. Entre los lactantes con hiper-
sensibilidad a las proteínas de la leche, el 85%

ya no muestra síntomas tras la provocación
alimentaria al cumplir los 3 años. Cuando se
reintroduzca la leche, sólo se ofrecerá al prin-
cipio una cucharada de té o menos y luego
se irá aumentando paulatinamente la canti-
dad durante unos días si el pequeño la tolera.
La hipersensibilidad de los niños mayores y
adultos al alimento nocivo remite cuando
este se elimina de la dieta durante 1 a 2 años.
Los síntomas de la alergia, mediada por la
IgE, a los cacahuetes, frutos secos, pescado
y marisco desaparecen en menos ocasiones.

PREVENCIÓN
Los ensayos controlados para prevenir la
alergia alimentaria sólo se han llevado a
cabo entre niños con alto riesgo de alergia.
La menor exposición a las proteínas alergé-
nicas de la dieta debería reducir el riesgo de
sensibilización entre las familias atópicas y
las madres tendrían que seguir las reco-
mendaciones de la OMS, es decir, lactancia
materna exclusiva hasta los 6 meses, que se
continúa después con la introducción de ali-
mentos sólidos6,7. Hay que postergar las
proteínas de la leche de vaca, la soja y los
huevos hasta pasado un año y los cacahue-

tes hasta pasados tres. Si no se administra
leche humana, el uso de las fórmulas hidro-
lizadas puede evitar o aplazar las reacciones
alérgicas8-10. Según las pruebas actuales, la
evitación de proteínas muy alergénicas
durante el embarazo carece de efecto. La
evitación de los antígenos durante la pri-
mera fase de la lactancia suscita polémica.

El uso de probióticos para prevenir las
reacciones alérgicas de los lactantes es nuevo.
Kalliomaki y cols. lograron reducir la inci-
dencia e intensidad del eccema alérgico de
niños pequeños tras administrar Lactobaci-
llus gammaglobulina (GG) a las madres y,
luego, a lactantes con antecedentes familia-
res intensos de alergia a las proteínas de la
leche de vaca10. Se aguarda la confirmación
de este dato, así como información sobre la
eficacia de Lactobacilluss GG y otras especies
de Lactobacillus, así como la vía más idónea
para su administración12.

BIBLIOGRAFÍA
1. Heitlinger LA, Rossi TM, Lee PC, Lebenthal E

1991 Human intestinal disaccharidase activities:
correlations with age, biopsy technique, and degree
of villus atrophy. Journal of Paediatric
Gastroenterology & Nutrition 12(2): 204–208

7.6 INTOLERANCIA A LOS ALIMENTOS 7
G

A
STRO

EN
TERO

LO
G

ÍA
 Y H

EPATO
LO

G
ÍA

187

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� Dada la falta de fiabilidad de las pruebas diagnósticas para la alergia no mediada
por la IgE y la posibilidad de que los síntomas de reacción alimentaria obedezcan 
a mecanismos múltiples, casi todos los aspectos relativos a las reacciones alimentarias
suscitan controversia.

� El futuro reside en la detección de los lactantes con riesgo de reacción alimentaria
y en la prevención de la enfermedad. Esta puede ser de carácter primario (inhibir la
reacción), secundario (inhibir la expresión de la enfermedad después de la reacción)
o terciario (suprimir los síntomas a pesar del inicio de la enfermedad). Las estrategias
de prevención primaria mejorarán con la identificación de los genes o marcadores
genéticos de las personas de riesgo.

� Se precisan nuevos estudios para examinar la importancia de la evitación materna
de los alérgenos alimentarios durante la lactancia como medida profiláctica. En la
actualidad, no hay ningún estudio con una buena metodología en el que se haya
comparado la lactancia materna exclusiva o parcial frente a otro tipo de alimentación
de los lactantes a la hora de prevenir la alergia e intolerancia a los alimentos. Son
necesarios más estudios para evaluar si la restricción de antígenos durante el período
de lactancia constituye una forma de prevención. Pese a que el uso de fórmulas
hidrolizadas entre lactantes que no reciben leche humana y la evitación de la
introducción temprana de alimentos sólidos reducen la aparición de reacciones de
hipersensibilidad entre los lactantes de alto riesgo, se precisan estudios a gran escala
y de larga duración para conocer las estrategias más eficaces de prevención de la
hipersensibilidad alimentaria precoz y tardía. Además, probablemente se describirán
nuevos síndromes y enfermedades causadas por reacciones alimentarias específicas.
Con el paso del tiempo probablemente se describirán otros síntomas complejos 
y diferentes formas de la enfermedad.
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7.7 INGESTIÓN DE CUERPOS EXTRAÑOS

INTRODUCCIÓN
La ingestión de material extraño (no ali-
mentario) es frecuente en la primera
infancia y suele pasar desapercibida si el
niño está jugando y no acude de inme-
diato al médico. La frecuencia exacta con
que se ingieren cuerpos extraños varía. Los
datos del Poison Centre (Centro de Toxico-
logía) ofrecen una estimación. En el año
2000 se notificaron a los centros regionales
de toxicología de EE.UU.  77.763 inges-
tiones de cuerpos extraños1. La bibliografía
en este campo se puede dividir en varias
áreas: estudios descriptivos de números
relativamente altos de casos de ingestión;
estudios principal o exclusivamente dedica-
dos a la ingestión de monedas, y estudios
sobre pilas de botón2. Los cuerpos extra-
ños ingeridos que suelen motivar la con-
sulta médica son monedas, huesos (pes-
cado, pollo), otros objetos metálicos
(clavos, tornillos, llaves, pilas) y cuerpos
extraños de plástico y de goma. En una
amplia serie sobre 1265 casos de ingestión
de cuerpos extraños, la edad de los niños
varió entre 7 meses y 16 años (media de
5,2 años)3. Casi todos los cuerpos extra-
ños atraviesan el tubo digestivo sin com-

plicaciones. Los médicos de urgencias
deben conocer los pocos casos en los que
se requiere una intervención urgente o
semiurgente. Hay que ofrecer normas cla-
ras a los padres al diseñar el plan de trata-
miento para los niños que reciben el alta
con una vigilancia ambulatoria.

ANAMNESIS
En general, los padres o cuidadores ofre-
cen una anamnesis detallada antes de soli-
citar la intervención. La naturaleza del
objeto ingerido es muy importante, al igual
que la hora de la ingestión. La ingestión
puede haberse presenciado, meramente
descrito (si el niño es mayor) o bien
supuesto por el entorno del pequeño al
comenzar los síntomas. Resulta muy útil la
obtención de una réplica del cuerpo
extraño, sobre todo para conocer el tipo y
el tamaño de las pilas de botón. Averiguar
el entorno inmediato del pequeño en el
momento de la ingestión puede desvelar la
coingestión de otras sustancias.

Los síntomas experimentados por el
niño desde la ingestión ayudan a estable-
cer la probable localización del cuerpo

SCOTT PEARSON

7.7 INGESTIÓN DE CUERPOS EXTRAÑOS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Los cuerpos extraños alojados
en el estómago o en el intestino se
eliminan espontáneamente en un
99% de los casos si la anatomía
del niño es normal.

2 La mayoría de las
complicaciones sucede cuando 
el cuerpo extraño se aloja en el
esófago pero un número importante
de estos cuerpos es eliminado
espontáneamente.

3 Los niños que ingieran un
cuerpo extraño metálico y acudan
al servicio de urgencias requieren
un estudio radiológico para
localizar el objeto.

4 La eliminación de pilas de
botón alojadas en el esófago es
urgente, puesto que pueden
ocasionar una lesión de la mucosa
a las pocas horas.
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extraño, pero con ciertas limitaciones. Mu-
chos niños se encuentran asintomáticos al
principio, lo que suele indicar que el
cuerpo extraño se aloja (aunque no siem-
pre) en el estómago o en una porción más
distal del tubo digestivo. Los síntomas de
vómitos, dolor o molestias con la deglu-
ción, babeo, irritabilidad y rechazo de los
alimentos o de los líquidos hacen pensar,
cuando ocurren, en un cuerpo extraño eso-
fágico. Hay que recordar que, según diver-
sos informes, algunos niños con cuerpos
extraños alojados en el esófago se encuen-
tran asintomáticos, sobre todo si el objeto
ocupa una posición distal4,5. Aun en el caso
de las espinas punzantes de pescado, en
un estudio prospectivo se observó que los
síntomas predecían mal la presencia de
estas espinas, salvo que se produjera una
sensación punzante intensa durante la
deglución6. Hay que anotar cualquier
declaración de dolor abdominal o presen-
cia de sangre en la deposición. Los antece-
dentes de enfermedad esofágica o gas-
trointestinal son importantes para elaborar
el plan de tratamiento y alertar sobre las
posibles complicaciones. El retraso notable
en el desarrollo o de tipo intelectual se ha
asociado a una morbimortalidad impor-
tante tras la ingestión de cuerpos extra-
ños3,7, lo que obedece, de ordinario, a la
vaguedad de los síntomas y a la demora en
la presentación.

EXPLORACIÓN FÍSICA

El cuerpo extraño habrá atravesado el esó-
fago en la mayoría de los casos y la explo-
ración general resultará normal. Hay que
registrar las constantes vitales, si bien lo más
probable es que no se encuentren anoma-
lías, salvo que se retrase la presentación y
surja alguna complicación.

La palpación del abdomen no revela,
de ordinario, alteraciones. Si en la anam-
nesis se descubren síntomas abdominales,
el explorador quizá observe un dolor
localizado durante la palpación o signos
peritoneales de perforación intestinal,
raros.

Algunos niños mostrarán síntomas de
cuerpos extraños en la porción proximal
del esófago o en la faringe. Hay que
explorar cuidadosamente la cavidad bucal
y la faringe, mediante laringoscopia indi-
recta o directa, de los niños mayores o
adolescentes si se ingieren huesos (p. ej.,
de pescado o de pollo). Los niños peque-
ños no suelen colaborar con estas explo-
raciones.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Todos los niños con antecedentes de inges-
tión de monedas o de pilas (u otros cuer-
pos extraños radiopacos) deben someterse
a una radiografía para localizar el cuerpo
extraño. Existe cierta controversia en
cuanto a la necesidad de radiografías si el
niño ha ingerido monedas. Algunos auto-
res (sobre todo especialistas de hospital)
recuerdan a niños previamente sanos que
se encontraban asintomáticos con una
moneda en el esófago y aconsejan la extrac-
ción rápida de las monedas esofágicas para
prevenir secuelas graves4,5. Otros autores
(sobre todo los que trabajan en atención
primaria) consideran innecesaria la radio-
grafía sistemática de los niños que han
ingerido una moneda, puesto que la inges-
tión asintomática de monedas rara vez o
nunca entraña complicaciones para niños,
por otra parte, sanos9. Se sabe que los
pacientes que acuden a los servicios de
urgencias conforman un grupo selecto y,
en principio, sufren síntomas más intensos
y experimentan más complicaciones10. De
ahí proviene la recomendación de localizar
mediante radiografía la moneda de todo
niño con antecedentes de ingestión de este
material que acuda a un servicio de urgen-
cias. Si no se ha presenciado la ingestión y
el objeto tiene el aspecto de una moneda en
una radiografía anteroposterior, conviene
saber que las pilas de botón pueden dar el
mismo signo. En estos casos, la proyección
lateral mostrará una asimetría, puesto que
las dos caras de la pila de botón tienen un
diámetro ligeramente distinto. Además, en
la proyección anteroposterior se puede ver
el «doble anillo» de las dos circunferencias
de la pila. Los detectores metálicos de
mano suponen una alternativa, cuando se
dispone de este equipo, y el médico de
urgencias tiene experiencia con su uso8. Sin
embargo, la accesibilidad de las radiogra-
fías simples, la facilidad para obtener las
radiografías (aun entre los niños que no
colaboran) y la información adicional que
ofrece sobre la localización y naturaleza
exactas del cuerpo extraño explican por qué
los detectores metálicos de mano no se
hallan más difundidos2.

TRATAMIENTO
Monedas
Las monedas que alcanzan el estómago
atraviesan casi siempre el tubo digestivo sin
más incidencias y no requieren ningún otro

tratamiento, salvo que aparezcan síntomas.
Las monedas que se enclavan en el esófago
sin ser reconocidas pueden causar compli-
caciones, como perforación esofágica,
mediastinitis, fístulas traqueoesofágica o
aortoesofágica adquiridas, produciendo la
muerte, según algunas publicaciones11.
Hay que efectuar una intervención para
extraer la moneda de todo niño sintomá-
tico. Asimismo, hay que extraer la moneda
de todo niño asintomático que presente el
objeto en la parte proximal o central del
esófago porque las probabilidades de su
tránsito espontáneo son escasas (20%-30%
según una serie)4. Si ocurre un retraso sig-
nificativo para la intervención (más de unas
horas), se repetirá la radiografía para com-
probar que el objeto no ha pasado espon-
táneamente hasta el estómago. Se puede
observar de forma ambulatoria y sin pro-
blemas (dependerá de las circunstancias
sociales) durante 12 a 24 horas a los niños
asintomáticos con una moneda en la zona
distal del esófago. Las probabilidades de
tránsito espontáneo hacia el estómago lle-
gan al 37%-60%4,5.

Se ha comprobado, en estudios pros-
pectivos sobre tratamientos de monedas
esofágicas, la ineficacia del glucagón. Hay
que remitir al niño a un especialista en
endoscopia pediátrica para la extracción
endoscópica bajo sedación o anestesia,
según proceda. En algunos casos eso sig-
nifica el traslado del pequeño a otro cen-
tro, en función de los recursos locales. Se
han descrito otras técnicas como la hidra-
tación esofágica o la extracción con un
catéter de Foley, pero la mayoría de los
médicos de urgencia no llega a tratar un
número suficiente de niños con este pro-
blema para adquirir experiencia con estas
técnicas.

Pilas de botón
Las pilas de botón se utilizan en audífonos,
aparatos electrónicos y juguetes infantiles y,
dada su naturaleza alcalina, producen una
destrucción hística cuando entran en con-
tacto con las membranas húmedas. Se han
descrito dos muertes de niños con pilas en
el esófago que acudieron tardíamente a tra-
tamiento12. Los niños con antecedentes de
posible ingestión de una pila de botón
requieren una radiografía urgente. Si la pila
se aloja en el esófago, se procederá a su
extracción urgente porque la mucosa puede
dañarse en pocas horas. Litovitz y Schmitz
investigaron 2382 casos de ingestión de pilas
durante 7 años (97% eran pilas de botón) y
las notificaron a un registro nacional13. Sólo
ocurrieron dos desenlaces adversos graves,
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ambos entre niños con pilas en el esófago.
No se produjeron muertes. Dieciséis de los
pequeños tenían pilas de botón en el esó-
fago. La pila atravesó el tubo digestivo del
88,3% con muy pocos o ningún síntoma. El
8,4% mostró síntomas no relacionados o
desconocidos. Tan sólo el 3,1% padeció sín-
tomas moderados (definidos como episo-
dios más acusados o múltiples de náuseas,
vómitos, fiebre, deposiciones o vómitos san-
guinolentos o cambios de las constantes
vitales). El tránsito del objeto ingerido por
44 pacientes se detuvo (misma localización
no esofágica en radiografías sucesivas con un
intervalo de 48 horas): 17 cuerpos extraños
se encontraban en el estómago; 2 en el intes-
tino delgado; 16 en el colon, y 9 en lugares
no identificados. Aunque había más pacien-
tes en este grupo con síntomas leves o
moderados, ninguno presentó efectos
adversos importantes. El desenlace resultó
peor cuando el tránsito se hallaba detenido
en el estómago. El tiempo de tránsito de la
pila se registró en 1366 casos. En la inmensa
mayoría (86,4%), la pila atravesó el tubo
digestivo por completo en 96 horas.

Las recomendaciones ante la ingestión
de pilas de botón comprenden:

• Todas las pilas esofágicas serán
extraídas con urgencia mediante
endoscopia.

• Los niños asintomáticos con pilas
diafragmáticas pueden ser observados
en el domicilio si se administran las
instrucciones pertinentes para su
regreso cuando aparezcan síntomas.
Parece razonable repetir la radiografía
a los 4 días y en intervalos regulares a
fin de reconocer un pequeño grupo de
pacientes con un tránsito detenido.

• Los niños sintomáticos con pilas
subdiafragmáticas serán remitidos al
cirujano para evaluar la extracción
quirúrgica o endoscópica de la pila,
sobre todo si se abre la caja o la pila no
avanza por el tubo digestivo en las
radiografías secuenciales2.

Otros cuerpos extraños
metálicos
Los cuerpos extraños se deben localizar
mediante radiografía y extraer si se alojan
en el esófago. Los demás objetos, del tipo
de clavos, agujas y otros cuerpos punzan-
tes, se pueden observar sin problemas de
forma ambulatoria; sólo hay que intervenir
si aparecen síntomas. En determinadas oca-

siones, cuando un objeto se enclava en el
estómago, vale la pena repetir la radiogra-
fía para confirmar su paso al intestino. La
repetición de la radiografía no está justifi-
cada en muchas situaciones, salvo que sur-
jan síntomas.

Cuerpos extraños 
no metálicos
Los cuerpos extraños cortantes, como las
espinas de pescado o los huesos de pollo,
suelen impactar en la faringe o cavidad
bucal y se exponen en otro lugar. La radio-
grafía ayuda a su localización, pero muchos
cuerpos extraños no son radiopacos. La
intervención depende de la presencia o de
la persistencia de los síntomas. Casi todos
los demás objetos atraviesan el tubo diges-
tivo sin problemas. Las etiquetas de plás-
tico de las bolsas de pan se han asociado a
obstrucción y perforación del intestino del-
gado. Cuando se producen síntomas de
enclavamiento esofágico hay que extraer el
cuerpo extraño mediante gastroscopia; en
los demás casos basta con la observación si
se dan instrucciones claras a los padres o
cuidadores sobre el regreso al hospital.

DERIVACIÓN
La mayoría de los niños recibe tratamiento
en el servicio de urgencias y luego se les da
el alta. A algunos se les pide que regresen
para una nueva radiografía, pero a otros
muchos sólo se les recomienda que lo
hagan si surgen síntomas o complicaciones.
En caso de ingreso, se escogerá un servicio
con experiencia en el tratamiento endos-
cópico y quirúrgico de estos pequeños.

PREVENCIÓN
Aparte de asegurar que los niños no pue-
dan acceder a posibles venenos domésticos,
hay que protegerlos de los pequeños obje-
tos que puedan ingerir los preescolares. Las
medidas de precaución se extremarán con
las pilas de botón.
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CONTROVERSIAS

� Métodos de extracción de las
monedas/pilas esofágicas. 
Algunos recomiendan la extracción
con catéter de Foley o la dilatación
esofágica efectuada por los médicos 
o cirujanos de urgencia. En la
mayoría de los centros, la extracción
corre a cargo de endoscopistas
adiestrados.

� Los detectores metálicos de mano
son un complemento valioso, pero se
puede obtener más información con
la radiografía; por ejemplo, se puede
conocer la localización y el número
de cuerpos extraños.
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INTRODUCCIÓN
La insuficiencia hepática aguda (IHA) cons-
tituye una presentación pediátrica rara pero
catastrófica. Las principales funciones del
hígado son la coagulación, el metabolismo
de la glucosa, el procesamiento de los pro-
ductos de deshecho (bilirrubina, compues-
tos nitrogenados, eliminación de fármacos)

y la síntesis de proteínas. La insuficiencia
hepática aguda de los niños obedece a múl-
tiples causas (tabla 7.8.1). Sin embargo, las
manifestaciones de coagulopatía, hipoglu-
cemia, ictericia, encefalopatía e hipoalbumi-
nemia reflejan alteraciones frecuentes de la
función hepática1. La insuficiencia hepática
aguda puede poner en peligro inminente la
vida o discurrir de manera subaguda; se
conoce un espectro de intensidades entre
estos dos extremos. El tratamiento médico
es polivalente y se centra en el soporte de las
funciones vitales mientras se recupera el
hígado o se procede al trasplante hepático.

Los criterios clínicos y de laboratorio
facilitan el diagnóstico de la insuficiencia
hepática aguda. Hay dos criterios que la
definen:

• Disfunción hepatocelular (ictericia,
coagulopatía, etc.) de inicio rápido y

• Encefalopatía.

En algunas definiciones falta la hepatopa-
tía previa. Sin embargo, se trata de niños
con hepatopatía crónica que manifiestan
signos de insuficiencia hepática aguda. El
tratamiento de estos niños no difiere signi-
ficativamente a menos que existan medidas
específicas de la enfermedad de base. El
intervalo entre el inicio de la ictericia y el de
la encefalopatía permite clasificar la insufi-
ciencia hepática aguda en tres grupos (ta-
bla 7.8.2). Esta clasificación reviste impor-
tancia etiológica y pronóstica. O’Grady y
cols.2,3 y Poddar y cols.4 descubrieron que
los pacientes con insuficiencia hepática
hiperaguda presentaban un pronóstico más
favorable que aquellos con insuficiencia
hepática aguda o subaguda.

ETIOLOGÍA
La tabla 7.8.1 ilustra la variedad de diag-
nósticos que pueden determinar insufi-
ciencia hepática aguda en la infancia. La
etiología se puede agrupar según que el
comienzo tenga lugar antes o después del
primer año de vida.

Recién nacidos y lactantes
La incidencia calculada de hepatopatía en la
población neonatal se aproxima a 1:2500.
La atresia biliar y la hepatitis idiopática neo-

natal dan cuenta del 60% de los casos de
colestasis. Los trastornos metabólicos here-
ditarios respondieron del 42,5% de los casos
de insuficiencia hepática aguda entre 80 lac-
tantes menores de 12 meses; la hemocro-
matosis neonatal, del 16%; la hepatitis vírica
aguda, del 15%; y otras causas (tóxicas,
autoinmunitarias, malignas), del 10%, y los
procesos de origen desconocido, del 16%5.
Las causas metabólicas de insuficiencia hepá-
tica son: trastornos de la cadena de trans-
porte electrónico mitocondrial; trastornos
en el metabolismo de las proteínas, glúcidos
y lípidos; y causas hereditarias de colestasis.

Hepatitis infecciosa
Esta es la causa principal de insuficiencia
hepática aguda en el mundo. El hígado
puede ser infectado por cinco virus ARN
(hepatitis A, C, D, E y G) y uno ADN (hepa-
titis B). Los virus A y E se contagian por la
vía feco-oral. El resto lo hace a través de los
líquidos corporales. La hepatitis vírica aguda
es un síndrome clínico, en el que los sínto-
mas generales aparecen tras un período de
incubación que depende de cada virus. La
ictericia se instaura cuando la necrosis hepa-
tocítica reduce la capacidad del hígado para
metabolizar la bilirrubina. La hepatitis ful-
minante afecta a menos del 1% de los niños
con hepatitis A y al 1%-2% de aquellos con
hepatitis B. La enfermedad fulminante se da
en la hepatitis D en un 10% de los casos y su
probabilidad aumenta con la sobreinfección.
La hepatitis C produce infección aguda y
crónica y, rara vez, hepatitis fulminante.

Toxinas y medicación
Paracetamol
La toxicidad del paracetamol constituye la
causa más frecuente de insuficiencia hepá-
tica aguda en el mundo desarrollado. El
paracetamol es un analgésico y antipirético
que se expende libremente en muchos paí-
ses. Se metaboliza por los hepatocitos y su
toxicidad agota las reservas hepáticas de glu-
tatión. La generación de metabolitos tóxi-
cos explica la necrosis centrolobulillar. La
toxicidad es menos probable con dosis úni-
cas inferiores a 150 mg/kg. Los niños reci-
ben, a menudo, dosis múltiples de paraceta-
mol que puede ocasionar toxicidad si la dosis
acumulativa diaria excede de 60 mg/kg al día.
El tratamiento de la intoxicación se expone
en el capítulo sobre toxicología.
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La insuficiencia hepática
aguda implica una insuficiencia
hepatocelular y la presencia de
encefalopatía.

2 La insuficiencia hepática
aguda es un problema raro pero
grave para la población pediátrica.

3 Hay que considerar
numerosas causas: infecciones,
toxinas, alteraciones congénitas
(estructurales o metabólicas) e
infiltraciones (enfermedades
malignas, enfermedades por
almacenamiento).

4 La hepatitis infecciosa es la
causa más frecuente en todo el
mundo, pero la toxicidad del
paracetamol predomina en 
el mundo desarrollado.

5 La información clínica resulta
vital para dirigir el estudio
diagnóstico y el tratamiento.

6 El tratamiento es
fundamentalmente de soporte y
pretende mantener la homeostasia
hasta que tenga lugar la
recuperación del hígado o el
trasplante.

7 Los vínculos con un centro
pediátrico para el trasplante de
hígado y el transporte hasta él
suelen necesitarse en las primeras
fases.
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Antiepilépticos
El valproato sódico determina una acu-
mulación intracelular de grasa en el hepa-
tocito. Las alteraciones de las funciones
metabólicas intracelulares pueden inducir

necrosis. Los niños menores de 2 años y
los que toman varios medicamentos corren
el máximo riesgo. La carbamacepina puede
ocasionar hepatitis, colestasis o ambas en
los primeros meses del tratamiento. La
hepatotoxicidad con repercusión clínica es
rara.

Nutrición parenteral total
La etiología de la enfermedad hepática
asociada a la nutrición parenteral total
apenas se conoce. Entre los factores cau-
santes no deben despreciarse la septice-
mia, la cirugía y otros medicamentos que
suelen asociarse. Este tipo de disfunción
hepática se manifiesta en las unidades de
cuidados intensivos más que en los servi-
cios de urgencia.

Ácido acetilsalicílico 
y síndrome de Reye
La disfunción mitocondrial causante de
encefalopatía aguda, disfunción hepática
selectiva e infiltración grasa visceral se
conoce como síndrome de Reye6. Se han
reconocido algunos trastornos metabóli-
cos de ciertos niños diagnosticados ini-
cialmente de síndrome de Reye. La fosfo-
rilación oxidativa mitocondrial y la
β-oxidación de los ácidos grasos son las
vías metabólicas afectadas en el síndrome
de Reye. Las infecciones víricas preceden-
tes (clásicamente, varicela), los mediado-
res inmunitarios y el ácido acetilsalicílico
(o sus metabolitos) pueden limitar el fun-
cionamiento normal de estas vías. La aso-
ciación entre el ácido acetilsalicílico y este

Colestasis Atresia biliar Infecciones: virus Hepatitis A-D
Quistes del colédoco Enterovirus
Escasez de conductos biliares intrahepáticos VEB
(síndrome de Alagille) Varicela
Síndrome de espesamiento biliar Adenovirus

Hepatitis neonatal idiopática CMV
Fibrosis quística Herpes simple
Endocrinas Hipopituitarismo Rubéola

Hipotiroidismo Infecciones: bacterias Listeria
Hemocromatosis neonatal Tuberculosis
Infecciones: virus CMV

Virus del herpes simple Infección: parásitos Toxoplasma
VHH 6/Virus varicela zóster
VEB Toxinas y fármacos
Parvovirus Neoplasias Infiltración leucémica
Rubéola Linfoma
Reovirus de tipo 3 Neuroblastoma
Adenovirus Tumores hepáticos 
Enterovirus primarios

Enfermedad de Wilson
Infecciones: bacterias Septicemia bacteriana Obstrucción venosa hepática

Infección urinaria Hígado graso Obesidad
Tuberculosis Embarazo
Sífilis Hipoperfusión hepática Shock cardiogénico

Infecciones: parásitos Toxoplasma Shock hipovolémico
Enfermedades metabólicas Anomalías de la función peroxisómica (de Zellweger) Shock séptico

Deficiencia de α1-antitripsina
Metabolismo de los ácidos biliares
Anomalías del ciclo de la urea
Anomalías en el metabolismo de los aminoácidos
Anomalías en el metabolismo lipídico (Gaucher, 
Wolman, Niemann Pick C)
Anomalías en el metabolismo glucídico 
(galactosemia, fructosemia, enfermedad 
por almacenamiento de glucógeno de tipo IV)

Toxinas Paracetamol
Nutrición parenteral total
Hipervitaminosis A

Tumores Intrahepáticos y extrahepáticos

CMV, citomegalovirus; VEB, virus de Epstein-Barr; VHH, virus del herpes humano.
Fuente: Modificado a partir de D’Agata ID, Balistreri WF 1999 Paediatrics in Review 20(11): 376-389.

Tabla 7.8.1 Etiología de la insuficiencia hepática

Recién nacidos y lactantes Niños mayores

7 días o menos Hiperaguda

8 a 28 días Aguda

5 a 12 semanas Subaguda

Tabla 7.8.2 Clasificación 
de la insuficiencia hepática aguda

Intervalo entre el comienzo 
de la ictericia 
y la encefalopatía Clasificación



trastorno no se ha aclarado todavía a pesar
del estudio de Forsyth y cols.7, donde se
estableció una relación dosis-respuesta, y
de los estudios poblacionales que indican
cómo el síndrome de Reye descendió con-
forme lo hacía el uso del ácido acetilsali-
cílico6,8.

Síndrome de Zellweger
(síndrome
cerebrohepatorrenal)
La herencia autosómica recesiva de esta
anomalía peroxisómica determina una alte-
ración en la síntesis de los ácidos biliares y
una oxidación anómala de los ácidos gra-
sos. El fallo de medro, debido a las dificul-
tades de alimentación y a la alteración mul-
tiorgánica (cerebro, hígado y riñones), se
acompaña de hipotonía. La ictericia afecta
a la mitad de los pacientes. No se ha com-
probado que el tratamiento prolongue la
existencia, pero puede mejorar el aspecto
histológico de la biopsia hepática. La biop-
sia revela mitocondrias anormales y ausen-
cia de peroxisomas.

Carencia de α1-antitripsina
Este trastorno autosómico recesivo afecta
a cerca de 1 de cada 4000 nacidos vivos.
La colestasis neonatal de un bebé con
retraso del crecimiento intrauterino,
hepatomegalia y fallo de medro hace pen-
sar en esta enfermedad. El 2% de estos lac-
tantes sufre coagulopatía que suele res-
ponder a la vitamina K. La fenotipificación
del inhibidor de la proteasa (Pi) mediante
enfoque isoeléctrico permite clasificar
estos trastornos de la siguiente manera: Pi
ZZ (asociación más frecuente a hepato-
patía), Pi SZ, Pi SS, Pi FZ y MZ (estado
de portador). Hasta la mitad de los niños
con Pi ZZ sufre insuficiencia hepática cró-
nica que lleva al trasplante después de la
aparición de cirrosis. Las bronquiectasias
son raras en la infancia. El trasplante de
hígado permite una recuperación funcio-
nal y la curación fenotípica.

Tirosinemia
La carencia de fumarilaceto acetasa da lugar
a este trastorno autosómico recesivo, que
se caracteriza por una lesión progresiva del
parénquima hepático y tubulopatía renal
con aminoaciduria generalizada. En la
infancia puede progresar con rapidez o
seguir un curso indolente con evolución
hacia un hepatocarcinoma.

Galactosemia
Afecta a 1 de cada 40.000 nacidos vivos y
se hereda de forma autosómica recesiva;
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esta carencia de galactosa-1-fosfato uri-
diltransferasa origina una acumulación de
galactosa-1-fosfato en el hígado, cerebro
y túbulos renales. Clínicamente, estos lac-
tantes pueden manifestar ictericia progre-
siva, insuficiencia hepática, hipoglucemia
o cataratas. A veces, se observa una ence-
falopatía multifactorial (hipoglucemia,
insuficiencia hepática). Estos bebés mues-
tran una mayor propensión a la septice-
mia, sobre todo por microorganismos
gramnegativos. Este trastorno forma parte
del programa habitual de cribado neona-
tal y es posible su diagnóstico prenatal a
través de un muestreo de las vellosidades
coriónicas.

Enfermedad de Wilson
Este defecto génico, autosómico recesivo,
determina un trastorno del metabolismo
del cobre y se da en 1 de cada 30.000 naci-
dos vivos. Los síntomas consisten en dis-
función hepática (insuficiencia hepática
aguda, hepatopatía crónica activa, progre-
sión insidiosa hacia cirrosis), síntomas neu-
ropsiquiátricos (alteraciones de conducta,
temblor, disartria, babeo y disminución del
rendimiento escolar), tubulopatía renal,
hemólisis y alteraciones hormonales. Los
anillos de Kayser-Fleischer son bandas par-
das situadas en la confluencia entre la cór-
nea y el iris.

Síndrome de Alagille
Este trastorno autosómico dominante
produce una hipoplasia biliar intrahepá-
tica asociada a malformaciones cardíacas,
renales, oculares, faciales y óseas. El sín-
drome de Alagille tiene una incidencia de
1 por 100.000 nacidos vivos. La cardio-
patía más frecuente consiste en estenosis
periférica de la arteria pulmonar, acom-
pañada de estenosis de la válvula pulmo-
nar o no. Las «vértebras en mariposa»
constituyen las anomalías óseas más fre-
cuentes. En el ojo se aprecian pigmenta-
ción retiniana y embriotoxón posterior
(se necesita una lámpara de hendidura
para detectarlo). La cara es «triangular»,
con una frente ancha y una mandíbula
puntiaguda. El fallo de medro y la icteri-
cia representan presentaciones habituales.
Hasta la mitad de los niños sufre cirrosis
hepática.

Atresia biliar
La ausencia completa de todas las estruc-
turas biliares y extrahepáticas es la mal-
formación habitual causante de un cuadro
clínico de ictericia, deposiciones acólicas
(pálidas) y emisión de orinas oscuras por

colestasis. Los quistes coledocianos se
pueden manifestar de la misma manera y
coexistir con la atresia biliar. La presen-
tación habitual se caracteriza por ictericia
neonatal prolongada o ictericia tardía (a
las 2-3 semanas de vida). Este trastorno
afecta aproximadamente a 1 de cada
10.000 nacidos vivos y la incidencia por
sexos es la misma. Después de las prue-
bas diagnósticas (ecografía, medicina
nuclear, a veces biopsia hepática), se pro-
cede al tratamiento mediante hepatopor-
toenterostomía quirúrgica (técnica de
Kasai) antes de las 8 semanas de edad, si
resulta posible.

Setas
Cuesta distinguir las setas comestibles de
las no comestibles. Amanita phalloides
produce amatoxina, que es hepatotóxica.
Esta toxina es un octapéptido termoesta-
ble. Tras un período de 6 a 48 horas, el
paciente afectado empieza a vomitar y
refiere dolor abdominal y diarrea antes de
que se establezcan los síntomas neuroló-
gicos (coma, crisis) y la insuficiencia hepá-
tica. Además, pueden ocurrir síntomas
colinérgicos, mediados por los receptores
muscarínicos, que responden a la atro-
pina. Hay que administrar carbón acti-
vado para reducir la absorción. Conviene
identificar la seta; en ocasiones, hay que
enviarla a botánicos o micólogos de la
localidad.

FISIOPATOLOGÍA
La exposición a los agentes hepatotóxicos,
sean fármacos, productos del metabolismo
o partículas infecciosas, desencadena una
lesión de los hepatocitos que puede termi-
nar en una necrosis. La insuficiencia hepá-
tica aparece cuando fracasan los procesos
normales de regeneración. La encefalopa-
tía hepática se debe a la interacción de tres
elementos:

� Disminución en la síntesis de
sustancias esenciales para el
funcionamiento normal del cerebro.

� Producción de sustancias
neurotóxicas; y

� Disminución en la eliminación de las
neurotoxinas.

La disfunción neuronal y las anomalías en
la interacción entre los astrocitos y las
neuronas, dentro del contexto de la insu-
ficiencia hepática, contribuyen a la apari-
ción de la encefalopatía hepática, en la
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que se altera el equilibrio entre la neuro-
transmisión inhibidora (p. ej., GABA) y
excitadora (p. ej., glutamato)9. Al pare-
cer, el amoníaco aumenta la neurotrans-
misión inhibidora. Además, la septicemia,
la hipoglucemia y la hipertensión intra-
craneal pueden contribuir a la encefalo-
patía.

PRESENTACIÓN CLÍNICA
Anamnesis
Los datos de la anamnesis y de la explora-
ción física dependen mucho de la edad del
niño. Los recién nacidos pueden manifes-
tar ictericia; hay que separar la ictericia
fisiológica o la ictericia de la «leche
materna» de la patológica. La presencia de
deposiciones acólicas (pálidas) es caracte-
rística de la colestasis. Las pruebas (véase
más adelante) se orientarán para conocer la
causa de la colestasis. La ictericia asociada
a rasgos dismórficos, soplos cardíacos y
alteraciones oculares hace pensar en un sín-
drome de Alagille. La aparición de ictericia
tras una modificación de la dieta puede
revelar anomalías metabólicas de los glúci-
dos, como galactosemia o intolerancia
hereditaria a la fructosa.

Los lactantes y los niños mayores pue-
den referir una historia de pérdida del ape-
tito, vómitos, fiebre o dolor abdominal
previa a la ictericia. La hepatitis infecciosa
representa la causa más probable en estos
casos. Entre las posibilidades se encuen-
tran la hepatitis A, el virus de Epstein-Barr
(VEB) y el citomegalovirus. La infección
por el VEB se sospechará si hay antece-
dentes de faringitis y linfadenopatía. La
historia alimentaria y los viajes previos

pueden apuntar hacia una hepatitis A. Se
plantearán las hepatitis B y C si los ante-
cedentes de exposición son compatibles.
El uso de drogas ilegales y las relaciones
sexuales se explorarán de manera confi-
dencial entre los adolescentes. Cuando se
realiza un cribado riguroso, el riesgo de
contagio de la hepatitis B o C con las
transfusiones de hemoderivados (p. ej.,
para tratar a niños con enfermedades neo-
plásicas, insuficiencia renal, hemofilia,
hemoglobinopatías) es mínimo. Un niño
que acuda con encefalopatía e ictericia
puede presentar una enfermedad metabó-
lica (oxidación de los ácidos grasos, meta-
bolismo de los glúcidos), por lo que se
explorará la posibilidad de consanguini-
dad. La cirugía previa de un quiste cole-
dociano o de una atresia biliar ayuda si el
niño acude con ictericia, insuficiencia
hepática o ambas. Hay que reconocer la
exposición a hepatotoxinas, como el para-
cetamol, los antiepilépticos, el ácido ace-
tilsalicílico o las setas, pues se puede apli-
car un tratamiento específico. El prurito
más la ictericia y la emisión de orinas oscu-
ras y heces pálidas pueden constituir los
signos de presentación de la colestasis
entre los niños mayores.

Exploración física
La hepatomegalia y la ictericia son los sig-
nos más comunes. Las características del
borde hepático ofrecen información adi-
cional; así, una superficie dura y nodular
hace pensar en una cirrosis o fibrosis, mien-
tras que un dolor en la palpación denota
una hepatitis aguda. Recuerde que el
tamaño del hígado puede disminuir en la
cirrosis. La esplenomegalia señala hiper-
tensión portal o infiltración (p. ej., enfer-

medades por depósito, hematopoyesis
extramedular, neoplasias). La exploración
abdominal ayudará también a descubrir la
posible ascitis.

Como ya se ha mencionado, las enfer-
medades concretas que se asocian a insu-
ficiencia hepática presentan otros rasgos.
Con una exploración clínica minuciosa se
pueden reconocer los fenotipos de la
galactosemia, síndrome de Alagille, defi-
ciencia de α1-antitripsina y enfermedad
de Wilson. La exploración neurológica
resulta fundamental para evaluar la ence-
falopatía hepática, como la presencia de
asterixis de un niño con insuficiencia hepá-
tica (tabla 7.8.3). En la infancia cuesta
reconocer la encefalopatía que, además, se
manifiesta tardíamente. Las lesiones cutá-
neas, como equimosis, petequias o he-
morragia, denotan en ocasiones una coa-
gulopatía asociada. Los niños con hepatopatía
crónica pueden manifestar signos del tipo
de arañas vasculares, cabeza de medusa o
acropaquias.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
El estudio de los niños con insuficiencia
hepática se basa en descubrir el grado de
disfunción hepática y la causa del tras-
torno. Los datos de la anamnesis y de la
exploración física orientarán las pruebas.
El cribado en el servicio de urgencias se
basa en un hemograma completo, prue-
bas de función hepática que incluyan la
bilirrubina conjugada y no conjugada,
glucemia, pruebas de coagulación, prue-
bas de la función renal y gasometría arte-
rial. Las demás pruebas potencialmente

Síntomas Letargia, euforia, Somnolencia, conducta Estupor, con respuesta Respuesta al dolor Respuesta nula
dificultad para errática, a los estímulos, habla
la concentración desorientación incoherente

Signos Disminución de la Asterixis, incontinencia, Asterixis, hiperreflexia, Ninguna asterixis, arreflexia, flacidez
capacidad cognitiva fetor hepático rigidez
(dibujo de figuras, 
memoria)

Electrocardiograma Normal Enlentecimiento Registro muy anómalo, Enlentecimiento bilateral sumamente anómalo,
generalizado, ondas trifásicas ondas delta, silencio cortical
ondas theta

Fuente: Modificado a partir de Suchy FJ 2000 Fulminant hepatic failure. In Behrman RE (ed) Nelson Textbook of Pediatrics, 16 edn.

Tabla 7.8.3 Estadios de la encefalopatía hepática

I II III IV

IV a IV b
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relevantes, como la serología para virus,
los valores del cobre y de la ceruloplas-
mina, la tipificación de Pi, la cifra de lac-
tato, el estudio de drogas y metabolitos
tóxicos en orina o las pruebas de imagen,
se solicitarán tras consultar con un hepa-
tólogo pediátrico.

TRATAMIENTO
El tratamiento de la insuficiencia hepática
aguda comprende medidas de soporte,
control de las complicaciones y modalida-
des concretas de tratamiento si existen. El
tratamiento se iniciará en el servicio de
urgencias antes de trasladar al pequeño a
una unidad de cuidados intensivos (UCI)
pediátrica. Los elementos iniciales del tra-
tamiento se enumeran en la tabla 7.8.4. La
intubación y la ventilación mecánica se
requieren a veces en casos de azoemia o
insuficiencia respiratoria. La propia insufi-
ciencia respiratoria tiene origen multifac-
torial: alteración del gasto cardíaco; fugas
capilares; posible oliguria, y requerimien-
tos de líquidos. La reposición de líquidos es
compleja ante una insuficiencia renal y alte-
raciones electrolíticas. Para corregir la coa-
gulopatía sintomática se precisan vitamina K,
plasma fresco o congelado o crioprecipita-
dos. Habitualmente se necesitan líquidos

por vía intravenosa que contengan glucosa
al 10% o más para corregir la hipoglucemia
y mantener después la normoglucemia. En
la encefalopatía hepática se administra lac-
tulosa para reducir la absorción de los dese-
chos nitrogenados. Neomicina, el metro-
nidazol, o ambos, administrados por vía
enteral, reducen la carga entérica bacteriana
y la producción de desechos nitrogenados.
Los inhibidores de la bomba protónica, los
antagonistas de los receptores H2, el sucral-
fato, o todos ellos, sirven para limitar el ries-
go de ulceración gástrica en el contexto de
una coagulopatía. La septicemia es una com-
plicación frecuente y grave de la insufi-
ciencia hepática y requiere un tratamiento
antimicrobiano intensivo.

El trasplante de hígado ha permitido la
supervivencia de niños con insuficiencia
hepática irreversible. La escasez de donan-
tes y las contraindicaciones para el tras-
plante limitan el número de niños que pue-
den recibir un trasplante de hígado en
situación aguda. Las contraindicaciones
para el trasplante abarcan la septicemia, la
lesión neurológica irreversible y el fallo
multiorgánico. Existe un tratamiento espe-
cífico de la intoxicación por paracetamol.
N-acetilcisteína (NAC) se administra por
vía intravenosa, junto con las medidas de
soporte. La hepatitis fulminante inducida
por el virus del herpes puede responder al

aciclovir. Los niños con enfermedad de
Wilson mejoran con el tratamiento que-
lante mientras esperan al trasplante. Algu-
nas enfermedades metabólicas se controlan
a través de manipulaciones dietéticas o de
la vía metabólica.

DERIVACIÓN
El tratamiento de los niños con insuficien-
cia hepática aguda exige un equipo multi-
disciplinar de médicos, enfermeros y pro-
fesionales sanitarios dentro de una UCI. La
naturaleza invasiva de la monitorización y
el mantenimiento de estos pacientes exige
al traslado a una UCI pediátrica. El tras-
lado se realizará previa estabilización y con
una monitorización continua de los pará-
metros citados; si es necesario, se aplicarán
las intervenciones necesarias durante el
mismo. Para el trasplante de hígado se
necesita la colaboración de cirujanos y
anestesistas, aparte de los profesionales de
la UCI pediátrica. En estos casos hay que
consultar enseguida con el servicio de tras-
plante.

PRONÓSTICO
La mortalidad de la insuficiencia hepática
aguda se aproxima al 60%. El 80% de los niños
con encefalopatía hepática en estadio IV
fallece. La septicemia es la causa de defun-
ción de un 10% de los niños con insufi-
ciencia hepática aguda. Los criterios del
King’s College (tabla 7.8.5), basados en el
análisis multivariable de 588 pacientes con
insuficiencia hepática fulminante, aportan
parámetros clínicos y de laboratorio pre-
dictivos de la mortalidad. La presencia de
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Observación Constantes vitales
Pulsioximetría
Grado de conciencia
Diuresis (puede necesitarse una sonda permanente)

Monitorización Electrocardiograma
Glucemia
Estado acidobásico (gasometría arterial)
Coagulación
Pruebas de función hepática
Electrólitos séricos

Inserción Vía vascular (periférica, central, intraósea)
Sonda nasogástrica (para el drenaje gástrico 
y la administración de neomicina y lactulosa)

Suplementación Glucosa
Potasio
Albúmina
Factores de la coagulación (vitamina K, plasma congelado, 
crioprecipitado, plaquetas)
Oxígeno (se puede precisar intubación endotraqueal)
Volumen intravascular, si se necesita

Identificación Causa corregible si existe (tóxica, infecciosa, metabólica)
Encefalopatía en evolución
Aumento de la presión intracraneal

Tabla 7.8.4 Elementos iniciales de tratamiento

� Etiología desconocida
� Toxina asociada (distinta del paracetamol)
� Edad inferior a 10 años
� Edad superior a 40 años
� Ictericia durante más de 1 semana antes

de la encefalopatía
� Bilirrubina sérica superior a 300 μmol/l
� Índice internacional normalizado mayor

de 3,5
� pH inferior a 7,3
� Creatinina sérica mayor de 300 μmol/l

Fuente: Datos tomados de O’Grady y cols.,
1989 Gastroenterology 97: 439-445.

Tabla 7.8.5 Criterios del King’s
College

Características asociadas a un mal pronóstico 
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un único factor adverso comportó una
mortalidad del 80% y la de tres, del 95%.
La intoxicación por paracetamol se asoció
a un pronóstico más favorable. Cuando la
causa de la insuficiencia hepática aguda es
la intoxicación por paracetamol, la presen-
cia de un único factor adverso de riesgo
sitúa la probabilidad de muerte en el 55%.
Es conveniente comparar estas cifras con
las tasas de mortalidad del 20%-30% de los
niños que se han sometido a un trasplante
de hígado.

PREVENCIÓN
La hepatitis vírica exige intervenciones de
salud pública y legislativas para contro-
larla. La vacunación contra las hepatitis A
y B, las mejoras higiénicas, la disminución
del afinamiento y las campañas de mini-
mización del daño a través del «sexo
seguro», así como la disminución del uso
compartido de agujas entre los drogadic-
tos por vía intravenosa pueden modificar
la incidencia de la hepatitis vírica. Existen
vacunas contra las hepatitis A y B pero
son caras y los problemas para su distri-
bución suponen una barrera en el mundo
en desarrollo.

La disponibilidad generalizada del para-
cetamol explica su importancia como pri-
mera causa de la insuficiencia hepática
aguda en el mundo desarrollado. La inci-
dencia de la intoxicación por este fármaco
se podría disminuir limitando el tamaño del
envase, fabricando envases a «prueba de
niños» y reduciendo incluso la distribución
a las farmacias.

El cribado de los embriones o de los
padres, una vez identificada una enfer-
medad metabólica, ayudará a reducir la
incidencia de estas enfermedades si los
padres se plantean la interrupción del
embarazo. Estos casos requieren un ase-
soramiento genético. Todavía no se dis-
pone de una genoterapia directa de estas
enfermedades.
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CONTROVERSIAS 
Y PERSPECTIVAS
FUTURAS
� La lactulosa, recomendada por
diversos centros, no ofrece mejoras
significativas del pronóstico y puede
inducir desplazamientos adversos 
de los líquidos corporales10.

� La plasmaféresis y la
hemoperfusión con carbón pueden
mejorar la encefalopatía hepática
pero no el pronóstico a largo plazo.
Es necesario continuar las
evaluaciones de los hepatocitos
cultivados en fibras huecas, que
actúan como dispositivos hepáticos
extracorpóreos11.

� El trasplante continúa siendo la
referencia terapéutica y los casos
notificados de trasplante ortotópico
parcial y auxiliar de hígado han
revelado que, en una intoxicación por
setas, el lóbulo hepático injertado
funcionó satisfactoriamente hasta que
se recuperó el órgano nativo12.

� El xenotrasplante, basado en
hígados porcinos trasplantados o
extracorpóreos, permite «ganar
tiempo» mientras se espera el hígado
de un donante humano o la
recuperación del hígado nativo13,14.
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INTRODUCCIÓN
Síntomas frecuentes
Los vómitos y la diarrea son síntomas fre-
cuentes de los niños y pueden aparecer por
separado o combinados. En la exploración
de lactantes con fiebre y vómitos, pero sin
diarrea, el clínico debe tener cuidado pues
la lista de diagnósticos es amplia y abarca
algunos trastornos con una morbilidad y
mortalidad importantes.

Frecuencia 
de la presentación clínica
La gastroenteritis es, desde luego, el tras-
torno que más veces produce vómitos y
diarrea. Las infecciones urinarias (IU)
deben sospecharse en todo lactante con
vómitos, tenga o no fiebre. La diarrea
reduce bastante las posibilidades de infec-
ción urinaria; en estos casos, el diagnóstico
suele ser el de gastroenteritis.

DEFINICIONES
Vómitos, reflujo, diarrea,
fiebre
El vómito es un proceso activo de con-
tracción muscular, en el que el contenido

gástrico sale expulsado por la boca. En
cambio, el reflujo gastroesofágico es una
regurgitación pasiva del contenido gás-
trico, generalmente líquido. El reflujo
gastroesofágico es habitual entre los
recién nacidos y pequeños lactantes y se
puede considerar normal si no arrastra
ninguna consecuencia como dolor o fallo
de medro.

La diarrea se define por la frecuencia y
la consistencia de la deposición: deposicio-
nes frecuentes, sueltas o líquidas. Las heces
pueden contener, además, sangre y moco,
elementos ambos anormales.

La fiebre ocurre cuando la tempera-
tura corporal se eleva por encima de la
normal. Las definiciones de fiebre varían
en la práctica; no obstante, una tempe-
ratura central próxima a 36,5-37,2 ºC es
normal. El lugar utilizado para la medi-
ción influye también en la temperatura
tomada. En general, las temperaturas óti-
cas (timpánicas) son menos precisas. Las
temperaturas axilares resultan 0,5-1 ºC
más bajas que las rectales. A pesar de que
la temperatura rectal refleje con más exac-
titud la temperatura central del cuerpo,
las temperaturas axilares son más cómo-
das y se encuentran mejor aceptadas por
los pacientes. Ni que decir tiene que la
temperatura de un lactante con compro-
miso cardiovascular y mala perfusión dis-
tal se debe tomar en el recto, puesto que
la temperatura axilar no refleja en estos
casos la temperatura central y puede lle-
var al médico a concluir erróneamente
que no existe fiebre.

EVALUACIÓN CLÍNICA
Anamnesis
Motivo de consulta y antecedentes
personales
¡Escuche siempre las palabras de los
padres o cuidadores del niño! En gene-
ral, son los que mejor conocen al bebé o
al niño y no es bueno despreciar su preo-
cupación. Indague con más profundidad
y detalle por los síntomas, si fuera nece-
sario. ¿Hay sangre en el vómito o sangre
o moco en la deposición? A veces, los
padres no refieren espontáneamente cier-
tos síntomas asociados de interés y sólo
se remiten a ellos cuando se efectúa una

anamnesis dirigida. La información con-
creta sobre la naturaleza y el contenido
del vómito y la diarrea debe aclararse. Si
el niño sufre un posible proceso infec-
cioso, conviene averiguar si han existido
contactos infecciosos o ha realizado algún
viaje transoceánico en el último tiempo.
Los antecedentes personales abarcan
cualquier problema médico o quirúrgico
importante, así como el crecimiento y
desarrollo del niño.

Reanimación y registro de entradas 
y salidas de líquidos
Este es un esquema sencillo para obtener
la anamnesis y sirve para exponer a los
padres los síntomas preocupantes que pue-
den aparecer. La alerta y la actividad ofre-
cen información sobre el estado neuroló-
gico del niño. La letargia y la falta de
respuesta son síntomas preocupantes entre
los niños pequeños. El comportamiento
del niño durante la toma también se debe
analizar. Los padres pueden notar que no
aspira la leche y se duerme durante la
toma; la madre lactante puede hacer algún
comentario más preciso sobre la calidad de
la succión del bebé. Los problemas respi-
ratorios, en concreto taquipnea o la difi-
cultad respiratoria, y la mala circulación,
reflejada en el moteado y frialdad de las
extremidades, constituyen asimismo sig-
nos de preocupación.

El aporte de líquidos y la diuresis infan-
tiles, tomados como porcentaje de los valo-
res habituales o normales, ofrecen un mar-
cador fundamental del estado del pequeño.
El número de pañales y su «humedad» per-
miten conocer la diuresis. En definitiva, si
se evalúan las «entradas y salidas de líqui-
dos», habrá que preocuparse cuando estas
disminuyan por debajo del 50% del valor
normal.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Observación general
En caso de no apreciar una urgencia vital,
vale la pena observar cuidadosamente al
niño mientras se habla con el cuidador o
con él mismo. Esta fase de observación
general resulta fundamental en la explo-
ración pediátrica, sobre todo de los niños
pequeños. Durante la observación se ins-
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ASPECTOS ESENCIALES

1 Recordar las medidas básicas
de reanimación y el registro de las
entradas y salidas de líquidos.

2 No todas las diarreas y
vómitos corresponden a una
gastroenteritis.

3 Los vómitos pueden constituir
un síntoma inespecífico de un
problema médico más grave.

4 El diagnóstico diferencial es
amplio.

5 Hay que tratar con especial
cautela a los lactantes más
pequeños.



peccionarán y escucharán los siguientes
elementos:

� Ruidos respiratorios (estridor,
estertores y sibilancias).

� Taquipnea (¡medir la frecuencia
respiratoria!).

� Color (central y periférico, examinar si
hay cianosis y moteado de la piel).

� Alerta y actividad (o relación, en
particular, con los cuidadores).

Recuerde vigilar las medidas básicas de rea-
nimación (vía aérea, respiración y circula-
ción) y evaluar la discapacidad.

Es imprescindible conocer el estado
de hidratación. Como se sabe, los clíni-
cos suelen sobrevalorar el grado de des-
hidratación, por lo que administran can-
tidades excesivas de líquidos por vía
intravenosa. Para facilitar esta tarea hay
que registrar con exactitud el peso previo
y el actual. A continuación se ofrece una
guía revisada para medir la deshidrata-
ción:

• <3%: ningún signo clínico;
disminución de la diuresis.

• 3%: deshidratación leve; taquicardia
leve, sequedad de mucosas.

• 5%: deshidratación moderada; letargia,
taquicardia, disminución de la
turgencia cutánea, hundimiento de los
ojos y de las fontanelas.

• 10%: deshidratación grave; signos
clínicos de shock (taquicardia, pulsos
filiformes, disminución de la
perfusión, sobre todo central).

Hay que examinar cuidadosamente cual-
quier erupción, puesto que las petequias
y púrpuras pueden resultar poco visibles.
La exploración otorrinolaringológica
suele dejarse para el final para evitar que
la posible molestia influya en el resto del
examen.

Estado cardiovascular y respiratorio
Los motivos por los que hay que evaluar
los aparatos cardiovascular y respiratorio
del lactante con vómitos son estos:

� El shock puede obedecer a septicemia o
a pérdidas hídricas causadas por los
vómitos, la diarrea o ambos.

� La septicemia puede ser la causa de 
los síntomas.

� La neumonía y otras infecciones
respiratorias causan a veces vómitos.

� La taquipnea sin esfuerzo puede
reflejar una acidosis metabólica.
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La frecuencia y el volumen del pulso des-
velan, en ocasiones, un pulso rápido y fili-
forme que denota una mala perfusión. El
llenado capilar suele considerarse un mal
índice del estado circulatorio, puesto que
la perfusión periférica (es decir, de manos
y pies) se modifica con la temperatura
ambiental. La comparación entre el lle-
nado capilar central (es decir, pared ante-
rior del tórax) y periférico con otros datos
como la frecuencia cardíaca, el volumen
del pulso y el estado de conciencia permi-
ten graduar la idoneidad circulatoria.
Recuerde que la presencia de shock indica
una mala perfusión tisular. El shock apa-
rece cuando se observa un pulso rápido y
filiforme, un retraso del llenado capilar,
sobre todo central (>2 segundos), y un
estado neurológico anómalo con agita-
ción, letargia o coma. El diagnóstico de
shock no se basa en la presencia de hipo-
tensión, sobre todo en la infancia. La
demora en el reconocimiento del shock
hasta que el niño presenta una hipoten-
sión comporta un grave riesgo y la posible
evolución a una parada cardíaca.

La septicemia, con meningitis o sin ella,
puede ocasionar fiebre, vómitos y diarrea.
Algunos patógenos bacterianos causantes
de gastroenteritis también producen septi-
cemia, como Salmonella y Shigella.

La exploración respiratoria del lactante
con fiebre, tos y vómitos permite recono-
cer la taquipnea y el gruñido que alerta al
clínico sobre la posible neumonía. Este gru-
ñido es un ruido espiratorio, generalmente
intermitente, que genera una presión teles-
piratoria positiva (PEEP) al cerrar parcial-
mente la glotis durante la espiración. La
matidez durante la percusión puede resul-
tar más útil que la auscultación de crepi-
tantes o una respiración bronquial. Hay que
estar atento ante los niños con dolor abdo-
minal y gruñido porque algunos sufren una
neumonía del lóbulo inferior.

Exploración abdominal
Hay que examinar si el abdomen está dis-
tendido o presenta dolor con la palpación
o una contracción voluntaria. Hay que
anotar la postura del pequeño en reposo
y su movimiento espontáneo o tras la
correspondiente orden, tanto en la cama
como por el suelo. Si la exploración se rea-
liza con suavidad y sin prisas, suele apor-
tar más datos.

La presencia de defensa abdominal y
rebote se puede reconocer con una fle-
xión/relajación suaves de los dedos de la
mano exploradora (por la articulación meta-
carpofalángica). Hay que evaluar las posible

organomegalias (hígado, bazo y riñones).
¿Existe alguna masa? Un niño pálido que
vomita puede sufrir una invaginación. Hay
que explorar posibles fisuras anales u otras
alteraciones perianales que revelen una
enfermedad inflamatoria intestinal.

Exploración neurológica
El niño puede sufrir alteraciones de con-
ciencia motivadas por una enfermedad
generalizada, shock o un problema neuro-
lógico primario. Un lactante postrado que
vomite puede sufrir una meningitis. De la
misma manera, la hipertensión intracraneal
puede producir vómitos. La tríada de Cus-
hing consiste en bradicardia, hipertensión
y alteración respiratoria, pero suele aso-
ciarse a elevaciones importantes de la pre-
sión intracraneal. En la exploración neuro-
lógica se constatarán las asimetrías motoras,
el tono y los reflejos, ya que los abscesos
cerebrales son causa de fiebre y vómitos.
Las crisis focales indican, por lo común,
una lesión local y tienen la misma conside-
ración que cualquier anomalía focal descu-
bierta en la exploración.

Temperatura
Hay que medir la temperatura de todo niño
con vómitos. Si la circulación infantil está
alterada, se puede monitorizar la tempera-
tura de forma continua con una sonda rec-
tal. La temperatura corporal varía a lo largo
del tiempo; es imprescindible continuar
vigilando la fiebre durante cierto tiempo si
el niño se encuentra mal. Recuerde que
ciertos métodos de registro subestiman la
temperatura central o la reflejan de manera
inexacta (véase más arriba). Los niños con
septicemia fulminante no siempre experi-
mentan fiebre y, de hecho, pueden mani-
festar hipotermia.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
La lista es amplia y varía en función de la
combinación de síntomas, vómitos y/o fie-
bre y/o diarrea, así como los signos halla-
dos en el examen físico: 

• Reflujo gastroesofágico.
• Enfermedades víricas.

Gastritis/enteritis.
Enfermedades víricas generalizadas 
e inespecíficas.

• Gastroenteritis: vírica, bacteriana.
• Otitis media/infección respiratoria

alta/amigdalitis/faringitis/estomatitis.
• Infección urinaria.



• Septicemia.
• Meningitis/encefalitis.
• Neumonía.
• Apendicitis.
• Problemas metabólicos/endocrinos.
• Obstrucción intestinal, incluida la

malrotación (±vólvulo).
• Vómitos cíclicos.
• Malabsorción, incluida la enteropatía

inducida por proteínas de la leche 
de vaca.

• Colitis (incluidas la enfermedad 
de Crohn, la colitis ulcerosa y la colitis
seudomembranosa).

Los niños con vómitos recidivantes preci-
san especial atención y la consideración de
diagnósticos tales como malrotación, infec-
ción urinaria o vómitos cíclicos. La radio-
grafía de abdomen ayuda, pero a veces tras
consultar con el cirujano se requiere un
estudio del tránsito esofagogastroduode-
nal con contraste. Si se sospechan vómitos
cíclicos, se remitirá al pequeño a un pedia-
tra para su seguimiento. Tenga cuidado
siempre con todo niño etiquetado ante-
riormente de alguna enfermedad como
vómitos cíclicos porque puede presentar
otros trastornos agudos. Hay que exami-
nar cuidadosamente a estos niños, cada vez
que se presenten, antes de concluir que
sufren «otro episodio más de vómitos».

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Recuerde que sólo deberá solicitar aquellas
pruebas que ayuden a la toma de decisio-
nes y al tratamiento del paciente. Los inter-
valos de referencia suelen basarse en la des-
viación estándar de la población, de modo
que un resultado marginal no siempre
indica una anomalía o lesión. ¡Esto lleva, a
veces, al clínico a solicitar más pruebas
innecesarias!

No todo niño examinado por un
médico precisa pruebas complementarias.
Estas dependerán del posible diagnóstico
diferencial y de la gravedad del proceso
(tabla 7.9.1). No olvide las pruebas senci-
llas a la cabecera del enfermo, como el aná-
lisis de orina y la glucemia, información
valiosa para examinar a los niños con diarrea
y vómitos. En este sentido, hay que verifi-
car la densidad y la presencia de cuerpos
cetónicos en la orina. La glucosuria puede
revelar una cetoacidosis diabética. Si se
aprecian nitritos o leucocitos en un análi-
sis de orina, se recogerá una muestra ade-
cuada de orina para su cultivo.

7
G

A
STRO

EN
TERO

LO
G

ÍA
 Y H

EPATO
LO

G
ÍA

199

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Un niño previamente sano, con un
desarrollo adecuado que acuda con vómi-
tos e hipoglucemia probablemente presen-
tará una hipoglucemia del ayuno si se des-
cubre una cetosis. Si no hay cetonuria,
entonces se sopesarán otras anomalías
metabólicas y endocrinas. Hay que anali-
zar la hormona de crecimiento, la insulina
y el cortisol y efectuar un estudio metabó-
lico de la orina. Conviene consultar con un
pediatra o endocrinólogo.

Por regla general, el urocultivo no
resulta necesario si se sospecha una gastro-
enteritis aguda (es decir, si existe diarrea),
pero es imprescindible ante un lactante o
bebé con vómitos agudos y fiebre. Los sín-
tomas urinarios, como disuria y polaquiuria,
aparecen entre niños de 4 o 5 años y facili-
tan un estudio más selectivo de los que
requieren urocultivo. La orina de las «bol-
sas» (o recogidas en una bolsa de plástico
estéril con adhesivo) muestra una tasa ele-
vada de contaminación y debe evitarse al
realizar el urocultivo, pero resulta adecuada
para un análisis simple de orina. A pesar de
su mayor dificultad para la recogida, la
«orina limpia» es una muestra con menos
posibilidades de contaminación y se recoge
abriendo el pañal y esperando con pacien-
cia a que el niño emita espontáneamente
orina en un recipiente estéril abierto. Los
bebés y lactantes con más riesgo de infec-
ción urinaria o con una alteración más grave
necesitan, en ocasiones, un análisis más
rápido mediante aspiración suprapúbica
(«punción vesical») o la recogida de orina
mediante inserción de una sonda que pos-
teriormente se retira. Para cultivar la orina

de un niño con educación de los esfínteres
se recogerá una muestra del chorro medio.

Es importante el análisis microscópico
de las deposiciones diarreicas. En un lac-
tante de pequeña edad, la presencia de leu-
cocitos, sin patógenos víricos o bacteria-
nos, puede revelar una intolerancia a las
proteínas de la leche de vaca.

TRATAMIENTO
Líquidos por vía intravenosa
• Embolada.
• Rehidratación.
• Glucosa.

El tratamiento depende de la necesidad
inmediata de reanimación y, luego, del diag-
nóstico provisional. Las emboladas de líqui-
dos restablecen el volumen circulante y
están indicadas cuando hay signos de shock.
Esta medida no debe confundirse con las
estrategias de «rehidratación rápida» de los
niños deshidratados. Los líquidos que con-
tienen glucosa no deben utilizarse por vía
intravenosa como expansores del volumen.
La elección de la solución cristaloide para la
embolada se basa en una solución salina
fisiológica (0,9%) o una solución de Hart-
mann. Si no se dispone de estas y se precisa
una embolada entonces se empleará un
coloide (p. ej., albúmina sérica al 4%).

La rehidratación intravenosa inicial de
los niños deshidratados, pero sin altera-
ciones cardiovasculares, se debe empezar,
de manera más segura, con líquidos que
contengan al menos 75 mmol/l de sodio,
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Pruebas frecuentes:
• Análisis de orina
• Cultivo de orina
• Deposiciones

Examen microscópico, cultivo
Antígeno de rotavirus
Giardia (suele examinarse mediante radioinmunoanálisis, para evitar la necesidad de obtener 
varias muestras de huevos y parásitos)

• Bioquímica: electrólitos, urea/creatinina, glucemia
• Hemograma completo

Pruebas menos frecuentes:
• Pruebas de función hepática
• Gasometría (venosa o arterial)
• Hemocultivo
• Amilasa
• Insulina, hormona del crecimiento, cortisol (en caso de hipoglucemia)
• Lactato
• Estudio metabólico de la orina
• Radiografía de tórax para descartar una neumonía
• Radiografía de abdomen para descartar una obstrucción intestinal

Tabla 7.9.1 Pruebas útiles ante niños con vómitos o diarrea
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es decir, soluciones salinas al 0,45%-0,9%.
Las soluciones más frecuentes compren-
den NaCl al 0,45% + glucosa al 2,5%, NaCl
al 0,9% (suero fisiológico) y la solución de
Hartmann. La hipoglucemia no es rara,
tanto al principio como en las fases poste-
riores; por eso, las soluciones glucosadas
resultan idóneas para todos los niños,
sobre todo para los lactantes más jóvenes
o para aquellos con un aporte calórico
insuficiente que muestran cetosis. De ordi-
nario, los líquidos para administración
intravenosa son «isotónicos» con el plasma
y la concentración de glucosa varía para
equilibrar el cloruro sódico (p. ej., NaCl
al 0,45% + glucosa al 2,5%). La adición de
glucosa a muchas soluciones comerciales
(como la solución salina fisiológica) las
torna «hipertónicas» en comparación con
el plasma. Sin embargo, dado el equilibrio
rápido de la glucosa con el espacio extra-
vascular, este hecho carece de relevancia
clínica. En este sentido, la solución de
NaCl al 0,9% + glucosa al 2,5% es una solu-
ción intravenosa adecuada (se prepara aña-
diendo 25 ml de solución con glucosa al
50% a 475 ml de solución salina al 0,9%).

Recuerde la posibilidad de secreción
inadecuada de ADH entre los niños pos-
trados. La velocidad de administración de
los líquidos habrá de adaptarse a los datos
bioquímicos iniciales, al diagnóstico y a la
evolución clínica del pequeño. Es impres-
cindible vigilar el balance de líquidos entre
los niños en mal estado.

Antibióticos
Los tratamientos especiales, como los
antibióticos, dependen del diagnóstico
provisional y de la intensidad del proceso.

Casi todas las enfermedades diarreicas
agudas son víricas y autolimitadas y, en
consecuencia, no requieren antibióticos.
Desde luego, es preferible efectuar los
cultivos pertinentes antes de administrar
los antibióticos, pero, si el paciente se
encuentra febril y muy postrado, no hay
que esperar a recoger todos los cultivos
para administrar antibióticos de amplio
espectro. Sería deseable, pero no impres-
cindible, tomar un hemocultivo antes de
la antibioticoterapia.

Consulta
Conviene consultar con profesionales más
expertos, tanto médicos como pediatras
de urgencia, sobre todo frente a casos
complejos o graves. A veces, se necesita
ayuda para la evaluación clínica y las inter-
venciones técnicas frente a niños en
estado crítico.

Traslado
Si el niño necesita un traslado a una ins-
talación que ofrezca una asistencia supe-
rior hay que evaluar el grado de acompa-
ñamiento que precisa para un traslado
seguro.

CONCLUSIONES
Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial de cada paciente
varía según la combinación de síntomas (fie-
bre, vómitos, diarrea y otros). Esté siempre
atento y revise en todo momento los datos
clínicos. Es importante no distraerse con los
diagnósticos o etiquetas previas aplicadas al
niño.

Abordaje general
Recuerde que las medidas de reanimación
y el registro de las entradas y salidas de
líquidos ayudan a efectuar la historia clí-
nica. Hay que extremar la prudencia ante
los lactantes con fiebre y vómitos, puesto
que el diagnóstico diferencial abarca enfer-
medades graves, como la meningitis.
Cuanto más pequeño es el lactante, más
difícil resulta la evaluación y menos fiable la
exploración física. En caso de duda, con-
sulte con algún colega. El teléfono es un
instrumento útil y poderoso para los clíni-
cos; jamás debe subestimarse el valor de la
consulta.
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INTRODUCCIÓN1-9

La etiología de la hepatitis infantil abarca
diversas causas víricas y no víricas. La hepa-
titis vírica sigue representando un grave
problema de salud para los países en vías de
desarrollo y ya desarrollados y puede dar
cuadros agudos o crónicos.

ETIOLOGÍA
Infecciones
• Virus hepatotrópicos, por ejemplo,

hepatitis A, B, C, D, E y G.
• Otros virus con afectación hepática, por

ejemplo, virus de Epstein-Barr (VEB) y
citomegalovirus (CMV).

• Infecciones bacterianas con afectación
hepática, por ejemplo, leptospirosis,
brucelosis, fiebre Q, enfermedad por
arañazo de gato, perihepatitis
gonocócica (síndrome de Fitz-Hugh-
Curtis), sífilis, fiebre tifoidea o
infecciones asociadas a septicemia.

• Amebas.

Lesiones hepáticas relacionadas 
con medicamentos y toxinas
• Véase tabla 7.10.1 (pág. 205).

Hepatitis crónica
• Infección vírica persistente 

(hepatitis B, C, D).
• Hepatitis autoinmunitaria.
• Colangitis esclerosante.
• Enfermedades metabólicas, por ejemplo

enfermedad de Wilson, deficiencia de 
α-antitripsina, fibrosis quística.

• Alteraciones generalizadas, por ejemplo,
enfermedad inflamatoria intestinal,
cardiopatías, nutrición parenteral total.

La hepatitis vírica de la infancia puede cur-
sar con manifestaciones que van desde sero-
conversión asintomática (sobre todo, de los
lactantes) y cuadros ligeramente sintomáti-
cos y anictéricos con síntomas seudogripa-
les hasta una insuficiencia hepática fulmi-
nante y hepatitis crónica con evolución a la
cirrosis y el hepatocarcinoma. La hepatitis
crónica de los adultos se define por altera-
ciones bioquímicas e histológicas que per-
sisten durante más de 6 meses. Si se aplicara
esta definición en pediatría, se demoraría
inadecuadamente el diagnóstico de varias
causas infantiles de hepatitis crónica no
vírica que responden al tratamiento médico
específico. La persistencia de anomalías de
las aminotransferasas séricas durante más
de 3 meses basta para efectuar un estudio
intensivo de la causa de la lesión hepática. El
estudio de los niños con pruebas clínicas de
hepatopatía crónica o disfunción sintética,
sin una serología vírica positiva, debe con-
tinuar sin esperar a que se cumpla el período
de observación trimestral.

ANAMNESIS
La hepatitis vírica aguda se manifiesta clá-
sicamente en clínica por una fase prodró-

mica con síntomas inespecíficos de náu-
seas, vómitos, malestar general, anorexia y
febrícula seguida de una fase ictérica con
ictericia y orina oscura. Los síntomas pro-
drómicos desaparecen con el comienzo de
la ictericia, sin embargo, la anorexia y el
malestar general persisten y pueden obser-
varse dolor o molestias en el hipocondrio
derecho y prurito. Algunas claves esencia-
les de la anamnesis, que apuntan a una
causa infecciosa, son la asistencia a guar-
derías y la posible enfermedad entre otros
niños y cuidadores, la exposición a zonas
extraordinariamente endémicas en Austra-
lia (p. ej., comunidades aborígenes) o via-
jes transoceánicos, la asistencia a escuelas o
establecimientos para discapacitados, la
exposición a hemoderivados, el uso de dro-
gas por vía parenteral y las relaciones sexua-
les de alto riesgo. Hay que recoger cual-
quier antecedente de ingestión aguda de
medicamentos, toxinas y el uso terapéutico
continuado de fármacos potencialmente
hepatotóxicos. Durante la anamnesis se
examinará, asimismo, la posibilidad de
presentación aguda o crónica de enfer-
medades metabólicas o generales asocia-
das a hepatopatías, como las manifesta-
ciones neurológicas de la enfermedad de
Wilson, las dificultades respiratorias de la
fibrosis quística o los antecedentes de car-
diopatía.

EXPLORACIÓN 
FÍSICA
Aunque la ictericia constituya el rasgo esen-
cial de la hepatitis, muchos niños se
encuentran anictéricos. La carotenemia,
que también tiñe la piel de color naranja
amarillento, se distingue de la ictericia por-
que no afecta a la esclerótica. Además de la
ictericia, la exploración física puede revelar
una hepatomegalia dolorosa y una ligera
esplenomegalia en la hepatitis aguda. En la
hepatitis B aparecen artralgias o artritis y
erupción macular. Los signos de la hepa-
topatía crónica, como acropaquias, leuco-
niquia, eritema palmar, arañas vasculares,
equimosis, lesiones por rascado, asterixis,
ascitis, prominencia de las venas abdomi-
nales, edema y signos de carencia de las
vitaminas liposolubles, se deben buscar de
manera específica.
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ASPECTOS ESENCIALES

1 Los virus de las hepatitis A, B y
C son las principales causas de
hepatitis vírica aguda entre los
niños australianos.

2 Las hepatitis agudas por 
los distintos virus hepatotrópicos 
no se distinguen clínicamente.

3 Cuanto menor es el pequeño,
más probable es que la hepatitis
vírica resulte asintomática o
levemente sintomática.

4 Las hepatitis B, C, D y G
pueden producir infección crónica.

5 Las hepatitis A y B se
previenen con vacunas; se dispone
de profilaxis postexposicional para
ambas.

6 Además de las hepatitis
relacionadas con toxinas y
medicamentos, diversas
enfermedades metabólicas 
y generales pueden manifestar el
cuadro clínico de una hepatitis
aguda o crónica en la infancia.



PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

Las pruebas de laboratorio para la hepati-
tis son costosas y muchas no aportan nin-
guna utilidad en el servicio de urgencias.
Las primeras pruebas comprenden un
hemograma completo, la bilirrubina sérica
total y fraccionada, la aspartato amino-
transferasa (AST), la alanina aminotransfe-
rasa (ALT), la γ-glutamiltransferasa (GGT)
y el tiempo de protrombina (TP). Las cifras
de la fosfatasa alcalina sérica resultan difíci-
les de interpretar si el niño está creciendo
porque los valores aumentan con el creci-
miento de los huesos. La AST, ALT y GGT
séricas indican un daño hepatocelular más
que «la función hepática». Una elevación
ligera de AST y de ALT no siempre predice
una enfermedad leve y ambas pueden dis-
minuir en una hepatopatía terminal. El
tiempo de protrombina es el índice más útil
de la función sintética. Si se ignora la causa de
la hepatitis, hay que medir la inmunoglobu-
lina M (IgM) contra la hepatitis A, el antí-
geno de superficie de la hepatitis B (HBsAg)
y los anticuerpos IgM contra el antígeno
core de la hepatitis B (HBc) y el virus de la
hepatitis C (VHC). Si estas pruebas dan
un resultado negativo, se plantearán otras
causas víricas como el VEB o el CMV. Si
no se descubre ninguna causa vírica, se
descartarán trastornos metabólicos y cau-
sas generales de hepatitis aguda y crónica.
La enfermedad de Wilson se puede detec-
tar midiendo las cifras séricas de cerulo-
plasmina y la excreción urinaria de cobre
en 24 horas; la fibrosis quística, analizando
los electrólitos en el sudor, y la deficiencia
de α-antitripsina, midiendo los valores séri-
cos de α1-antitripsina.

HEPATITIS VÍRICA5-10

En los últimos 35 años se ha ampliado con-
siderablemente la información sobre los
virus causantes de hepatitis. Los virus
conocidos que producen hepatitis como
manifestación fundamental de la enferme-
dad son los virus de las hepatitis A (VHA),
B (VHB), D (VHD) y los virus antigua-
mente denominados no-A, no-B, es decir,
C (transmisión parenteral) y E (transmisión
enteral) y, desde hace menos tiempo, G. El
VHB es un virus de ADN, mientras que los
demás virus hepatotrópicos son virus de
ARN. Los virus A y E, a diferencia del
resto, no producen enfermedad crónica
conocida. En clínica resulta prácticamente
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imposible separar las infecciones agudas
causadas por uno u otro virus. Por eso, el
diagnóstico depende de la serología y de
los estudios de los ácidos nucleicos.
Muchos otros virus producen hepatitis
como parte de su espectro clínico, como el
VEB y el CMV.

Hepatitis A5,7,9,10

Etiología
El virus de la hepatitis A es un virus de
ARN, miembro del grupo de los picorna-
virus.

Epidemiología
La vía más habitual de contagio es la inter-
personal a través de un mecanismo feco-
oral. En los países en vías de desarrollo,
incluidas las comunidades aborígenes del
territorio septentrional, donde la infección
es endémica, casi todas las personas se
infectan en la primera década de la vida. En
los países desarrollados, incluida gran parte
de Australia, la infección puede ocurrir a
edades posteriores con motivo del viaje de
adultos vulnerables a regiones endémicas.
Los patrones principales de la hepatitis A
en Australia consisten en brotes comunita-
rios cuantiosos, de evolución lenta, que
afectan a las guarderías, establecimientos
residenciales, comunidades de drogadictos
por vía intravenosa y varones homosexua-
les; casos esporádicos por viajes a regiones
endémicas y brotes puntuales por conta-
minación de los alimentos, el agua o un
manipulador de alimentos. El contagio
feco-oral a partir de infecciones asintomá-
ticas, sobre todo de los niños pequeños,
posiblemente responda de un buen
número de los casos con un origen no
filiado que representan aproximadamente
el 50% del total.

El período de incubación varía entre 15
y 30 días (media de 25-30 días). Los títulos
máximos de HVA en la deposición ocurren
de 1 a 2 semanas antes del comienzo de la
enfermedad, momento de máximo conta-
gio del VHA.

Evolución clínica
La hepatitis A es una enfermedad aguda y
autolimitada que se asocia a fiebre, males-
tar general, ictericia, anorexia y náuseas. La
hepatitis sintomática afecta tan sólo al 30%
de los niños menores de 6 años y son pocos
los que presentan ictericia. La infección casi
siempre produce síntomas entre los niños
mayores y adultos, que suelen durar varias
semanas. Alrededor del 70% presenta icte-
ricia. Puede ocurrir una enfermedad pro-
longada o recidivante pero no una hepato-

patía crónica. La hepatitis fulminante su-
cede rara vez, sobre todo si hay una hepa-
topatía de base.

Pruebas de laboratorio
Se dispone de pruebas para cuantificar el
número total de anticuerpos específicos
contra VHA y los IgM. Los IgM aparecen
siempre que el paciente acude con la enfer-
medad e indican una infección actual o
reciente; suelen desaparecer a los 4 a 6 me-
ses. La IgG anti-VHA se detecta poco des-
pués de que aparezca la IgM. La presencia
de anticuerpos anti-VHA sin IgM indica
una infección previa e inmunidad.

Tratamiento
No se dispone de tratamiento específico
para la hepatitis A. La mayoría de los
pacientes puede recibir un tratamiento
domiciliario. Hay que evitar las sustancias
hepatotóxicas. No se precisa ninguna res-
tricción dietética concreta. El prurito aso-
ciado a la colestasis, que afecta al 5%-10%,
se puede combatir con la colestiramina, un
bloqueador de los receptores H1 o con tra-
tamiento local.

Los niños de las guarderías y los adultos
con una hepatitis A aguda, que sean mani-
puladores de alimentos, deben ser aislados
durante una semana después de que
empiece la enfermedad. Los pacientes hos-
pitalizados requieren medidas preventivas
de contacto durante una semana después
del comienzo de la enfermedad, si presen-
tan incontinencia o llevan pañales. El
paciente debe ingresar si manifiesta signos
de insuficiencia hepática aguda (vómitos
repetidos, ictericia progresiva y alarga-
miento del tiempo de protrombina); está
indicado el traslado a un centro de tras-
plante de hígado al comienzo de la insufi-
ciencia hepática aguda (prolongación del
tiempo de protrombina y disminución de la
conciencia).

Vacunaciones y profilaxis
postexposicional
Las vacunas contra la hepatitis A, aproba-
das para su administración a niños mayo-
res de 2 años, ofrecen una eficacia protec-
tora del 94%-100% frente a la hepatitis A
clínica. Las personas vulnerables que viajen
a países con tasas endémicas elevadas de
hepatitis A o a comunidades indígenas
remotas dentro de Australia, las personas
con alto riesgo de hepatitis A, incluidos los
trabajadores de las guarderías, o aquellos
con un mayor riesgo de hepatitis A fulmi-
nante, necesitan inmunoprofilaxis con una
vacuna antihepatitis A. Se dispone de una in-



munoglobulina (IG) para niños menores
de 2 años. La vacuna contra la hepatitis A
tarda de 2 a 4 semanas en proteger al indi-
viduo. Si se precisa una protección inme-
diata, hay que administrar la IG y la vacuna
al mismo tiempo. Se dispone de vacunas
combinadas contra las hepatitis A y B.

La profilaxis postexposicional con la IG
está indicada para los contactos domicilia-
rios y sexuales en las dos primeras semanas
de la exposición y para los niños y trabaja-
dores no vacunados si surgen brotes en
guarderías en comunidades bien definidas o
cerradas. La IG posee una eficacia superior
al 85% si se administra en las dos primeras
semanas después de la exposición al VHA.
No hay datos suficientes para el uso aislado
de la vacuna contra la hepatitis A como pro-
filaxis postexposicional.

Hepatitis B5-12

Etiología
El virus de la hepatitis B (VHB) es un hepad-
navirus que contiene ADN. Entre los com-
ponentes fundamentales destacan el antígeno
de superficie de la hepatitis B (HBsAg), el
antígeno core de la hepatitis B (HBcAg) y
el antígeno e de la hepatitis B (HBeAg).

Epidemiología
El VHB se transmite por la sangre y líqui-
dos corporales, como el semen, las secre-
ciones cervicouterinas, los exudados de las
heridas y la saliva de las personas con
HBsAg, sobre todo si sufren una infección
crónica. Las vías de transmisión son la san-
gre y los hemoderivados (hoy rara gracias al
cribado de la sangre), el uso compartido de
agujas, la exposición percutánea o mucosa
a los líquidos corporales infectados y las
relaciones homosexuales y heterosexuales.
El contagio no sexual se da en los hogares,
sobre todo entre los niños, aunque se
ignora el mecanismo exacto, que probable-
mente obedezca al uso compartido de obje-
tos inanimados, puesto que el VHB puede
sobrevivir a temperaturas ambientales
durante 1 semana o más. El VHB no se
transmite por la vía feco-oral. La prevalen-
cia del VHB varía mucho de un país a otro;
las tasas en Australia, EE.UU., Canadá y
Europa Occidental son bajas. Se observan
tasas endémicas en el sudeste de Asia,
China, Islas del Pacífico y otros países en
vías de desarrollo, así como en algunas
comunidades aborígenes australianas. La
región asiática da cuenta del 75% de los
400 millones de personas que padecen una
infección por el VHB crónica en el mundo;
la mayoría la contrae al nacer o durante la
lactancia a través del contacto físico íntimo.
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El riesgo de transfusión del virus de la he-
patitis B en Australia llega a 1 por 483.000
en este momento. El período de incubación
es de 45 a 160 días, con una media de 90.

Evolución clínica
La infección por el VHB causa un amplio
espectro de enfermedades que varían
desde la seroconversión asintomática
hasta la hepatitis fulminante y mortal
pasando por enfermedades subagudas con
síntomas inespecíficos o extrahepáticos y
hepatitis clínica con ictericia. Los niños
pequeños sufren habitualmente una infec-
ción asintomática. En las primeras fases de
la enfermedad puede haber artralgias y
artritis o erupción macular. La tasa de
hepatitis B crónica depende de la edad:
afecta hasta al 90% de los lactantes conta-
giados en vida perinatal, al 30% de los
niños de 1 a 5 años y al 2%-6% de los niños
mayores y adultos con VHB. La hepatitis B
crónica puede producir una enfermedad
hepática crónica junto con cirrosis o hepa-
toma primario en momentos posteriores
de la vida, aunque a veces lo haga durante
la infancia. El riesgo de muerte por cirro-
sis o cáncer hepático relacionados con la
hepatitis B se aproxima al 25% entre las
personas que padecen una infección cró-
nica en la primera infancia.

Pruebas de laboratorio
Hay disponibles pruebas comerciales de
antígenos y anticuerpos contra el VHB que
detectan la infección aguda, la infección
remitida, la inmunidad después de la vacu-
nación y el riesgo elevado de contagio.
Durante la infección aguda se detecta
HBsAg. Si la infección remite espontánea-
mente, este antígeno desaparece antes de
que lleguen los anticuerpos anti-HBs («fase
de ventana»). Los anticuerpos IgM anti-
HBc permiten reconocer las infecciones
agudas o recientes, incluso las de los pacien-
tes sin HBsAg en la «fase de ventana». Las
personas con hepatitis B crónica tienen
HBsAg y también anticuerpos anti-HBc.
Los anticuerpos anti-HBs y anti-HBc se
detectan entre personas con una infección
remitida, mientras la presencia aislada de
anti-HBs se observa tras la vacunación con-
tra la hepatitis B. La presencia de HBeAg y
del ADN del VHB por reacción en cadena
de la polimerasa (PCR) indica una replica-
ción vírica activa, así como una mayor acti-
vidad del proceso e infectividad.

Tratamiento
El tratamiento de la hepatitis B aguda se
parece al de la hepatitis A. Los fármacos

fundamentales para combatir la hepatopatía
activa son el interferón α y la lamivudina,
pero las indicaciones terapéuticas se deben
ajustar en cada caso tomando en considera-
ción los estadios diferentes de actividad de
la enfermedad y la variabilidad genética del
virus y del huésped. Pese a la escasez de
información, los niños responden satisfac-
toriamente a estos dos fármacos. Los
pequeños con hepatitis B crónica requieren
un cribado periódico de la actividad del pro-
ceso, así como una ecografía abdominal
para descartar complicaciones hepáticas. El
trasplante de hígado es una opción tera-
péutica ante la hepatitis crónica terminal.

Vacunaciones y profilaxis
postexposicional
Las vacunas actuales contra la hepatitis B
se fabrican mediante ingeniería genética. Se
trata de productos muy eficaces e inocuos
que confieren una protección duradera.
Las vacunas se incluyen dentro de la vacu-
nación pediátrica universal en muchos paí-
ses occidentales, incluido Australia, y se
deben administrar a otras personas con alto
riesgo de exposición, como los profesiona-
les sanitarios, los pacientes hemodializados,
los pacientes tratados con hemoderivados y
aquellos con una hepatopatía crónica. Exis-
ten vacunas combinadas contra las hepati-
tis A y B.

La vacuna también se utiliza para la pro-
filaxis postexposicional de los contactos
domiciliarios y sexuales no vacunados de
las personas con una hepatitis B aguda, los
recién nacidos de madres con HBsAg y tras
la exposición percutánea ocupacional y
accidental a sangre que contiene o podría
contener HBsAg. Para brindar una protec-
ción inmediata, estos dos últimos grupos
de riesgo deben recibir asimismo la inmu-
noglobulina contra la hepatitis B.

Hepatitis C5-9,12,13

Etiología
El virus de la hepatitis C (VHC) es un
pequeño virus con una sola hebra de ARN
y múltiples genotipos que no induce la for-
mación de anticuerpos con protección cru-
zada. El VHC es miembro de la familia de
los flavivirus.

Epidemiología
La infección se transmite fundamental-
mente tras la exposición parenteral a la san-
gre y a los hemoderivados. El cribado de
los donantes de sangre y de los hemoderi-
vados, así como las técnicas de inactivación
del VHC, han eliminado virtualmente el
riesgo de hepatitis transfusional debida a
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este virus. Hoy, el riesgo de hepatitis C tras
una transfusión llega a 1 por 911.000 en
Australia.

El riesgo aumenta entre los adictos a
drogas por vía parenteral, los pacientes
hemofílicos que recibieron productos no
tratados de la coagulación en otras épo-
cas, los pacientes hemodializados y las per-
sonas con conductas sexuales de alto
riesgo. El riesgo de contagio maternoin-
fantil (vertical), causa más probable de
hepatitis C en los países desarrollados,
representa el 5%-10%. En Australia se cree
que cada año se infectan entre 125 y 250 ni-
ños por esta vía. El período de incubación
oscila entre 2 semanas y 6 meses, con una
media de 6-7 semanas.

Evolución clínica
Los signos y los síntomas de la hepatitis C
no suelen diferenciarse de los de las hepa-
titis A y B. La enfermedad aguda suele ser
leve y de comienzo insidioso y casi todas
las infecciones infantiles tienen un curso
asintomático. La ictericia ocurre en un 25%
de las ocasiones. La hepatitis C persistente
se da en el 85% de los pacientes, aun
cuando no haya indicios bioquímicos de
hepatopatía. La mayoría de los niños con
hepatitis C crónica se encuentra asintomá-
tica. La hepatopatía crónica y la cirrosis son
posibles secuelas, al igual que el hepatoma
primario, y surgen en momentos posterio-
res de la vida.

Pruebas de laboratorio
La hepatitis C se puede detectar midiendo
la cantidad total de anticuerpos contra el
virus C y el ARN vírico mediante PCR. Las
pruebas de anticuerpos se utilizan para el
cribado y la PCR para la confirmación de
los resultados.

Tratamiento
Todo paciente con hepatitis C debe consi-
derarse contagioso y abstenerse de donar
hemoderivados o de compartir cepillos
dentales o máquinas de afeitar. Conviene
asesorar a estos pacientes para que eviten
los productos hepatotóxicos, incluidos los
medicamentos y el alcohol. Hay que vacu-
nar a los niños susceptibles frente a las
hepatitis A y B. No es necesario excluir a
los niños infectados de la guardería. La
hepatitis C no constituye una contraindi-
cación para la lactancia materna.

El interferón α o la ribavirina, solos o
combinados, se han utilizado para tratar la
hepatitis C de los adultos; el tratamiento
combinado ofrece mejores resultados que
la monoterapia. El trasplante de hígado

7.10 HEPATITIS

204

está indicado en la hepatopatía terminal.
Los datos sobre farmacoterapia pediátrica
escasean, las indicaciones de tratamiento no
están claras y los niños infectados por el
virus de la hepatitis C deben acudir a un
gastroenterólogo pediátrico.

La IG no ha resultado eficaz para la pro-
filaxis postexposicional y no se dispone de
vacuna contra la hepatitis C, dada la diver-
sidad genética del virus.

Hepatitis D5,7,9

Etiología
El virus de la hepatitis D (VHD) es una
partícula de 36-43 nm compuesta por un
genoma ARN y un antígeno proteínico δ
(HDAg), ambos envueltos en el antígeno
de superficie de la hepatitis B (HBsAg).

Epidemiología
El VHD sólo infecta a las personas con una
hepatitis B aguda o crónica. El VHD nece-
sita VHB como complemento y no puede
producir infección si este falta. La infec-
ción puede darse al mismo tiempo que la
hepatitis B (coinfección) o bien ocurrir
cuando la persona ya padece una hepati-
tis B crónica (sobreinfección). El VHD se
contrae de forma parecida al VHB, es de-
cir, por inoculación parenteral, percutánea
o mucosa. Se observan tasas altas de pre-
valencia en el sur de Italia, porciones de
la Europa del Este, Sudamérica y Oriente
Próximo. La hepatitis D es rara en Aus-
tralia.

El período de incubación de la sobrein-
fección por la hepatitis D es de 2 a 8 sema-
nas; en caso de coinfección por el VHB, el
período de incubación se parece al de la
hepatitis B (45-160 días; media de 90 días).

Evolución clínica
La importancia de la hepatitis D reside en
la posibilidad de transformar una hepati-
tis B crónica, asintomática o leve, en una
enfermedad fulminante o rápidamente pro-
gresiva. La coinfección aguda por los VHB
y VHD suele causar una enfermedad aguda
idéntica a la hepatitis B aguda, si bien la
probabilidad de hepatitis fulminante puede
elevarse hasta un 5%.

Pruebas de laboratorio
El diagnóstico se establece detectando la
IgM específica contra el virus D y el antí-
geno de la hepatitis D (HDAg). Si se apre-
cian marcadores de la hepatitis D, la coin-
fección por el VHD se puede separar de la
sobreinfección de un portador conocido de
HBsAg midiendo la IgM contra el antí-
geno core de la hepatitis B. Si falta este

anticuerpo anti-core, lo más probable es
que esa persona sea portadora del HBsAg.

Vacunaciones
Como el VHD no se puede transmitir si
no hay hepatitis B, la inmunización contra
esta última protege frente a la infección
por el VHD.

Hepatitis E5,7,9

Etiología
El virus E de la hepatitis (VHE) es un virus
de ARN y el único agente conocido de la
hepatitis no A no B transmitida por vía
entérica.

Epidemiología
El contagio del VHE ocurre por la vía feco-
oral, sobre todo entre los adultos. La tasa
de letalidad es elevada entre las mujeres
gestantes. Se han descrito casos durante
epidemias o de manera esporádica en los
países en vías de desarrollo. El VHE afecta,
en Australia, a los viajeros que retornan de
regiones endémicas y a las personas del
territorio septentrional. Los brotes se han
asociado a la contaminación del agua. No
parece ocurrir ninguna infección crónica.

Evolución clínica
El VHE produce una enfermedad aguda y
autolimitada con ictericia, malestar gene-
ral, anorexia, fiebre, dolor abdominal y
artralgias. Además, causa una infección
subclínica.

Pruebas de laboratorio
El diagnóstico se puede establecer detec-
tando la IgM anti-VHE en el suero o el
ARN vírico mediante PCR en el suero o en
las heces.

Hepatitis víricas 
por otros virus3,14

El virus de la hepatitis G/virus GB
(VHG/VGB-C) es un flavivirus con una
sola hebra de ARN. Aunque el VHG puede
causar infección crónica, casi todas las per-
sonas infectadas se encuentran asintomáti-
cas. Se ha descrito entre pacientes con
hepatitis B o C, posiblemente como
coinfección. Las transfusiones y el uso de
drogas por vía parenteral parecen ser las
rutas principales de contagio en los paí-
ses desarrollados. Su prevalencia en los
niños australianos sanos es baja. Se ignora
el período de incubación.

El VEB, el CMV, el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH), el virus del
herpes, el virus de la varicela zóster, el virus
de la rubéola, los adenovirus y los entero-



virus, así como los virus de la fiebre amari-
lla y de la fiebre del dengue en las regiones
tropicales y subtropicales, son otros agen-
tes causales de la hepatitis aguda infantil.
Sin embargo, la afectación hepática por
estos virus suele resultar tan sólo un com-
ponente más de la enfermedad general.

Lesión hepática inducida 
por fármacos y toxinas4,15

El hígado es el lugar fundamental para el
metabolismo de los fármacos y resulta
extraordinariamente sensible a la lesión
estructural y funcional por fármacos y toxi-
nas. El espectro clínico varía desde anoma-
lías bioquímicas asintomáticas hasta la insu-
ficiencia hepática fulminante. Los niños
pueden manifestar una sensibilidad a las
reacciones hepatotóxicas mayor o menor
que los adultos. Así, la lesión hepática por
halotano es rara en la infancia y la intoxi-
cación por paracetamol, poco común entre
los lactantes en comparación con los ado-
lescentes, mientras que casi todos los casos
de hepatotoxicidad mortal asociados al val-
proato sódico han ocurrido en la niñez. La
administración terapéutica excesiva o pro-
longada de paracetamol, sumada al des-
censo del aporte calórico, puede originar
hepatotoxicidad en la infancia.

Si se plantea una reacción adversa a un
medicamento con aceptación hepática, hay
que evaluar todos los fármacos administra-
dos en los meses anteriores, incluidos aque-
llos con y sin receta y la medicación com-
plementaria. Según el Adverse Drug
Reactions Advisory Council, los fármacos
alternativos y complementarios que más se
asocian a hepatotoxicidad en Australia son
el té kombucha, la equinácea, el té de ona-
gra y la valeriana.

La hepatotoxicidad puede ser previsible
o idiosincrásica. La primera presupone una
incidencia elevada entre las personas
expuestas y depende de la dosis. El parace-
tamol y los antimetabolitos, como el meto-
trexato, representan algunos ejemplos. La
hepatotoxicidad idiosincrásica es rara e
imprevisible; no depende de la dosis, puede
ocurrir en cualquier momento durante la
exposición al medicamento y puede estar
mediada inmunológicamente por una sen-
sibilización previa.

El espectro anatomopatológico de la
hepatopatía inducida por medicamentos
varía mucho y casi nunca resulta específico
(tabla 7.10.1). Los datos de laboratorio
también son muy diversos. Una vez descar-
tadas otras causas de hepatopatía, la suspen-
sión del medicamento nocivo que guarda
una relación temporal con la lesión y la nor-
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malización posterior de las pruebas de fun-
ción hepática bastan de ordinario para esta-
blecer el diagnóstico. El tratamiento es
básicamente de soporte. Se utiliza N-acetil-
cisteína (NAC) como antídoto específico
para prevenir la intoxicación por el parace-
tamol. El pronóstico de la lesión inducida
por fármacos o toxinas depende del tipo de
sustancia y de la intensidad. La lesión suele
revertir por completo al eliminar la sustan-
cia nociva. La mortalidad de la necrosis
hepática submasiva con lesión hepática ful-
minante excede, sin embargo, del 50%.

Hepatitis crónica3,4,8

Descripción general
La hepatitis crónica puede obedecer a una
infección vírica persistente (hepatitis B, C
y D), hepatitis autoinmunitaria, colangitis
esclerosante, enfermedades metabólicas
como la enfermedad de Wilson, la defi-
ciencia α-antitripsina, la fibrosis quística, la
cirrosis infantil de la India y otros errores
congénitos del metabolismo, así como
enfermedades generales del tipo de enfer-
medad inflamatoria intestinal, cardiopatías y
hepatopatías asociadas a la nutrición paren-
teral. Además, los medicamentos y las toxi-
nas pueden inducir una hepatitis crónica.

Hepatitis autoinmunitaria
La hepatitis autoinmunitaria (HA) se carac-
teriza por una destrucción progresiva de los

hepatocitos asociada a autoanticuerpos cir-
culantes sin ninguna otra causa conocida
de lesión hepática crónica. La hepatitis
autoinmunitaria de tipo I predomina en el
sexo femenino y se manifiesta por letargia,
ictericia y los rasgos habituales de la hepa-
topatía crónica. La mayoría de los pacientes
muestra anticuerpos antinucleares (ANA).
La hepatitis autoinmunitaria de tipo II se
asemeja clínicamente, pero no se ven ANA
sino anticuerpos contra los microsomas de
hígado y riñón. La biopsia hepática revela
una necrosis en sacabocados sin afectación
de la vía biliar. Los dos tipos de hepatitis
autoinmunitaria se pueden acompañar de
otras manifestaciones, como tiroiditis, glo-
merulonefritis, anemia hemolítica y eritema
nudoso. Entre los pacientes con hepatitis
autoinmunitaria, el 70%-90% responde al
tratamiento corticoesteroide.

Colangitis esclerosante
La colangitis esclerosante (CE) se caracte-
riza por la inflamación crónica del árbol
biliar intra o extrahepático. La colangitis
esclerosante primaria se asocia a enferme-
dad inflamatoria intestinal o a inmunode-
ficiencia y la secundaria obedece a obs-
trucciones de la vía biliar por cálculos o a
estenosis postoperatorias. La colangitis
esclerosante primaria se acompaña, en oca-
siones, de anticuerpos como ANA. Si bien
los rasgos histológicos desvelan una infla-
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Necrosis centrolobulillar Paracetamol
Halotano

Esteatosis microvesicular Ácido valproico

Hepatitis aguda Isoniacida

Hipersensibilidad general Sulfamidas
Fenitoína

Fibrosis Metotrexato

Colestasis Clorpromacina
Eritromicina
Estrógenos

Enfermedad veno-oclusiva Ciclofosfamida

Trombosis venosa portal y hepática Estrógenos
Andrógenos

Barro biliar Ceftriaxona

Adenoma o carcinoma hepático Anticonceptivos orales
Esteroides anabolizantes

Tabla 7.10.1 Patrones de toxicidad hepática de causa farmacológica

Lesión Fármaco causal
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Trastornos generales causantes de hepa-
topatía crónica La enfermedad hepato-
biliar puede complicar una colitis ulcerosa
o una enfermedad de Crohn. El hígado
graso, la colangitis, la hepatitis crónica, la
cirrosis, la trombosis de la vena portal,
la colangitis esclerosante y la colelitiasis se
han asociado a la enfermedad inflamatoria
intestinal. Estas complicaciones se dan más
entre pacientes con otras manifestaciones
extraintestinales, pero no existe ninguna
correlación con la gravedad de la enferme-
dad inflamatoria intestinal.

La congestión y lesión hepáticas ocurren
a veces como complicación de una insufi-
ciencia cardíaca crónica o aguda grave o una
cardiopatía cianótica. La disfunción hepá-
tica obedece a la hipoxemia, la congestión
venosa sistémica y la disminución del gasto
cardíaco.

La disfunción hepática es la complicación
metabólica más frecuente de la nutrición
parenteral total (NPT). La colestasis asociada
a la NPT puede ocasionar la muerte y es el
principal factor que restringe su uso prolon-
gado. Cuanto más pequeño es el niño, más
vulnerable resulta a la colestasis asociada a la
nutrición parenteral total. La patogenia es
multifactorial. En general, la enfermedad
hepática remite gradualmente con la admi-
nistración de alimentos por vía oral.
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mación periductal, para separar este pro-
ceso de otras causas de hepatitis crónica se
requiere, de ordinario, una colangiografía
que pone de relieve anomalías biliares
características. El tratamiento de soporte
no evita la progresión de la enfermedad y
el 80% de los pacientes sufre una cirrosis al
cabo de 5 a 10 años. El tratamiento con
esteroides no surte efecto. Se precisa un
trasplante de hígado para la supervivencia
prolongada.

Causas metabólicas 
de la hepatitis crónica
Enfermedad de Wilson Se trata de un
trastorno autosómico recesivo producido
por un defecto en la excreción biliar del
cobre. La acumulación intrahepática exce-
siva de cobre determina una lesión de los
hepatocitos seguida de fibrosis y cirrosis.
El cúmulo extrahepático de cobre en el
cerebro, córnea y riñón explica las mani-
festaciones extrahepáticas de las alteracio-
nes neurológicas y de los anillos de Kayser-
Fleischer. La presentación inicial de la
enfermedad de Wilson puede remedar una
hepatitis vírica aguda, fulminante o crónica
con signos extrahepáticos variables. El inte-
rés de sopesar la enfermedad de Wilson,
pese a su rareza, reside en la posibilidad de
tratar a los pacientes y a otros familiares con
la penicilamina, un quelante.

Deficiencia de la α1-antitripsina Se
debe a un déficit de la principal proteasa
inhibidora del suero, la α1-antitripsina.
Existen varias combinaciones alélicas de la
deficiencia de la α1-antitripsina; algunas de
ellas propician la hepatopatía crónica más
que otras. La evolución de la hepatopatía es
muy variable. El trasplante de hígado cura
la enfermedad. No se conoce ningún otro
tratamiento eficaz.

Fibrosis quística Puede asociarse a
cirrosis biliar y hepatopatía crónica. Ade-
más, puede ocurrir una colelitiasis en la
segunda década de la vida.

CONTROVERSIAS 
Y PERSPECTIVAS
FUTURAS
� La mejoría de las medidas de salud
pública para minimizar el contagio de
la hepatitis vírica comprende la
vacunación universal de los niños y 
la vacunación selectiva de los grupos
de alto riesgo.

� La elaboración de una vacuna
contra la hepatitis C continúa siendo
una prioridad.

� La vigilancia óptima, las
indicaciones terapéuticas y la
importancia de los antivíricos en las
hepatitis B y C crónicas de los niños
continúan generando controversia.

� La importancia clínica del virus de
la hepatitis G/virus GB y otros virus
hepatotrópicos recién descubiertos se
ignora.
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INTRODUCCIÓN

La invaginación sucede cuando un seg-
mento intestinal se introduce dentro de la
luz de otro más distal. El segmento invagi-
nado es arrastrado distalmente por el peris-
taltismo mientras el mesenterio y los vasos
quedan comprimidos dentro del segmento
que lo engulle. La congestión venosa resul-
tante es la causa de la aparición de sangre y
moco en la deposición (la clásica deposi-
ción de color grosella). La invaginación
suele ocurrir en el íleon terminal cuando
este atraviesa la válvula ileocecal y se intro-
duce en el colon (invaginación ileocólica);
a veces, alcanza incluso el recto.

ETIOLOGÍA
Casi todos los casos son idiopáticos y no
existe ninguna masa que actúe como
cabeza o vértice de la invaginación. En los
casos no idiopáticos pueden actuar como
cabezas los siguientes elementos:

� Divertículo de Meckel.
� Síndrome urémico hemolítico.
� Fibrosis quística con espesamiento del

contenido intestinal.
� Púrpura de Henoch-Schönlein con

hemorragia intramural.
� Linfoma y leucemia del intestino.

EPIDEMIOLOGÍA
Se trata de una causa frecuente de dolor
abdominal infantil; clínicamente, se apre-
cia la tríada clásica de vómitos, dolor
abdominal y evacuación de sangre por el
recto. Sin embargo, la tríada clásica sólo se
da en menos de un tercio de los casos. La
mayoría de los niños tienen menos de 1 año
y la invaginación afecta, de ordinario, a
aquellos con una edad de entre 5 y 10 me-
ses. La invaginación representa la causa
más común de obstrucción intestinal
entre los niños de 5 meses a 3 años. Los
menores de 3 años con invaginación no
suelen presentar ninguna masa, es decir,
la causa es idiopática y responde habitual-
mente a la reducción no quirúrgica. Los
niños mayores suelen tener una cabeza

quirúrgica de la invaginación que precisa
una reducción quirúrgica.

La incidencia estimada es de 1 a 4 por
1000 nacidos vivos. En general se observa
un predominio masculino, con una razón
hombre/mujer de 3 a 1. La mortalidad, si
se aplica el tratamiento, es baja. Si no se
trata, el trastorno produce la muerte en dos
a cinco días. La morbilidad aumenta con el
retraso diagnóstico y probablemente obe-
dece a la necrosis y perforación de la pared
intestinal. El retraso prolonga la obstruc-
ción intestinal, que produce vómitos per-
sistentes causantes de deshidratación y alte-
raciones electrolíticas.

PRESENTACIÓN CLÍNICA
El paciente, generalmente un lactante, se
encuentra bien nutrido. La presentación
se caracteriza por un dolor abdominal
cólico e intermitente, de comienzo repen-
tino. Una de las descripciones, que hacen
los cuidadores de los niños, es que levan-
tan los miembros inferiores hasta el abdomen
y empiezan a dar patadas al aire. Al mismo
tiempo, se observan vómitos, emisión de
heces sueltas o acuosas seguidas, a veces,
de la aparición de sangre o moco por el
recto en 12-24 horas. Al principio, los
vómitos no son biliosos, pero se tornan así
cuando se establece la obstrucción intesti-
nal. La mezcla de moco y sangre da el color
grosella. Con frecuencia, se describe una
infección respiratoria alta previa. La diarrea
puede constituir un signo precoz de inva-
ginación.

Este trastorno es raro entre niños mal
nutridos. Los niños suelen ser gordinflo-
nes y gozan de buena salud. Si se les
observa, se aprecian accesos de llanto que
representan episodios de dolor abdominal
intercalados con períodos de letargo. En
ese último caso, el niño puede sufrir hipo-
tensión.

En la exploración se palpa, en ocasiones,
una masa con forma de salchicha en el
hipocondrio derecho, sobre todo cuando
el niño se relaja entre los espasmos de
dolor. La fiebre y la leucocitosis constitu-
yen signos tardíos y reflejan, a veces, una
gangrena e infarto transmurales. La gan-
grena y el infarto intestinales deben sospe-
charse ante toda peritonitis con signos de

rigidez y defensa involuntaria. Muchos
pacientes con invaginación no manifiestan
los signos y síntomas clásicos, lo que, por
desgracia, retrasa el diagnóstico y tiene
consecuencias desastrosas. Por eso, es fun-
damental estar siempre atentos a la invagi-
nación si el niño acude con dolor abdomi-
nal, sobre todo si tiene menos de 5 años de
edad o presenta una púrpura de Henoch-
Schönlein o una discrasia sanguínea.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Se puede solicitar una radiografía simple de
abdomen. En las primeras fases de la enfer-
medad resulta normal, pero luego revela la
falta de aire en el hipocondrio derecho y
una opacidad, de tejidos blandos, en el lado
derecho. Puede haber un patrón radioló-
gico de obstrucción del intestino delgado
o aire libre en la cavidad peritoneal. La pre-
sencia de heces y niveles hidroaéreos en el
ciego reduce la probabilidad de invagina-
ción1.

Tradicionalmente, el diagnóstico de la
invaginación se establecía mediante un
enema, bien de aire o de bario. El enema de
contraste constituye una prueba rápida y
fiable y, a menudo, también terapéutica. El
material de contraste tradicional ha sido
el bario, pero la perforación puede deter-
minar una peritonitis por bario y fecal2-4.
La disponibilidad de medios acuosos casi
isotónicos y el empleo del aire como medio
de contraste5,6 han modificado el enfoque
terapéutico tradicional. Las ventajas de la
reducción con el aire son su rapidez y
seguridad en comparación con el bario. Si
ocurre una perforación durante el enema
con aire, se ha comprobado que el des-
garro es menor que cuando se aplica un
enema hidrostático y que se vierten muchas
menos heces7. Además, el aire no entraña
consecuencias nocivas dentro de la cavidad
abdominal8,9.

En algunos estudios recientes se señala
que la ecografía resulta muy sensible y espe-
cífica para el diagnóstico de la invaginación.
Según algunos autores, la sensibilidad
frente a la invaginación se acerca al 100%,
incluso en manos relativamente inexper-
tas10-12. Los datos característicos consisten
en una masa ovalada e hipoecoica con ecos
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centrales brillantes en la sección longitudi-
nal (signo del seudorriñón) y una configu-
ración hipoecoica en diana en la sección
transversal.

TRATAMIENTO
El tratamiento en el servicio de urgencias
se basa en estabilizar al pequeño y depende
de su situación clínica. Hay que empezar la
rehidratación con líquidos por vía intrave-
nosa; a menudo, se precisa una embolada
inicial y una solución cristaloide, por ejem-
plo, una solución salina fisiológica. Hay
que descomprimir el estómago con una
sonda nasogástrica.

Hoy se admite, en general, que el trata-
miento mayoritario se basa en una reduc-
ción no quirúrgica. Las contraindicaciones
absolutas para este tratamiento son la peri-
tonitis, la perforación o un shock pro-
fundo13.

EVOLUCIÓN
Algunos autores han obtenido tasas de
reducción de entre el 81% y el 91% con el
enema de aire13-16. La tasa de perforación
es inferior al 1%13,14. Hoy, la reducción qui-
rúrgica se aplica si fracasa la reducción con-
servadora o si existe alguna contraindica-
ción para ella.

La tasa total de mortalidad en la invagi-
nación es menor del 1%13. Las tasas de
mortalidad halladas entre los niños de paí-
ses industrializados son más bajas que entre
los que viven en países en desarrollo17-23.
Algunas de estas muertes se podrían evitar,

por ejemplo las relacionadas con un menor
acceso o una demora en la asistencia, pues
estos factores entrañan mortalidad entre los
niños con invaginación21-23. Así pues, el
diagnóstico del tratamiento precoz desem-
peña una misión cardinal para reducir la
mortalidad.
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INTRODUCCIÓN
La hernia se define como la protrusión de
una víscera o parte de ella en un lugar anó-
malo. Las hernias más comunes de la infan-
cia son las inguinales y umbilicales; las her-
nias crurales suceden rara vez. Se han
aplicado diversos términos descriptivos a
las hernias situadas en estas localizaciones,
a menudo de forma incorrecta, lo que
explica la confusión diagnóstica y las demo-
ras inadecuadas en la remisión de estos
casos.

Las hernias se clasifican, por lo general,
atendiendo a dos características: la locali-
zación anatómica y el carácter reducible o
no de la hernia. Una hernia irreducible
puede causar isquemia del contenido her-
niario o de las estructuras vecinas. Por eso,
la hernia irreducible constituye una urgen-
cia quirúrgica. Debe evitarse el uso de los
términos incarceración (irreducible) y
estrangulación (cese circulatorio) puesto
que todas las hernias irreducibles se pue-
den acompañar de isquemia.

TIPOS DE HERNIA
Hernia inguinal
La incidencia de las hernias inguinales
infantiles oscila entre el 0,8% y el 4,4%1 y se
eleva hasta el 18,9%-30% entre los prema-
turos2,3. Las hernias inguinales son seis
veces más frecuentes entre los varones y
resultan más habituales en los gemelos14.
Aproximadamente 1 de cada 10 hernias
inguinales se manifiesta con carácter redu-
cible, si bien casi siempre se recogen signos
y síntomas preliminares con un interroga-
torio cuidadoso de los padres. Más de dos
tercios de los niños de este grupo tienen
menos de un año.

Las hernias inguinales infantiles son casi
siempre indirectas5. La hernia sale de la
cavidad peritoneal por el anillo inguinal
interno y se introduce en el conducto
inguinal, abandonándolo por el anillo
inguinal externo. El saco se relaciona ínti-
mamente con el contenido del cordón
espermático. La isquemia testicular obe-
dece a la compresión de los vasos testicula-
res por el contenido herniario. En cambio,
el riesgo de isquemia de los ovarios y ane-
jos femeninos suele depender de una tor-
sión de estas estructuras dentro del saco
herniario.

Las hernias inguinales se suelen mani-
festar por una tumefacción inguinal que
advierte, en primer lugar, el cuidador al
cambiar o bañar al niño, sobre todo cuando
llora o hace algún esfuerzo abdominal6. La
tumefacción se extiende hasta el escroto de
los niños o los labios mayores de las niñas.
La taquicardia persistente, el eritema local
y el enorme dolor con la palpación hacen
pensar en una hernia irreducible compli-
cada con isquemia. A veces, las hernias
irreducibles se manifiestan por vómitos y
distensión abdominal secundarias a la obs-
trucción intestinal.

La hernia se puede diferenciar del hidro-
cele, ya que este último se transilumina y
no suele extenderse hasta la región ingui-
nal. Estas diferencias no son tan claras entre
los recién nacidos y, a veces, las hernias
también se transiluminan. Los hidroceles
enquistados del cordón y, menos veces, la
torsión testicular pueden motivar una con-
fusión diagnóstica. En caso de duda diag-
nóstica, se consultará con un cirujano
pediátrico.

Hernia crural
Las hernias crurales son raras en la infan-
cia y dan cuenta del 0,4% al 1,1% de todas
las hernias inguinales7,8. En general, no se
diagnostican antes de la cirugía y consti-
tuyen una causa de hernias «inguinales»
recidivantes en la infancia. Habitual-
mente, casi todas estas hernias afectan a
niños de entre 4 y 10 años, con una inci-
dencia equivalente por sexos. Clínica-
mente, la hernia se manifiesta por una
tumefacción inferior y lateral a la espina
del pubis. Las hernias crurales infantiles,
como ocurre con las de los adultos, com-
portan un gran número de complicacio-
nes, por lo que se precisa una intervención
quirúrgica precoz.

Hernias umbilicales 
y paraumbilicales
La hernia umbilical verdadera tiene lugar
por el anillo umbilical, a diferencia de la
paraumbilical, que obedece a un defecto
adyacente a dicho anillo. 

Las hernias umbilicales son muy fre-
cuentes y afectan hasta al 18,5% de los lac-
tantes menores de 6 meses5. Se dan más
entre los niños afrocaribeños y entre los
prematuros; la incidencia entre estos últi-
mos se eleva hasta el 41,6%-75%9,10. La
inmensa mayoría de los defectos umbilica-
les se cierra, en principio, de forma espon-
tánea con la edad, al margen casi siempre
del tamaño del defecto. Como el riesgo de
que la hernia se torne irreducible es bají-
simo, la reparación quirúrgica sólo está
indicada para las hernias que persisten más
allá de los 3 a 5 años o en los pocos casos
donde producen síntomas11.

Los defectos paraumbilicales no se
cierran con la edad y deben remitirse para
su reparación programada, una vez diag-
nosticados.

Hernias epigástricas
Estas hernias suceden como consecuencia
de un defecto, muchas veces de escasos
milímetros de tamaño, en la línea alba,
entre el ombligo y el apéndice xifoides. El
niño acude con una pequeña tumefacción
en esta zona que puede acompañarse de
dolor, casi siempre por atrapamiento de la
grasa extraperitoneal. Una vez diagnosti-
cada la hernia, se impone su reparación qui-
rúrgica.
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ASPECTOS ESENCIALES

1 Los pasos diagnósticos
fundamentales consisten en una
anamnesis detallada recogida del
cuidador y una exploración
clínica minuciosa.

2 Las pruebas radiológicas
tienen muy poca o ninguna
utilidad en el tratamiento de las
hernias inguinales infantiles.

3 Toda hernia irreducible
puede acompañarse de isquemia
y obliga siempre a una consulta
quirúrgica urgente.

4 En la infancia, a diferencia
de la vida adulta, son las
gónadas y no el intestino los
órganos que más riesgo corren
ante una hernia inguinal.
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COMPLICACIONES
Las complicaciones de las hernias irre-
ducibles son más frecuentes cuando el
niño acude tardíamente u ocurre un re-
traso diagnóstico. Las secuelas adversas
más habituales son la isquemia gonadal y
la obstrucción intestinal. La isquemia
intestinal, con posible perforación, no es
frecuente.

TRATAMIENTO
Todas las hernias inguinales precisan ciru-
gía por el riesgo de isquemia intestinal y
compresión de las estructuras gonadales
adyacentes. Si la hernia se puede reducir,
se comentará el caso a un cirujano pediá-
trico para conocer cuánto tiempo debe
vigilarse al pequeño. Los recién nacidos y
lactantes tienen que ser explorados en la
semana siguiente a su presentación y remi-
tidos para una cirugía programada tem-
prana puesto que los miembros de este
grupo de edad corren un alto riesgo de
sufrir una hernia irreducible. Hay que
advertir a los cuidadores para que vuelvan
de inmediato si surgen signos o síntomas
de una hernia irreducible.

Si la hernia no se reduce espontánea-
mente, se contactará enseguida con un
cirujano pediátrico. Si no hay signos ni sín-
tomas de isquemia, un clínico experimen-
tado puede intentar la reducción manual.
Hay que administrar analgesia suficiente al
niño. Se requiere una técnica bimanual:
con una mano se desaloja la hernia del ani-
llo externo y con la otra, situada por
debajo, se reduce la hernia mediante una
compresión directa y suave. Si hay signos
de isquemia, se necesita una cirugía
urgente.
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CONTROVERSIAS
� El debate sobre la utilidad de la
exploración inguinal contralateral de
los niños con una hernia inguinal
unilateral sigue vigente.

� Cada vez se discute con más
frecuencia la utilidad de la
laparoscopia intraoperatoria para la
evaluación de una hernia inguinal
contralateral.
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INTRODUCCIÓN
La gastroenteritis aguda es una inflamación
del tubo digestivo y uno de los motivos más
frecuentes de consulta a los servicios pediá-
tricos de urgencia. Casi todos los niños
menores de 5 años han sufrido un episodio
de gastroenteritis y la mayoría habrá res-
pondido satisfactoriamente sin necesidad de
ingreso hospitalario. No obstante, la gas-
troenteritis continúa representando una
causa importante de morbilidad y mortali-
dad en todo el mundo1.

ETIOLOGÍA
La gastroenteritis se debe a multitud de
patógenos, entre otros virus, bacterias y

parásitos (como se ilustra en la tabla 7.13.1).
La mayoría de los episodios de los países
desarrollados obedece a virus; el rotavirus
ocupa un lugar muy destacado. Las causas
bacterianas más habituales son Salmonella
y Campylobacter. Shigella, Yersinia y Esche-
richia coli aparecen en menos ocasiones y

Vibrio cholerae se observa en los países en
vías de desarrollo. El agente infeccioso en
algunos casos son parásitos como Giardia
y Cryptosporidium.

En principio, el agente causal tiene más
probabilidad de resultar bacteriano si se
dan estas circunstancias:

� Hay sangre o moco en la deposición.
� Se observa un dolor abdominal

importante.
� Existe una fiebre alta.

Estos agentes infecciosos producen gastro-
enteritis por uno o más mecanismos. Algu-
nos invaden directamente la pared del
intestino, por ejemplo Salmonella o Shige-
lla; otros producen toxinas antes de su
ingestión, por ejemplo Staphylococcus
aureus, y otros se multiplican y fabrican
toxinas dentro del tubo digestivo, por
ejemplo Shigella.

En principio, no es necesario determinar
el patógeno causal de un brote agudo y no
complicado de gastroenteritis ya que este
dato no suele alterar el tratamiento.

ANAMNESIS
La mayoría de los niños con gastroenteri-
tis aguda acude con una historia de diarrea
y vómitos. Los síntomas asociados com-
prenden, en ocasiones, dolor abdominal y
fiebre. Conviene interrogar por los detalles
concretos de estos síntomas para aumentar
la certeza del diagnóstico de gastroenteri-
tis y evaluar mejor el riesgo de deshidrata-
ción infantil.

La diarrea se refiere a deposiciones suel-
tas o líquidas. Tan importante es la fre-
cuencia como el volumen (deposiciones
pequeñas o voluminosas) y la consistencia
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La mayoría de los niños con gastroenteritis y una deshidratación leve o
moderada responde satisfactoriamente a la rehidratación por vía oral con
soluciones administradas por boca o con una sonda nasogástrica.

2 Para la rehidratación oral deben utilizarse soluciones especiales y no
zumos de fruta, refrescos ni bebidas para después del deporte.

3 Conviene utilizar los líquidos adecuados por vía intravenosa en las fases
de embolada y mantenimiento de la rehidratación.

4 Es fundamental dar instrucciones cuidadosas a los padres sobre el modo
más adecuado de administrar los líquidos por vía oral.

5 No deben administrarse antidiarreicos ni antieméticos a los niños.

6 Hay que fomentar cuanto antes la reinstauración de alimentos adecuados
a la edad.

7 La repetición oportuna de la exploración es fundamental y, si el niño no
evoluciona de la forma prevista, se sopesarán otros diagnósticos y
complicaciones.

8 En concreto, se plantearán otros diagnósticos en presencia de cualquiera
de estos elementos:
• Edad inferior a 6 meses.
• Fiebre alta.
• Vómitos biliosos.
• Dolor abdominal importante.
• Ausencia de diarrea.
• Sangre en los vómitos o en las heces.
• Somnolencia/disminución del nivel de conciencia.

Rotavirus Salmonella Cryptosporidium
Virus de Norwalk Campylobacter jejuni Giardia lamblia
Adenovirus entéricos Shigella Entamoeba histolytica

Escherichia coli
Yersinia enterocolitica
Vibrio cholerae

Tabla 7.13.1 Causas habituales de gastroenteritis aguda

Virus Bacterias Parásitos



(de semisólidas a acuosas), así como la pre-
sencia de sangre y moco. Por razones aná-
logas, la frecuencia y la naturaleza (biliosa o
no) del vómito revisten también importan-
cia. Las expresiones «mi hijo no para de
vomitar todo lo que bebe» las utilizan algu-
nos padres para describir que el niño ha
vomitado en dos o en veinte ocasiones en
las últimas 24 horas. Por eso, es muy impor-
tante realizar una anamnesis específica.

El dolor abdominal que acompaña a la
gastroenteritis posee naturaleza espasmódica
y se acentúa en las gastroenteritis bacteria-
nas. No se acompaña de signos locales ni lla-
mativos en la exploración abdominal. Si hay
fiebre, vale la pena conocer su intensidad.
Los niños con gastroenteritis rotavírica sue-
len padecer fiebre, pero no muy alta. Las fie-
bres altas son más frecuentes en las gastro-
enteritis bacterianas o en otros trastornos.

Ciertos datos sobre la cantidad de líqui-
dos tolerada por el niño resultan funda-
mentales para conocer el riesgo de deshi-
dratación. Los padres suelen saber si el niño
ha ingerido una cuarta parte, la mitad o tres
cuartas partes del aporte habitual en las
últimas 24 horas. Todo aporte que se man-
tenga por debajo de la mitad del valor nor-
mal suscita preocupación.

El interrogatorio específico sobre la eli-
minación de orina, la intensidad y la fre-
cuencia con que el pequeño moja los paña-
les, es igualmente determinante. Si el niño
moja menos de cuatro pañales en 24 horas,
el clínico debe preocuparse por la posible
deshidratación.

Las preguntas sobre el grado de alerta y
la actividad del niño también ayudan. La
letargia podría significar tan sólo un indicio
de deshidratación importante de un niño.
Sin embargo, un estado de letargia más
intenso y la somnolencia (en particular, si
resulta desproporcionado para la deshidrata-
ción) podrían apuntar hacia diagnósticos más
graves como causa de los síntomas infantiles.

EXPLORACIÓN FÍSICA
El objetivo de la exploración física es des-
cartar los signos de otras causas, distintas a
la gastroenteritis (véase capítulo 7.9 sobre
diarrea y vómitos) y evaluar el grado de
deshidratación.

En ocasiones, los patógenos causantes
de gastroenteritis también producen enfer-
medad extraintestinal, en particular Shige-
lla y Salmonella. Shigella puede irritar el
sistema nervioso central e inducir encefa-
lopatía o crisis epilépticas que, a veces, se
manifiestan antes que la diarrea. Salmone-
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lla ocasiona bacteriemia con posibles infec-
ciones locales del tipo de osteomielitis y
meningitis. Los lactantes menores de seis
meses corren especial riesgo.

Evaluación 
de la deshidratación
La evaluación precisa de la deshidratación
es un asunto complejo. Se ha comprobado,
a través de estudios, que el personal médico
suele supervalorar el grado de deshidrata-
ción2. El modelo para medir la deshidratación
es la pérdida de peso (se compara el valor
en ese momento con el peso del paciente
poco antes de la enfermedad). Así, un niño
de un año que pesase 10 kg una semana
antes y acudiese con gastroenteritis de 3 días
de evolución y un peso de 9,5 kg mostraría
una deshidratación próxima al 5%. Sin
embargo, casi nunca se conoce el peso
reciente en el servicio de urgencias y, por
eso, en las tablas, como la tabla 7.13.2, se
recurre a una combinación de síntomas y
signos clínicos para evaluar el grado de des-
hidratación.

Conviene recordar que algunos de los sig-
nos y síntomas de la deshidratación pueden
verse afectados por otros factores. Los niños
que respiran por la boca presentan sequedad
en las mucosas. La diarrea acuosa puede
resultar difícil de evaluar si el niño tiene el
pañal humedecido. Los llantos hacen que
una fontanela deprimida parezca llena. La
taquicardia se debe al llanto, la ansiedad o
fiebre del niño y, por esta razón, debe situarse
dentro del contexto y la tendencia del pulso.

En diversos estudios se ha tratado de
validar combinaciones de estos signos y sín-

tomas con diversos grados de normaliza-
ción y validez científica2-5. Las dificultades
provienen de la subjetividad de algunos sig-
nos y de la variación en las referencias.

Gorelick y cols.5 realizaron un estudio
adecuado en Filadelfia en 1997; examina-
ron los diez signos clínicos ilustrados en la
tabla 7.13.3. Tomando como referencia el
aumento seriado de peso, comprobaron
que la presencia de <3 signos se correla-
cionaba con una deshidratación <5%; la de
3-6 signos, con una deshidratación del 5%-
9%, y la de >7 signos, con una deshidrata-
ción >10%.

Estudios de laboratorio 
para explorar la deshidratación
No hay datos que corroboren la utilidad
de las pruebas de laboratorio para evaluar
la deshidratación secundaria a la gastroen-
teritis. Habitualmente se cree que la des-
hidratación produce una acidosis metabó-
lica. Es cierto que los vómitos pueden
inducir una acidosis metabólica a través de
varios mecanismos, entre ellos la disminu-
ción de volumen, la acidosis láctica y la
cetosis del ayuno. Sin embargo, el vómito
aislado también es causa de alcalosis meta-
bólica a través de la pérdida de ácido gás-
trico. Además, la diarrea aislada puede cau-
sar una acidosis metabólica por la pérdida
de bicarbonato en la deposición, pero un
niño que logre aumentar el aporte oral
para compensar las pérdidas diarreicas
quizá no esté verdaderamente deshidra-
tado. A pesar de estos elementos de con-
fusión, se ha comprobado que el bicarbo-
nato sérico de los niños con deshidratación

Sed + ++ +++

Sequedad de las mucosas + ++ +++

Disminución de la diuresis + ++ +++

Letargia – + +++

Hundimiento de los globos oculares – + ++

Disminución de la turgencia cutánea – + ++

Taquicardia – + ++

Mala perfusión – + ++

Taquipnea – – +

Hipotensión – – +

Tabla 7.13.2 Escala normalizada para evaluar la intensidad de la deshidratación

Variable Leve Moderada Intensa
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moderada o intensa es significativamente
menor (media: 14,5 mEq/l y 10,3 mEq/l)
que el de los niños con deshidratación leve
(media: 18,9 mEq/l)3. La elevación de la
urea en el suero también refleja, supuesta-
mente, una deshidratación, pero de modo
menos firme.

En la práctica no es tan importante
asignar un porcentaje específico del grado
de deshidratación, sobre todo si la exacti-
tud del registro es dudosa. Lo que inte-
resa es asignar al niño la categoría general
de deshidratación, por ejemplo, leve,
moderada o intensa, que determinará si se
puede iniciar el tratamiento; más adelante,
se volverá a explorar al niño y se sopesará
el grado de deshidratación en un intervalo
concreto.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Hay muchos trastornos que pueden
enmascarar la gastroenteritis y manifestarse
con una combinación de vómitos, diarrea,
fiebre o dolor abdominal. Estos son:

� Otras infecciones, por ejemplo,
infección urinaria, meningitis.

� Enfermedades quirúrgicas, por
ejemplo, invaginación, obstrucción
intestinal y apendicitis.

� Hipertensión intracraneal, por
ejemplo, obstrucción de una
derivación ventriculoperitoneal.

� Enfermedades metabólicas, por
ejemplo., cetoacidosis diabética,
errores congénitos del metabolismo.

Entre los datos preocupantes que apuntan
hacia otras causas se encuentran los si-
guientes:

� Edad inferior a 6 meses.
� Fiebre alta.
� Vómitos biliosos.
� Dolor abdominal importante.
� Ausencia de diarrea.
� Sangre en el vómito o en la

deposición.
� Somnolencia/disminución de

conciencia.

Para más detalles sobre el diagnóstico dife-
rencial consulte el capítulo 7.9 sobre vómi-
tos y diarrea.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
En general, no es necesario realizar pruebas
en la gastroenteritis aguda no complicada
pues no alterarán el tratamiento. Las indi-
caciones para solicitar las pruebas son:

� Incertidumbre diagnóstica.
� Deshidratación intensa.
� Evolución clínica distinta a la esperada.
� Inicio de la rehidratación por vía

intravenosa.

Los coprocultivos no modifican el trata-
miento de la gastroenteritis simple y, por
este motivo, no suelen solicitarse. Si se sos-
pecha una gastroenteritis bacteriana, se
puede tomar una muestra de heces, aun-
que no cambiará el tratamiento de la
mayoría de los casos. La muestra de heces
se debe tomar por razones de salud
pública o para que el médico esté seguro
de que no hay otras causas que expliquen
la presencia de sangre y moco en la depo-
sición.

El urocultivo suele resultar innecesario,
una vez aclarado el diagnóstico de gastro-
enteritis. No obstante, en caso de diarrea
mínima, sobre todo si el niño tiene menos
de 6 meses de edad, sirve para descartar
una infección urinaria.

Los electrólitos, la urea y la creatinina
no se suelen medir en los niños con gas-
troenteritis y una deshidratación leve o
moderada que reciben líquidos por vía oral,
porque no cambiarán el tratamiento. No
obstante, si el niño no mejora de la forma

esperada o empeora a pesar de la rehidra-
tación o se halla intensamente deshidratado
al principio, se necesitarán estas pruebas
junto con una medición de la glucemia y
quizá de otros analitos.

En la gastroenteritis aguda no está justi-
ficado el hemograma completo ni el hemo-
cultivo. De cualquier modo, si el diagnós-
tico resulta incierto, vale la pena solicitar
estas pruebas. Hay que plantear una posible
infección general por Salmonella de los lac-
tantes más jóvenes, sobre todo los menores
de 3 meses, y sopesar un urocultivo y la
administración intravenosa de antibióticos.

Si se aprecia un dolor abdominal impor-
tante y procesos quirúrgicos, como invagi-
nación u obstrucción intestinal, aumentan
las probabilidades de que se trate de algo
más que una simple gastroenteritis y se pre-
cisan pruebas complementarias, como una
radiografía de abdomen, ecografía o ene-
mas de aire.

TRATAMIENTO

1. Deshidratación leve

Los niños de los países desarrollados que
acuden con gastroenteritis vírica a los ser-
vicios de urgencia suelen experimentar una
deshidratación leve o nula. La mayoría
puede recibir tratamiento ambulatorio con
líquidos por vía oral únicamente. Convie-
ne, pues, enseñar a los padres a administrar
los líquidos y observarlos mientras admi-
nistran el líquido a los pacientes. Los aspec-
tos esenciales que deben cubrirse son estos:

� Los padres han de saber qué líquidos
deben administrar por vía oral.

� Los padres han de saber administrar
correctamente los líquidos por vía oral
para mejorar los resultados.

� Los padres acudirán con el niño al
médico de la localidad a revisión en un
plazo de 48 horas.

� Los padres deben conocer qué 
signos y síntomas preocupantes
pueden motivar el nuevo ingreso del
paciente.

Si no se pueden satisfacer los criterios
anteriores, el niño deberá ingresar, sobre
todo los lactantes más pequeños o aque-
llos con pérdidas gastrointestinales profu-
sas, puesto que corren un mayor riesgo de
deshidratación. Véase el epígrafe sobre
«Deshidratación moderada» que incluye
otras opciones para el tratamiento de estos
pacientes.
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1. Disminución de la elasticidad cutánea

2. Llenado capilar >2 segundos

3. Aspecto general (mal estado general,
irritable, apático)

4. Ausencia de lágrimas

5. Respiraciones anormales

6. Sequedad de mucosas

7. Hundimiento de los globos oculares

8. Anomalía del pulso radial

9. Taquicardia (frecuencia cardíaca >150)

10. Disminución de la diuresis

Fuente: Gorelick y cols., ref. 5.

Tabla 7.13.3 Los diez signos
clínicos de deshidratación
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Líquidos apropiados
por vía oral
Las soluciones de rehidratación oral son
adecuadas para tratar a los niños con gas-
troenteritis y se han diseñado de forma
especial, con las cantidades correctas de
sodio, glucosa y otros electrólitos, así
como con la osmolalidad apropiada a fin
de optimar la absorción intestinal del agua.
Se basan en el principio del transporte de
sodio facilitado por la glucosa; la glucosa
aumenta, a su vez, el transporte de sodio
y secundariamente de agua a través de la
mucosa del intestino alto. Las concentra-
ciones de sodio y de glucosa y la osmola-
lidad revisten una importancia capital.

La solución de rehidratación oral de la
OMS tiene una concentración de sodio de
90 mmol/l. En los países desarrollados
con diarrea de origen no colérico se suele
pensar que 90 mmol/l es un valor ligera-
mente alto, ya que la gastroenteritis, ajena
al cólera, no produce las mismas pérdidas
de sodio que se ven en esta última. Se han
concebido muchas soluciones de rehi-
dratación oral diferentes con concentra-
ciones variables de sodio y se ha compro-
bado6 que la absorción de agua por la luz
del intestino humano se maximiza con las
soluciones que disponen de 60 mmol/l
de sodio, concentración recomendada por
la European Society of Paediatric Gastroen-
terology and Nutrition7. Asimismo, en los
estudios se ha demostrado que las solu-
ciones hipotónicas son las más eficaces
para fomentar la absorción del agua8-10.

En las investigaciones se han exami-
nado, asimismo, las SRO basadas en el
arroz y su efecto sobre el volumen de la
deposición y la duración de la diarrea, en
comparación con las soluciones de rehi-
dratación oral basadas en la glucosa. Las
soluciones basadas en el arroz parecen
mejorar la diarrea del cólera pero no la de
origen distinto11.

En las tablas 7.13.4 y 7.13.5 aparece
la composición de diversas SRO y otros
líquidos. Los zumos de fruta y los refres-
cos son inadecuados, por su contenido
mínimo de sodio y su contenido excesivo
de glucosa (y, en consecuencia, su alta
osmolalidad). Si se diluyen estas solucio-
nes, no se corrige el contenido tan insu-
ficiente de sodio ni se aporta una con-
centración óptima de glucosa o una
osmolalidad satisfactoria. Las bebidas
que se toman después de hacer deporte
también resultan insuficientes, pues los
valores de sodio son excesivamente bajos
y los de glucosa y osmolalidad, excesiva-
mente altos.

regresar de inmediato al centro. Hay que
escoger manifestaciones que el padre pueda
detectar con facilidad y que estén relacio-
nadas con dos aspectos:

� El niño está más deshidratado o corre
el riesgo de estarlo.
• Vómitos persistentes, a pesar de

administrar pequeñas cantidades 
de líquidos por vía oral con 
frecuencia o

• Pañal seco después de 8 horas o
• Letargia progresiva.

� La gastroenteritis podría no ser el
diagnóstico correcto.
• Vómitos biliosos o
• Dolor abdominal importante o
• Somnolencia.

Realimentación
• Niños amamantados al pecho: la

lactancia materna se mantendrá
durante el episodio de gastroenteritis,
incluso durante la fase de
rehidratación.

• Niños alimentados con fórmulas
infantiles: se empezará con la fórmula
normal, de la concentración íntegra,
en cuanto se haya rehidratado al
pequeño. La fórmula se puede
completar con una solución para
rehidratación oral si continúan las
pérdidas, ofreciendo por ejemplo 
10 ml/kg después de cada diarrea.

Método para administrar 
los líquidos por vía oral
El mensaje fundamental es aportar peque-
ñas cantidades de líquido con frecuencia,
por ejemplo, 0,5 ml/kg cada 5 minutos. El
líquido se puede medir con una jeringa y
aplicar al niño con la jeringa, una cuchara
de té o un vaso. Es mucho más fácil que el
niño tolere estas pequeñas cantidades de
líquido que todo el biberón de una vez. Si
el niño tolera el líquido, el padre o la
madre puede aumentar poco a poco su
volumen y reducir su frecuencia de admi-
nistración. En el servicio de urgencias se
puede mejorar el resultado ofreciendo a los
padres un gráfico para documentar los da-
tos, en el que se ven las cantidades admi-
nistradas del líquido y los posibles vómi-
tos, diarrea o emisión de orina.

Conviene indicar a los padres que la visita
al médico no cura los vómitos y la diarrea.
El aporte de cantidades pequeñas y fre-
cuentes de líquidos minimiza, en principio,
los vómitos pero no reduce la diarrea. El
objetivo es que las entradas excedan con
suficiencia a las salidas para proceder a la
rehidratación y mantener después la hidra-
tación. Los padres sabrán si el niño evolu-
ciona bien mediante la vigilancia de los sín-
tomas y signos siguientes.

Indicaciones para regresar 
de nuevo al centro sanitario
Hay que dar a los padres alguna indicación
sobre los síntomas y signos que obligan a

OMS 90 G 111 2 331

Gastrolyte 60 G 90 2 240

Gastrolyte-R 60 JEA 6 (g/l) 2,5 226

Hidralyte (solución o bloque de hielo) 45 G 90 2,5 240

G, glucosa; JEA, jarabe espeso de arroz.

Tabla 7.13.4 Composición de las soluciones para rehidratación oral

Na Hidratos de carbono Osmolalidad
Soluciones de rehidratación oral (mm/l) (mm/l) (%) (mOsm/l )

Zumo de manzana 3 690 730

Bebidas energéticas 20 255 330

Refrescos 2 700 750

Tabla 7.13.5 Composición de los líquidos por vía oral

Líquidos para Na Hidratos de carbono Osmolalidad
administración oral (mm/l) (mm/l) (mOsm/l)



Con todo, los niños sin
deshidratación y con una
gastroenteritis leve son los que más
rechazan las soluciones de
rehidratación oral por su sabor
salado. En tales casos, puede ser
suficiente aumentar las cantidades 
de los líquidos normales junto con
una alimentación adecuada 
a la edad.

• Realimentación temprana: se ha
comprobado en los estudios que la
realimentación temprana no
empeora ni prolonga la duración de
la diarrea. Tampoco aumenta los
vómitos o la intolerancia a la lactosa.
Además induce un incremento de
peso significativamente mayor tras la
rehidratación12. Actualmente se
aconseja la reintroducción temprana
de los alimentos apropiados para 
la edad.

2. Deshidratación moderada
Algunos niños que acuden a los servicios
de urgencia con gastroenteritis se encuen-
tran moderadamente deshidratados. Se
puede rehidratar a estos niños de varias
maneras. Como ya se ha descrito, se puede
rehidratar satisfactoriamente a algunos sólo
con líquidos por vía oral. Otros no res-
ponden y precisan intervenciones adicio-
nales. Los hospitales de los países desarro-
llados están utilizando cada vez más el
tratamiento de rehidratación oral mediante
infusión nasogástrica continua13,14. La
solución de rehidratación oral se infunde
de forma continua por una sonda nasogás-
trica con una bomba de perfusión conti-
nua. No deben administrarse infusiones
nasogástricas si el niño sufre íleo o se
encuentra en coma. El tratamiento de rehi-
dratación oral se ha erigido en el método
preferido por los países en vías de desarro-
llo desde la década de los 70. Sin embargo,
ha tardado más en aceptarse en los países
desarrollados, incluso a pesar de los múlti-
ples estudios donde se demuestra que este
tratamiento es tan eficaz como la rehidra-
tación por vía intravenosa y menos cos-
toso13-21, aparte de que reduce la estancia
hospitalaria13.

Existen distintos regímenes de rehidra-
tación nasogástrica continua. La European
Society of Paediatric Gastroenterology and
Nutrition recomienda que se calcule el
déficit de líquidos y se reponga durante cua-
tro horas22. La American Academy of Pedia-
trics aconseja que los niños con deshidrata-
ción leve reciban 50 ml/kg durante cuatro
horas y que aquellos con una deshidrata-
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ción moderada tomen 100 ml/kg durante
cuatro horas23. Otros regímenes se basan
en un volumen fijo, por ejemplo 40 ml/kg
durante cuatro horas para todos los niños
con deshidratación leve o moderada, segui-
dos de una nueva evaluación y ensayo de
líquidos por vía oral24. Esta intervención
parte de la tendencia de los médicos a
sobrevalorar el grado de deshidratación2 y
el deseo de evitar una sobrehidratación
posterior. Al margen del régimen que se
utilice para rehidratar al pequeño, el
aspecto más importante es una evaluación
periódica del estado de hidratación.

Rehidratación por vía intravenosa
La rehidratación por vía intravenosa se
aplica para los niños con gastroenteritis que
no responden al tratamiento nasogástrico o
que empeoran.

El volumen (ml) de los líquidos de repo-
sición se calcula mediante la fórmula: peso
del niño (kg) × deshidratación (%) × 10.
Luego, se calcula la cantidad de líquidos de
mantenimiento; según un método se
administran 100 ml/kg para los primeros
10 kg, 50 ml/kg para los segundos y 
20 ml/kg por cada kilogramo posterior. Los
volúmenes de rehidratación y manteni-
miento se suman finalmente y, para hallar la
tasa horaria, se divide el resultado por 24.

El líquido utilizado es una solución de
NaCl al 0,45% y glucosa al 2,5%. Esta
concentración de sodio se sitúa a mitad
de camino entre una solución de salino 1–3
o 1–5, segun la edad, y glucosa al 3,75%, que
aporta las necesidades de sodio de man-
tenimiento, y la solución salina fisioló-
gica, requerida para cubrir el déficit de
líquidos, que corresponda fundamental-
mente al compartimento extracelular y
posee una concentración de sodio pró-
xima a 140 mmol/l. Como sucede con la
rehidratación nasogástrica, hay que revi-
sar periódicamente el estado de hidrata-
ción del niño.

El tipo de líquido y su velocidad de
administración se modificarán en caso 
de una alteración significativa del sodio
sérico. Si el niño sufre una hiponatremia
significativa (<130 mmol/l), hay que pasar
a la solución salina fisiológica. Si un niño
muestra una hipernatremia significativa
(>150 mmol/l) se puede seguir utilizando
la solución de NaCl al 0,45% y glucosa 
al 2,5%, pero hay que disminuir la veloci-
dad de infusión para rehidratar al pequeño
en 48 a 72 horas. El objetivo es impedir un
descenso rápido de las cifras séricas de
sodio que podría precipitar un edema cere-
bral. Si los valores séricos de sodio se

encuentran muy alterados, se consultará
con un pediatra experimentado.

3. Deshidratación intensa
A pesar de su rareza relativa en los países
desarrollados, hay que diagnosticar y tratar
de inmediato esta urgencia médica. El niño
suele encontrarse en estado de shock y
requiere una vía intravenosa y medidas
inmediatas de reposición de líquidos con
una embolada de 20 ml/kg de solución
salina fisiológica o solución de Hartmann.
Si el shock persiste, se repetirá la embolada.
Se solicitará consejo a un experto ante un
niño que presente este estado. Al insertar
la cánula, se extraerá sangre para el análisis
de electrólitos, urea, creatinina, glucosa,
hemograma completo y gasometría venosa.
Si estuviera indicado, se pueden también
extraer al mismo tiempo hemocultivos.

Los líquidos que contienen glucosa,
como la soluciones de NaCl al 0,45% y glu-
cosa al 2,5% o de salino 1–3 o 1–5, y glucosa al
3,75% jamás deben emplearse en forma de
bolos como líquidos para la reanimación.
A pesar de la isotonicidad de estas solucio-
nes, la glucosa se metaboliza enseguida,
por lo que su eficacia es la misma que si se
administra una solución hipotónica con el
consiguiente riesgo de desplazamientos
rápidos de líquidos y edema cerebral.

Tras las medidas iniciales, la cantidad
necesaria para la reposición y manteni-
miento se administrará como se ha indi-
cado antes. Hay que revisar periódicamente
el estado de hidratación del pequeño y exa-
minar cualquier indicio de otro diagnóstico
que pudiera ocasionar el trastorno. Los
análisis de electrólitos, urea y creatinina se
repetirán de forma periódica mientras el
niño se encuentre en mal estado.

4. Otros tratamientos
Antibióticos
Los antibióticos rara vez están indicados en
la gastroenteritis. Su eficacia sólo se ha pro-
bado en estas situaciones:

• Shigella
Ampicilina por vía intravenosa para la
enfermedad grave.
Ampicilina o
trimetoprima-sulfametoxazol por vía
oral para la enfermedad más leve.
Acorta la duración de la enfermedad y
erradica el microorganismo.

• Infecciones invasivas por Salmonella,
por ejemplo, septicemia, osteomielitis,
meningitis.
Cefotaxima o ceftriaxona por vía
intravenosa.

7.13 GASTROENTERITIS



Los antibióticos prolongan la
excreción de los microorganismos en
la gastroenteritis.

• Diarrea del turista:
trimetoprima-sulfametoxazol.

• Septicemia por Campylobacter:
eritromicina o gentamicina.
No indicada en la gastroenteritis sin
complicaciones.

Medicación antidiarreica 
y antiemética
Estos medicamentos no están indicados
entre los niños con gastroenteritis. Hay
muy pocos datos sobre su eficacia y la inci-
dencia de efectos secundarios entre los lac-
tantes y niños pequeños es alta.

DERIVACIÓN
En otras épocas, muchos niños con gas-
troenteritis ingresaban en el hospital sin
necesidad25. Gracias a las «unidades de
corta estancia» o «unidades de observa-
ción», en las que se ingresa a los pacientes
durante un período concreto inferior a 24 ho-
ras dentro del recinto del servicio de urgen-
cias, las tasas de ingreso hospitalario de los
niños con gastroenteritis han disminuido.
Estas unidades permiten rehidratar (por vía
oral en infusión nasogástrica) a los niños
durante unas horas y enviarlos después a su
domicilio tras las medidas pertinentes de
educación y asesoramiento. Este procedi-
miento sucede cuando el médico está
seguro del diagnóstico de la gastroenteri-
tis y se cumplen los criterios establecidos
en el apartado sobre «deshidratación leve».
Se requiere especial cautela con los lactan-
tes más jóvenes porque se deshidratan antes
que los niños mayores y a veces presentan
otros diagnósticos.

Se puede recurrir al personal de pedia-
tría de los hospitales no infantiles para tra-
tar a estos pacientes en colaboración con el
equipo de urgencias. El ingreso y el alta
desde las «unidades de estancia corta» rom-
pen menos la vida del niño y de su familia
y permiten utilizar los recursos hospitala-
rios para otros pacientes que requieren
ingreso en los servicios habituales. No obs-
tante, algunos niños necesitarán ingresar
dentro del hospital para recibir un trata-
miento adecuado.

PRONÓSTICO
La gastroenteritis infantil suele ser una
enfermedad benigna y autolimitada; la
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complicación más importante es la deshi-
dratación. Si se diagnostica a tiempo y se
rehidrata adecuadamente al niño, este se re-
cuperará de forma íntegra sin ninguna
secuela desfavorable.
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CONTROVERSIAS 
Y PERSPECTIVAS 
FUTURAS

� En los últimos años ha surgido
mucho interés, en los países
desarrollados, por la rehidratación
intravenosa rápida de los niños con
gastroenteritis que se lleva aplicando
desde hace tiempo en los países
menos desarrollados26,27. Son
múltiples los estudios realizados en
los últimos años sobre este tema 
en los países desarrollados24,28-30. En
la mayoría de ellos se han utilizado
diferentes tipos de líquidos durante
un número variable de horas, por lo
que resulta difícil comparar los
estudios o llegar a un consenso. Se
precisa más investigación sobre 
la seguridad, la eficacia y la
estandarización de estos regímenes.

� Asimismo, ha crecido el interés
por el uso de probióticos, como
Lactobacillus GG, para tratar la
gastroenteritis aguda. En los
primeros estudios se vislumbra que
pueda acortar la enfermedad
diarreica31. Se necesitan nuevas
investigaciones.
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INTRODUCCIÓN
El estreñimiento infantil genera una ansie-
dad inmerecida entre los clínicos por su tra-
tamiento. Si se definen los términos y se
entiende la fisiología normal y sus varian-
tes, es posible que el clínico pueda dispo-
ner de un algoritmo terapéutico al enten-
der la superposición frecuente entre los
elementos físicos y emocionales de la pedia-
tría, su influencia sobre el desarrollo nor-
mal y los datos proporcionados por las
pruebas documentales.

El tratamiento depende de la edad y de
la duración del estreñimiento (agudo o cró-

nico). El servicio de urgencias es un lugar
difícil para tratar el estreñimiento, sobre
todo el crónico, porque el resultado
depende de un tratamiento de manteni-
miento continuado y del contacto con un
clínico comprometido e interesado. Por
eso, la persona más idónea es el médico
local que puede recurrir, en los casos difí-
ciles, al pediatra general1,2.

Definiciones
� El estreñimiento es un retraso o

dificultad para la defecación con la
intensidad suficiente como para
producir molestias importantes.

� La encopresis es la emisión de
deposiciones normales en un lugar
anormal.

� El manchado es la emisión involuntaria y
frecuente de deposiciones sueltas o poco
formadas sobre la ropa. En general 
se trata de una incontinencia por
rebosamiento ya que las heces líquidas se
escapan alrededor de un fecaloma rectal.

FISIOPATOLOGÍA
El recto y el conducto anal cumplen dos
misiones, almacenar temporalmente las
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ASPECTOS ESENCIALES

1 Es muy importante conocer la fisiología y el desarrollo para reconocer la normalidad (a menudo, tomada como
anormalidad).

2 El estreñimiento es un motivo frecuente de consulta por dolor abdominal en los servicios pediátricos de urgencia.

3 El tratamiento depende de la edad del niño y de la evolución del estreñimiento (aguda o crónica).

4 Hay que averiguar las preocupaciones reales del paciente y de los padres.

5 Los elementos que deben conocerse son estos:
• Evolución natural.
• Objetivos del tratamiento (evacuar el intestino y establecer un ritmo farmacológico para pasar después a un ritmo

biológico).
• Duración previsible del tratamiento.
• Posibles contratiempos.
• Necesidad de un clínico coordinador (no suele haber ninguno en los servicios de urgencias).

6 Tratar partiendo de la dosis máxima, una vez por la noche y ajustar la posología según la respuesta.

7 Posibilidad de acudir a recursos interesados en el tratamiento de este trastorno y en proporcionar una revisión y apoyo
adecuados y constantes.
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heces y evacuarlas en un momento social-
mente oportuno. El recto, cuando se dis-
tiende, provoca una onda de contracción e
inhibe el tono del músculo liso del esfínter
anal interno, lo que explica la sensación de
urgencia. El deseo imperioso para defecar
se experimenta cuando la deposición dis-
tiende la zona sensible de la parte superior
del conducto anal. Esta urgencia se domina
mediante la contracción voluntaria del
esfínter externo y de los músculos elevado-
res del ano. Finalmente, el recto se habi-
túa al estímulo de la masa fecal en expan-
sión y remite el deseo imperioso. Con el
tiempo, este patrón de retención se torna
automático.

Por eso, es comprensible que el esfínter
externo de un niño, temeroso de utilizar
los baños escolares públicos, húmedos y
olorosos, se vea superado, justo al llegar a
casa, con «caca en la ropa interior», una
variante totalmente normal y no una enco-
presis verdadera.

La fisiología y el desarrollo normales
varían mucho como se demuestra por el
intervalo de edad de los niños con una
educación satisfactoria de los esfínteres.
Dominar la deposición es uno de los
triunfos primeros y más importantes de la
infancia y casi todos los niños expresan su
satisfacción al defecar en el orinal. Si se
insiste demasiado, sobre todo cuando no
se ha conseguido un control total, a la
frustración profunda del niño se añade 
la desaprobación y la hostilidad de los
padres. Como la mayoría de los adultos,
casi todos los niños procuran la soledad
para defecar.

ASPECTOS BÁSICOS 
DEL TRATAMIENTO
� Tomar interés. Muchos pacientes son

enviados constantemente de un sitio a
otro, con una solución rápida, y
revisados a los tres meses. Recuerde
que los padres y el paciente tienen un
problema que suele ocasionar una
disfunción familiar importante.

� Esfuerzo para empezar el tratamiento
desde arriba, por la boca, y no poner
directamente la atención sobre el recto
y el ano con supositorios y enemas. La
fisura constituye una excepción, pues
precisa tratamiento con una pomada
(incluso de xilocaína) si se prevé la
defecación.

� Elaborar un arsenal farmacológico
de reblandecedores fecales o laxantes
osmóticos. Los estimulantes (p. ej.,
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sena) pueden producir molestias
abdominales y dolor cólico a los
lactantes.

� Saber que se precisa un tratamiento
mantenido por un mismo clínico
interesado puesto que el estreñimiento
suele recidivar y las respuestas casi
siempre son mínimas (dos pasos hacia
delante y dos hacia atrás).

� Por eso, resulta difícil tratar el
estreñimiento en los servicios de
urgencia. Estos servicios necesitan
recursos adecuados a los que poder
dirigirse. Las citas ambulatorias rara
vez surten efecto por las mismas
razones: dificultades en la asistencia
continuada y relativamente urgente
(aunque muchas veces todo lo que se
precisa es fomentar el tratamiento,
modificar la conducta y ajustar la
dosis de los lactantes).

� El riesgo importante de recaída
explica la necesidad de un período 
de tratamiento mantenido antes de
retirar la medicación. Vale la pena
que el paciente y la familia sepan que,
si se han necesitado dos años para
llegar hasta ese lugar, es muy
probable que se precisen dos o más
para recuperar la motilidad y la
sensibilidad naturales del recto.

Estreñimiento de los bebés
En ningún otro momento de la vida se
examina tan de cerca el ritmo intestinal y,
por ende, la deposición como cuando se
cambian los pañales antes de proceder a la
educación de los esfínteres. Los esfuerzos
abdominales durante la deposición sue-
len ser intensos y muchas veces se malin-
terpretan como estreñimiento cuando
reflejan tan sólo la sensación imperiosa
para deponer. La flexión plantar de los

dedos del pie es un signo igualmente
objetivo (a todas las edades).

Los lactantes alimentados al pecho
materno pueden defecar después de cada
toma o con una frecuencia tan baja como
una vez cada varias semanas. No hay
motivo para preocuparse mientras la depo-
sición tenga una calidad normal (a menudo,
se habla de huevos revueltos) y un volumen
importante. El niño puede, no sin razón,
agitarse algo unos días de la deposición.

Inmediatamente después del destete, los
niños alimentados al pecho materno for-
man heces secas y duras, difíciles de evacuar
y, en ocasiones, con restos de sangre fresca.
Basta con poner atención en el aporte de
agua y añadir quizá un poco de azúcar (lo
mejor es el azúcar moreno) o sorbitol (1-
3 ml/kg por la noche) para que se reblan-
dezcan las heces. El cambio de fórmula no
suele dar resultado, pero es verdad que
algunos tipos de intolerancia a la leche de
vaca se pueden manifestar por estreñi-
miento persistente.

Si persiste el estreñimiento y el médico
se fía de la descripción de la madre, de-
berá prestar atención inmediata a otros
problemas.

La fiebre, los vómitos, la diarrea san-
guinolenta, el fallo de medro, la estenosis
anal, la distensión abdominal, los antece-
dentes de evacuación tardía del meconio,
la polidipsia y la poliuria exigen el estudio
de causas somáticas.

En la tabla 7.14.1 se enumeran los tras-
tornos que requieren consideración.

ESTREÑIMIENTO AGUDO
El estreñimiento agudo suele aparecer
después de las enfermedades febriles, los
cambios de alimentación o de ambiente,

� Anomalías anales (estenosis, fisuras, malposición)
� Anomalías medulares (disrafia vertebral, agenesia del sacro)
� Enfermedad de Hirschsprung
� Hipotiroidismo
� Alteraciones metabólicas: hipercalcemia, hipopotasemia
� Celiaquía
� Intolerancia a la leche de vaca
� Intoxicación por plomo
� Alteración de las funciones intelectuales
� Malos tratos infantiles
� Fibrosis quística
� Alimentos: aporte insuficiente de residuos, aporte excesivo de leche de vaca
� Psicógenos: problemas entre padres e hijos y con el entorno
� Medicamentos: anticolinérgicos, simpaticomiméticos, codeína

Tabla 7.14.1 Trastornos que pueden causar estreñimiento persistente



sobre todo si la ingesta se reduce (p. ej.,
en el postoperatorio). La fisura anal, gene-
ralmente por el paso de un fecalito duro,
puede causar dolor, espasmos del esfínter,
retracción y el inicio de un círculo vicioso
que lleva al estreñimiento crónico con
megacolon e incontinencia por rebosa-
miento.

Casi todos los estreñimientos agudos
desaparecen de forma espontánea, pero,
habida cuenta del riesgo del estreñimiento
agudo, sobre todo si existe una tendencia
hacia el problema, parece prudente empe-
zar enseguida con un tratamiento oral
suave.

ESTREÑIMIENTO CRÓNICO
El estreñimiento crónico se define como
el retraso persistente y la dificultad para la
defecación, asociada a menudo a man-
chado (incontinencia por rebosamiento).
Los síntomas pueden aliviarse temporal-
mente con laxantes, pero recidivan al poco
tiempo. Por eso, el servicio de urgencias
no es el lugar adecuado para el trata-
miento a largo plazo, aunque se puedan
ofrecer medidas para el alivio inmediato
de los síntomas molestos, aparte de ganar
la confianza de la familia tras explicar el
tratamiento y la evolución natural.

Estos niños suelen pertenecer al grupo
de edad escolar. A veces se recogen ante-
cedentes de fisura, dolor y retracción segui-
dos de estreñimiento durante meses o años.
El colon, el recto y la parte superior del
conducto anal se saturan de heces y se tor-
nan insensibles e hipotónicos. El manchado
se produce por las deposiciones sueltas que
escapan al fecaloma duro y espesado. A tra-
vés del abdomen se palpan, a menudo, las
heces. El rechazo social de la clase, debido
a los malos olores, suele constituir la razón
inicial para la solicitud de asistencia médica.
Ello, sumado a la imposibilidad de contro-
lar la defecación de forma voluntaria,
supone un reto para la estabilidad emocio-
nal del niño. Muchos se someten a dife-
rentes regímenes terapéuticos, desde la
manipulación alimentaria hasta la elimina-
ción manual del fecaloma, proporcionados
por diferentes médicos.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Cuando se duda del diagnóstico, se puede
solicitar una radiografía simple de abdomen
para exponer el fecaloma. Si se enseña la
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radiografía a los padres, es más fácil que
sigan las estrategias de tratamiento a largo
plazo.

TRATAMIENTO
El tratamiento del estreñimiento agudo
frente al crónico varía fundamentalmente
de matiz, así como en su extensión y dura-
ción. 

El objetivo del tratamiento es ganar la
confianza de la familia, con lo que el clí-
nico reconoce que existe un problema
totalmente real, y elaborar un plan con
estos fines:

� Descartar causas somáticas tratables a
través de una anamnesis y exploración
minuciosas y de las pruebas
pertinentes.

� Evacuar el recto, a ser posible
actuando desde la parte superior.

� Establecer un ritmo y patrón
intestinales farmacológicos que
pueden precisar apoyo durante varios
años.

� Dejar que el recto y colon distendidos
recuperen el patrón intestinal y el tono
fisiológicos y restablezcan su
sensibilidad.

� Continuar el tratamiento de
mantenimiento durante cierto tiempo
antes de plantear una retirada lenta de
la medicación.

Para ello se necesita:

• Entusiasmo por parte de los clínicos
responsables.

• Conducta no punitiva de los padres.
• Intervenciones auxiliares de

modificación conductual con objetivos
asequibles.

• Reconocimiento de la necesidad de
paciencia, determinación y resolución,
puesto que la mayoría de los casos
crónicos tarda años en remitir.

• Lubricantes fecales, aceite de parafina,
cuyo sabor ha sido muy bien
enmascarado en Australia por
Parachoc®: se empieza con una dosis
nocturna de 10 ml y se ajusta según la
respuesta (no se recomienda a niños
menores de 1 año debido a la posible
neumonía por aspiración).

• Laxantes osmóticos, lactulosa o
sorbitol: comenzar con 3 ml/kg por la
noche en forma de solución al 70% y
ajustar la dosis según la respuesta.

• Estimulantes: sena en una dosis inicial

de 2,5 ml por la noche ajustada según
la respuesta (los efectos secundarios
comprenden posible cólico y, si se
combina con un lubricante, el
preparado puede girar alrededor del
fecalito.

Si el tratamiento por vía oral resulta insufi-
ciente:

• Pueden ayudar los supositorios de
glicerina, sobre todo para el
estreñimiento agudo.

• Los enemas de Microlax también
ayudan en las situaciones agudas.

• Enemas de fosfato (deben evitarse entre
los niños menores de dos años; su uso
persistente puede inducir
hiperfosfatemia, hipocalcemia y tetania).

• Enemas, jabón y agua (el agua del
grifo y el magnesio pueden resultar
tóxicos).

Para desimpactar un fecalito rectal pertinaz
se puede precisar:

• Una solución de lavado de
polietilenglicol y electrólitos: 
25 ml/kg por hora (hasta 1000 ml/h
a través de la sonda nasogástrica);
produce náuseas, flatulencia,
retortijones y neumonía de aspiración.
El niño debe ingresar en el hospital.

• Desimpactación manual bajo anestesia
general.

• No hay ninguna prueba documental
de la utilidad de la dilatación anal;
algunos creen que puede causar daño
permanente del esfínter externo.

Tratamiento de mantenimiento
Hay que evitar por todos los medios las
recaídas inmediatamente después de la
desimpactación o cuando el niño se pre-
senta sin desimpactación. Para ello, como
antes, se precisan intervenciones dietéticas,
modificación de la conducta, laxantes,
paciencia y entusiasmo.

7.14 ESTREÑIMIENTO

CONTROVERSIAS 
Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� La importancia de los receptores
de serotonina de tipo 4 en la base
neuroquímica del peristaltismo puede
ofrecer una vía farmacéutica más
lógica para el tratamiento futuro 
del estreñimiento.
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Cambios dietéticos
En general se recomienda aumentar el
aporte de líquidos, hidratos de carbono
absorbibles y no absorbibles (el sorbitol se
encuentra en las ciruelas, peras y zumo de
manzana). En ningún estudio aleatorizado
y controlado se ha confirmado la utilidad
de estas medidas. Su aplicación forzada no
parece, pues, justificada.
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tema nervioso central (SNC). Las complica-
ciones de las derivaciones pediátricas pueden
resultar floridas, con síntomas agudos rela-
cionados con el aumento de la presión intra-
craneal o meningitis. Otros niños manifies-
tan un cuadro subagudo, con síntomas
larvados. Los padres pueden acudir enseguida
y referir síntomas ambiguos e inespecíficos,
sobre todo si su hijo ya presentó los mismos
síntomas en una avería del dispositivo.

La presentación habitual de los niños con
obstrucción de la derivación se caracteriza por
cefalea, vómitos y somnolencia. Las crisis epi-
lépticas pueden constituir el signo inicial de
una complicación, pero, como muchos niños
con derivaciones también sufren epilepsia, la
crisis aislada se correlaciona mal con las com-
plicaciones del dispositivo. Los problemas dis-
tales de la derivación pueden cursar con sín-
tomas abdominales, como dolor y distensión.

Los síntomas de una posible infección
son fiebre, letargo, irritabilidad o un cua-
dro de meningismo. A veces, concurren sín-
tomas de obstrucción de la derivación.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La exploración de la hipertensión intracra-
neal se describe en el capítulo 8.2. Hay que
buscar signos de infección (p. ej., fiebre,
escalofríos, letargo, eritema localizado,
tumefacción y peritonismo [derivación VP]
o pleuresía [derivación VP]).

Evaluación de la derivación
El LCR puede escaparse alrededor del caté-
ter proximal y crear una tumefacción fluc-
tuante alrededor del trépano craneal por
donde entra la derivación. Este signo indica
una obstrucción del catéter proximal o una
desconexión y entonces hay que consultar
con el neurocirujano pediátrico.

Hay que explorar minuciosamente el pro-
pio dispositivo. Los niños mayores suelen ser
los que mejor localizan la derivación bajo el
pelo. Hay que palparla y, si es posible, ins-
peccionar la inflamación de la piel situada en
el trayecto de la derivación. Muchos dispo-
sitivos cuentan con un bulbo de silicona para
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RICHARD LENNON

8.1 COMPLICACIONES 
DE LAS DERIVACIONES DEL LÍQUIDO
CEFALORRAQUÍDEO

ASPECTOS ESENCIALES

1 Todo niño con una derivación
del líquido cefalorraquídeo (LCR),
que acuda a urgencias con
síntomas inespecíficos, será
sometido a una exploración clínica
para descartar alguna
complicación del dispositivo.

2 Los problemas más frecuentes
de la derivación son las averías
que producen un aumento de la
presión intracraneal (PIC) o las
infecciones.

3 La avería o las infecciones del
dispositivo de derivación pueden
cursar con signos y síntomas
inespecíficos, por lo que hay que
estar muy atento e iniciar el estudio
antes que en cualquier otro caso.

4 Conviene averiguar la mayor
cantidad posible de datos sobre 
el dispositivo concreto de
derivación, para lo cual hay que
consultar las fichas antiguas, 
y preguntar a los padres y
neurocirujanos pediátricos.

5 El método de imagen
preferido para detectar la avería
de la derivación es la tomografía
computarizada (TC).

6 Antes de actuar sobre la
derivación, vale la pena consultar
con el neurocirujano responsable.

7 La presencia de ventrículos
con forma de ranura en las
pruebas de imagen podría indicar
su falta de distensibilidad y 
no descarta, en consecuencia, 
una elevación de la PIC.

INTRODUCCIÓN
En las urgencias pediátricas se ven muchos
tipos de derivación del LCR. El más frecuente
es el dispositivo ventriculoperitoneal (VP).
Otros sistemas son el ventriculoauricular, el
ventriculopleural y el lumboperitoneal. Hay
distintos tipos de aparatos.

La estructura básica de las derivaciones del
LCR consta de un tubo proximal que aspira
el LCR, casi siempre desde el ventrículo late-
ral hacia la cara externa del cráneo. En este
lugar suele existir una válvula subcutánea de
una vía y, a veces, un dispositivo de bombeo.
Puede haber también un sistema antisifón. La
tubuladura distal se tuneliza bajo la piel hasta
el lugar de drenaje, habitualmente la cavidad
peritoneal. El catéter distal suele disponer de
válvulas que impiden el reflujo.

En la tabla 8.1.1 se muestran algunos
problemas de la derivación que motivan la
asistencia al servicio de urgencias. 

PRESENTACIÓN CLÍNICA
Anamnesis 
La anamnesis debe centrarse en los signos de
hipertensión intracraneal e infección del sis-

• Infección
• Avería

Obstrucción del catéter proximal
Obstrucción del catéter distal
Mal funcionamiento de la válvula
Síndrome de derivación excesiva/
ventrículos con forma de ranura
Desconexión

• Seudoquiste abdominal
• Migración del catéter distal
• Invasión de los órganos abdominales 

(derivación VP)
• Peritonitis, ascitis (derivación VP)
• Émbolos pulmonares (derivación VA)
• Glomerulonefritis (derivaciones VA)
• Metástasis de tumores cerebrales
• Derrame pleural (derivaciones pleurales)

VA, ventriculoauricular; VP, ventrículo
peritoneal.

Tabla 8.1.1 Complicaciones 
de las derivaciones del LCR



bombeo; este accesorio permite verificar la
permeabilidad de la derivación y da acceso
para extraer el LCR. 

En condiciones normales, la mayoría de
los reservorios se pueden comprimir fácil-
mente y se rellenan enseguida, a los pocos
segundos. La falta de compresibilidad del
bulbo suele obedecer a la obstrucción del ca-
téter distal, que es la zona menos frecuente
de taponamiento. Si el bulbo se comprime
con facilidad pero no se rellena, entonces el
catéter proximal está taponado. Las anoma-
lías del dispositivo se comentarán con el neu-
rocirujano responsable.

Las intervenciones sobre cualquier deri-
vación se deben remitir a los neurocirujanos.
La única excepción es el deterioro rápido del
niño con demora de la consulta neuroqui-
rúrgica. Si el niño se encuentra moribundo,
el médico de urgencias podría aliviar la hi-
pertensión intracraneal introduciendo, en
condiciones asépticas, una aguja de mariposa
de 25 G en el bulbo con una angulación de
45º con respecto a la piel. La presión se mide
con una técnica parecida a la que se utiliza
durante la punción lumbar; a continuación,
se drena el LCR hasta que la presión alcance
10 cm H2O.

Si el niño muestra un estado menos
agudo y se sospecha una posible obstruc-
ción, se inspeccionará cuidadosamente
todo el catéter subcutáneo y se palpará su
continuidad; asimismo, se explorará el
abdomen en busca de peritonitis o seudo-
quistes.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Si el niño se encuentra estable, se puede soli-
citar una radiografía de toda la derivación que
mostrará la desconexión. La TC es el método
habitualmente preferido de imagen, pero la
RM supone una alternativa si el dispositivo
no se ve afectado por el fuerte campo mag-
nético. Las técnicas de imagen pueden reve-
lar un aumento de tamaño de los ventrículos
que, sin embargo, resulta en ocasiones cró-
nico, por lo que obliga, de ordinario, a com-
parar con TC anteriores para su interpreta-
ción correcta. La obliteración de la cisterna
perimesencefálica es un dato especialmente
preocupante que exige una consulta urgente
con el neurocirujano. En la imagen se
puede apreciar asimismo el motivo de la ave-
ría (p. ej., inclusión de la punta del catéter en
el tejido cerebral) o una ventriculitis si el
revestimiento de los ventrículos se realza con
el contraste. En otras ocasiones, la prueba

revela ventrículos pequeños y «ranurados».
Se cree que esta imagen obedece a una deri-
vación excesiva o a la falta de distensibilidad
ventricular, lo cual determina grandes fluc-
tuaciones de la PIC con mínimos cambios en
el aspecto de la TC. El tratamiento de esta
complicación es la exposición neuroquirúr-
gica. El médico de urgencias debe saber que
unos ventrículos pequeños no indican una
PIC normal. Los estudios de funcionamiento
de la derivación con técnicas de medicina
nuclear se emplean también en algunos cen-
tros para diagnosticar la obstrucción del dis-
positivo. La ecografía de abdomen ayuda a
identificar un seudoquiste del LCR.

Aspecto de algunas
complicaciones de 
las derivaciones del LCR
Infección
El diagnóstico de la infección de una deri-
vación no siempre es fácil. En una serie
reciente y retrospectiva de casos se obser-
varon los síntomas iniciales que aparecen
en la tabla 8.1.2.

El valor predictivo positivo de estos sín-
tomas resultó aún mayor en los nueve pri-
meros meses después de la inserción del dis-
positivo, puesto que el 80% de todas las
infecciones sucedieron en ese período. Ade-
más, tras la laparotomía se observa un
aumento en las infecciones de las derivacio-
nes VP. En las notificaciones de casos se men-
cionan asimismo otros síntomas, como esca-
lofríos, cuando se manipula una derivación
ventriculoauricular. La prueba inicial más útil
es el recuento de leucocitos en el LCR, que
se eleva en un 70% de las ocasiones. El
recuento de leucocitos en la sangre sólo
aumenta en el 30%. La prueba fundamental
es un cultivo positivo del LCR, pero se puede
obtener un resultado negativo si el niño ha
tomado antibióticos. En estos casos, vale la
pena la detección de los antígenos bacteria-
nos y la reacción en cadena de la polimerasa. 

Staphylococcus epidermidis es la bacteria
que más veces se aísla, seguida de otros

estafilococos coagulasa negativos y S. aureus.
Se han descrito con menos frecuencia bac-
terias gramnegativas, como Propionobacter
y Streptococcus pneumoniae, así como infec-
ciones por Candida.

El tratamiento antibiótico inicial se
puede ajustar a los hallazgos de la tinción
de Gram de una muestra de LCR o de cul-
tivos de infecciones anteriores. En todo
régimen empírico con cobertura frente a
gramnegativos se incluirán la flucloxacilina
o la dicloxacilina, previa consulta con los
neurocirujanos y un especialista en enfer-
medades infecciosas. En la mayoría de los
casos hay que extraer la derivación y susti-
tuirla en un momento posterior; entre
tanto, se adoptarán medidas pasajeras.

Migración y penetración 
de las derivaciones
Se conocen algunos casos en los que el
extremo distal de las derivaciones ventricu-
loperitoneales ha migrado hasta el tórax, el
hígado, la luz intestinal o incluso ha salido
por el ano. Se han descrito varios abscesos
hepáticos. Al parecer, los catéteres refor-
zados con un muelle propenden más a
migrar; ahora ya no se utilizan.

Glomerulonefritis
Es una complicación de las derivaciones
ventriculoauriculares que hoy apenas se uti-
lizan. Suele tratarse de una enfermedad
gradualmente progresiva, cuyo diagnóstico
exige mucha atención.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Aspner R et al 2000 The shampoo clue: Two cases of

infection of ventriculoatrial shunt. Clinical
Infectious Diseases 31: 1518

Roberts JR 1998 Clinical Procedures in Emergency
Medicine, 3rd edn. WB Saunders Company,
Philadelphia, PA

Williams DG et al 1996 Shunt infection in children:
Presentation and management. Journal of
Neuroscience Nursing 28(3): 155
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Avería de la derivación 33%

Fiebre 26%

Herida localizada o inflamación del trayecto 22%
de la derivación

Dolor óseo o seudoquiste abdominal 19%

Tabla 8.1.2 Síntomas iniciales de la infección de la derivación

Síntoma Porcentaje de casos de infección sintomática
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o. INTRODUCCIÓN
Fisiología normal
La PIC normal varía entre 6 y 18 cm H2O
y es el producto del contenido intracraneal,
fundamentalmente la sangre, el cerebro y el
líquido cefalorraquídeo, así como de la
resistencia de la bóveda craneal. La PIC
normal sigue un ciclo diurno; se eleva más
en las primeras horas de la mañana, coinci-
diendo con el decúbito supino del sueño.
Por eso, los síntomas de hipertensión intra-

craneal, como cefalea y vómitos, empeoran
de ordinario por la mañana. La presión
intracraneal aumenta con cualquier eleva-
ción en el volumen del contenido intracra-
neal o descenso en el tamaño de la cavidad
craneal (tabla 8.2.1). En este capítulo no
se expone el diagnóstico ni el tratamiento
de la hipertensión intracraneal asociado al
traumatismo. Estas cuestiones se debaten
en el capítulo 3.2.

Casi todo el líquido cefalorraquídeo
(LCR) se produce en el plexo coroideo de
los ventrículos laterales tercero y cuarto.
Un niño sano sintetiza aproximadamente
20 ml/h; el volumen total asciende a 50 ml
entre los lactantes y se eleva hasta 150 ml en-
tre los adultos. El líquido fluye por el ori-
ficio de Monro hacia el tercer ventrículo y
luego desciende hasta el acueducto de Sil-

vio, que sólo suele medir 2 mm de ancho
y 3 mm de largo en los niños. Desde aquí
llega al cuarto ventrículo, del que sale por
los orificios de Luschka y Magendie para
alcanzar las cisternas basales. El LCR se
extiende luego desde las cisternas por la
superficie de los hemisferios cerebelosos y
cerebrales y es reabsorbido en las vellosi-
dades aracnoideas del seno sagital superior.
El LCR también se puede reabsorber por
otros conductos, por ejemplo una pequeña
cantidad lo hace a través del plexo coroi-
deo y del sistema linfático. La PIC se eleva
cuando se obstruye el flujo o la reabsorción
del LCR o en los raros casos de aumento de
su producción.

Medición de la presión
intracraneal
La presión intracraneal suele registrarse
mediante manometría tras punción lumbar.
Si se realiza la punción con el niño en decú-
bito lateral, en una postura relajada, se
puede obtener un registro razonable de la
presión intracraneal. Si el niño está gri-
tando, la medición de la PIC resulta más
imprecisa al aumento temporal motivado
por la presión venosa elevada. De la misma
manera, la persona que sujete al niño en
posición fetal para la punción lumbar debe
soltarlo y dejar que el niño se estire por un
momento para medir la presión. Si la pun-
ción lumbar se realiza con un anestésico
general, hay que procurar normalizar la
PCO2 para que la presión refleje la PIC del
niño cuando está despierto.

ASPECTOS PARTICULARES
DE LA INFANCIA
Lactantes
La imposibilidad del lactante para comuni-
carse y su repertorio más reducido de com-
portamiento incrementan las dificultades
para el diagnóstico de la hipertensión cra-
neal.

El lactante no tiene una cavidad craneal
rígida hasta que se fusionan las suturas a
una edad aproximada de 1-2 años. Por eso,
el aumento del volumen intracraneal del
lactante determina una menor elevación de
la PIC y un mayor incremento del períme-
tro cefálico que entre los niños mayores y
los adultos. Este es uno de los motivos por
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8.2 HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL

ASPECTOS ESENCIALES

1 El crecimiento rápido del
perímetro cefálico de un lactante,
antes de que se fusionen las
suturas, constituye un signo
importante de aumento de la
presión intracraneal (PIC).

2 La fontanela anterior abierta
permite palpar directamente la
PIC de los niños hasta los 
9 a 18 meses de edad.

3 En circunstancias
excepcionales se puede efectuar
una intervención urgente, 
como una punción subdural o
ventricular, a través de la
fontanela anterior de los lactantes.

4 La TC o la RM cerebral
descartan muchas causas de
hipertensión craneal, pero no la
propia hipertensión craneal y, en
consecuencia, no pueden tomarse
como única base para decidir si
resulta segura, o no, la punción
lumbar.

5 La elevación brusca e intensa
de la PIC constituye una urgencia
verdadera que suele exigir la
intubación y la ventilación
mecánica, la infusión de 1 g/kg
de manitol y la consulta inmediata
al neurocirujano.

A. Aumento del líquido 
cefalorraquídeo (hidrocefalia)

1. Disminución de la absorción
• Obstructiva 
• Comunicante

2. Aumento de la producción

B. Tumefacción del contenido
1. Meningitis
2. Encefalitis
3. Edema cerebral

• Hipo/hipernatremia 
• Postisquémica
• Postraumática/lesión axonal difusa

C. Lesiones ocupantes 
de espacio (LOE)

1. Tumores
• Primarios 
• Secundarios

2. Hematomas
• Extradurales 
• Subdurales
• Intracerebrales/intraventriculares

3. Abscesos/quistes
4. Malformaciones arteriovenosas
5. Quistes congénitos

D. Volumen intracraneal disminuido
o fijo

1. Fractura con depresión del cráneo
2. Fusión prematura de las suturas

craneales (craneosinostosis)

E. Seudotumor cerebral
(hipertensión intracraneal
benigna)

Tabla 8.2.1 Causas 
de hipertensión intracraneal



los que los incrementos repentinos de la
PIC de los lactantes no suelen resultar fáci-
les de reconocer a través de su comporta-
miento.

La medición del perímetro cefálico
(occipitofrontal) es útil para detectar las
lesiones intracraneales, sobre todo cuando
no se dispone de técnicas de imagen como
la TC o se precisa anestesia. El perímetro
cefálico debe registrarse en gráficas de per-
centiles; las mediciones previas sirven para
conocer la tendencia. Al mismo tiempo, se
apuntarán la longitud y el peso del lactante
para saber si la cabeza es desproporciona-
damente grande o pequeña. Si las suturas
craneales se separan por la expansión, la
percusión del cráneo produce un sonido
parecido a una «olla cascada». Este es el
signo de Macewen.

A la inversa, la fontanela anterior abierta
permite palpar directamente la presión
intracraneal hasta los 9 o 18 meses de edad.
Se recomienda vivamente observar con
atención las fontanelas de los lactantes
sanos para reconocer las anomalías que se
dan en la práctica clínica. La fontanela nor-
mal protruye ligeramente cuando el lac-
tante está tumbado y se deprime al sen-
tarse. La fontanela sobresale con más vigor
si el pequeño llora o hace algún esfuerzo.
La fontanela normal muestra más fácil-
mente la pulsación arterial cuando el niño
adopta una posición erecta.

La fontanela también da acceso a inter-
venciones urgentes como el drenaje de un
hematoma subdural traumático o la pun-
ción ventricular. Por suerte, estas interven-
ciones rara vez se necesitan en el servicio
de urgencias. No obstante, cuando se da
esta circunstancia, se necesita un especia-
lista en neurocirugía (o un médico en for-
mación, si dispone de la experiencia sufi-
ciente). Los centros que no cuenten con
esta ayuda pueden solicitar consejo telefó-
nico al neurocirujano para decidir tanto la
intervención como la técnica.

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS 
DE LA HIPERTENSIÓN
INTRACRANEAL
Los síntomas y los signos que llevan al diag-
nóstico de la hipertensión intracraneal
varían con la edad, la intensidad y la velo-
cidad de desarrollo. Cuando el proceso se
instaura con lentitud, como los tumores
cerebrales, lo habitual es un comienzo gra-
dual y progresivo de somnolencia/letargo,
irritabilidad matutina y vómitos junto con
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una expansión del perímetro cefálico del
lactante. Entre los niños mayores se obser-
van cefaleas matutinas tempranas y progre-
sivas, pero el perímetro cefálico no aumenta
de manera espectacular.

Los tumores cerebrales también pue-
den comenzar con signos neurológicos
focales antes de que se eleve la PIC de
forma significativa debido a la invasión
directa de las vías neurales. Otros síntomas
son la desviación de la cabeza por parálisis
del par craneal IV unilateral, que determina
un estrabismo vertical. El niño compensa el
estrabismo inclinando la cabeza. Este signo
suele verse en los tumores de la fosa poste-
rior, pero hay otras causas de desviación
cefálica como el «tumor» esternocleido-
mastoideo del recién nacido y el tortícolis
benigno. La parálisis de la mirada ascen-
dente de la hidrocefalia obstructiva es fre-
cuente por disfunción del par III y produce
el cuadro clásico del lactante con una
cabeza grande y ojos desviados hacia abajo
en «puesta de sol». Algunos lactantes se
irritan al ver la televisión o leer libros
debido a la diplopía. Los padres advierten
el estrabismo y los niños mayores se quejan
de diplopía.

Muchas veces se observa una regresión
de los hitos motores por la ataxia o la pare-
sia; incluso aparecen cambios de persona-
lidad. 

Como la presión genera más presión,
pueden aparecer síntomas y signos neuro-
lógicos focales por mecanismos diversos,
entre ellos:

• Pinzamiento o alteración de un nervio
craneal, núcleo de un nervio craneal o
centro superior.

• Pinzamiento de un vaso sanguíneo
que irrigue cualquiera de las
estructuras anteriores.

• Estiramiento, en la hidrocefalia, 
de las fibras del tracto corticoespinal
que rodean los ventrículos 
expansivos y producen signos de la
motoneurona superior en los
miembros inferiores.

• Las crisis focales acompañan, en
ocasiones, la hipertensión intracraneal
y producen una paresia de Todd a los
lactantes.

Si el proceso se instaura con más rapidez,
por ejemplo en la hemorragia intracraneal,
la norma es la aparición inmediata de som-
nolencia y vómitos, con signos neurológi-
cos focales o no. Si se establece una gran
diferencia en la presión intracerebral a tra-
vés de una estructura fija, como la tienda

del cerebelo, se herniará el cerebro. Existen
varios síndromes de herniación.

Síndrome de herniación 
central
La tumefacción generalizada en la línea
media o bilateral de las estructuras situa-
das encima de la tienda del cerebelo causa
una herniación transtentorial del mesen-
céfalo con disfunción de esta estructura y
de los centros superiores motivada por la
compresión. Las manifestaciones com-
prenden:

• Somnolencia.
• Al principio, pupilas pequeñas y

reactivas.
• Postura de decorticación.
• Según avanza el proceso, las 

pupilas van alcanzado un tamaño
intermedio.

• La postura de decorticación cambia a
otra de descerebración.

• Puede aparecer una parálisis bilateral
del par craneal VI al intentar el reflejo
de los ojos de muñeca.

• Estos signos se acompañan de la tríada
de Cushing, es decir, hipertensión,
bradicardia y un patrón respiratorio
anómalo.

Síndrome de herniación 
de la masa lateral
La tumefacción supratentorial unilateral
da lugar a un patrón conocido antigua-
mente como síndrome de herniación del
gancho. Hoy día, los estudios de imagen
revelan que la herniación del gancho
sucede en las fases últimas del proceso y
no justifica la mayoría de los signos. La
secuencia aproximada de las manifestacio-
nes es la siguiente:

• Hemiplejía contralateral.
• Somnolencia.
• Midriasis pupilar ipsolateral (parálisis

parcial del par III).
• Parálisis completa del par III conforme

aumenta la presión (puede ser
bilateral).

• Hemiplejía ipsolateral (el mesencéfalo
es impulsado contra el borde de la
tienda).

• Tríada de Cushing.

Síndrome de herniación 
de las amígdalas cerebelosas
Las masas de la fosa posterior inducen sig-
nos y síntomas muy diversos. No obstante,
a veces las amígdalas cerebrales son empu-



jadas a través del orificio magno y compri-
men el bulbo raquídeo, con sus centros de
control respiratorio, apareciendo esta
secuencia:

• Rigidez subjetiva de cuello.
• Somnolencia.
• Apnea.

OTROS SIGNOS 
DE LA EXPLORACIÓN
EN LA HIPERTENSIÓN
INTRACRANEAL
Observación general
La observación general del niño que no
colabora es una parte decisiva de la explo-
ración, pues puede mostrar una cabeza
grande, asimétrica, o con ambas caracterís-
ticas, revelar algún traumatismo, e ilustrar
la marcha, el habla o problemas visuales. La
observación del niño a distancia, cuando
juega, ofrece mucha más información que
una exploración formal de un pequeño dis-
gustado y chillón.

Fondo de ojo
El examen del fondo de ojo resulta vital,
pero, muchas veces, complicado en la
infancia. Generalmente ayuda si uno de los
padres distrae al pequeño. Con un poco de
paciencia se suele visualizar la papila a tra-
vés de una pupila no dilatada. A veces, se ven
las pulsaciones venosas de la retina. La pre-
sencia de estas pulsaciones indica que la
presión intracraneal es inferior a la presión
venosa máxima. El edema de papila se da
menos entre los lactantes con hipertensión
intracraneal. El estudio del fondo de ojo
ofrece menos información cuando la PIC
se eleva de manera brusca e intensa, puesto
que el edema de papila tarda varios días en
aparecer. Otros signos retinianos asociados
a la hipertensión intracraneal son las he-
morragias que se asocian poderosamente
con lesiones no accidentales, aneurismas y
malformaciones arteriovenosas que pueden
acompañarse de procesos intracraneales
parecidos, así como las hemorragias sub-
hialoideas de los pacientes que sufren una
hemorragia subaracnoidea. A veces merece
la pena llamar al oftalmólogo para que
explore al niño con las pupilas dilatadas.

Signos neurológicos periféricos
Los lactantes menores de un año no suelen
haber desarrollado la «destreza manual».
Cuando se aprecia destreza manual durante
la lactancia, casi siempre obedece a una
lesión neurológica u osteomuscular, que
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puede acompañarse de elevación de la PIC.
La hidrocefalia produce, en ocasiones, sig-
nos en los miembros inferiores y alteracio-
nes de la marcha de un niño ambulante. Si
se trata de un lactante, este signo puede
desencadenarse sujetando al niño por el
tórax y suspendiendo los miembros infe-
riores en el aire. El espasmo de los aproxi-
madores producirá una postura en tijera de
los miembros inferiores.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Los estudios de imagen del cerebro suelen
mostrar las lesiones de los niños con hiper-
tensión intracraneal. Sin embargo, son
varios los inconvenientes que deben
tenerse en consideración antes de decidir
la prueba de imagen.

Conviene estar totalmente seguro de
que se puede desplazar al pequeño a la
sala de radiodiagnóstico puesto que los
medios de reanimación y el acceso al
paciente distan de resultar ideales. Las imá-
genes de TC o de RM pueden producir
una falsa tranquilidad, sobre todo en los
casos de seudotumor cerebral o meningitis,
en los que el aspecto es normal aun cuando
la presión se eleve peligrosamente. Para que
un niño poco colaborador permanezca
quieto puede precisarse un anestésico
general, con los riesgos consiguientes. No
obstante, con los avances de las técnicas de
imagen, el tiempo que se precisa para una
TC se está reduciendo de forma llamativa.
Se puede explorar a muchos lactantes si se
sumerge previamente el chupete en una
solución de glucosa al 50% y se les envuelve
con firmeza. De la misma manera, la pre-
sencia de uno de los padres en la sala de
exploración de los niños mayores puede
evitar la anestesia. Por lo demás, la deci-
sión de recurrir a la anestesia general o a
una sedación depende de la situación clí-
nica, la política local y la pericia del cen-
tro; la seguridad siempre constituye la prio-
ridad máxima.

La RM suele exigir la anestesia, ya que se
necesita más tiempo y el acceso al paciente
es más difícil. Por último, cuando se solicite
una TC, hay que sopesar los riesgos de la
radiación (causa cáncer); la TC craneal de
un niño comporta un riesgo de 1:1000-
1:10.000 a lo largo de la vida del pequeño1.
La ecografía craneal constituye una alterna-
tiva para el estudio de los lactantes. La eco-
grafía visualiza bien los ventrículos laterales
y las estructuras circundantes, pero sus
resultados dependen de la experiencia del

operador. No obstante, la ecografía reco-
noce peor el espacio subdural alrededor de
la coronilla y la fosa posterior.

Tratamiento 
de la hipertensión intracraneal
Los incrementos repentinos e intensos de
la PIC suponen una urgencia verdadera y
todo niño con manifestaciones de un sín-
drome de herniación necesita asistencia
en la sala de reanimación del servicio de
urgencias o en el quirófano de neurociru-
gía. Hay que llamar cuanto antes al neuro-
cirujano.

Las medidas ante esta situación se diri-
gen a mantener la ventilación pulmonar y
la circulación, procediendo, si es necesario,
a una intubación rápida; para ello se admi-
nistra manitol por vía intravenosa (1 g/kg)
o furosemida (1 mg/kg) y se eleva 30º la
cabecera del paciente. Hay pruebas firmes
contrarias a la hiperventilación prolongada
puesto que la vasoconstricción altera la per-
fusión cerebral a pesar de disminuir la pre-
sión intracraneal. La PCO2 se mantendrá
entre 35 mm Hg y 40 mm Hg salvo que
hayan fracasado las medidas anteriores o la
herniación progrese, en cuyo caso la PCO2

se puede bajar hasta 25 mm Hg durante un
breve período mientras se inician otras
medidas. Entre tanto, se considerará y
corregirá la causa del trastorno. Se requiere
una anamnesis concisa y unos análisis rápi-
dos a la cabecera, por ejemplo una gaso-
metría, que pueden mostrar hiponatremia.
Si el lactante no responde a estas medidas
se consultará de inmediato con el neuroci-
rujano para efectuar una punción ventricu-
lar o subdural. Las opciones para los niños
mayores que no responden bien dependen
de la situación clínica y de la causa y abar-
can: consulta al neurocirujano y solicitud
de una TC urgente; paliación o tratamiento
urgentes de la causa (p. ej., dosis altas de
dexametasona para el edema vasogénico o
solución salina hipertónica para controlar
la hiponatremia), o mantenimiento de la
presión de perfusión cerebral sosteniendo
la presión arterial media por encima de
valores normales con líquidos y fármacos
inotropos y reduciendo la demanda meta-
bólica cerebral con fármacos como el tio-
pental. Otras intervenciones neuroquirúr-
gicas son: craneotomía, inserción de un
drenaje ventricular externo e inserción de
un reservorio de LCR o una derivación
completa de LCR. Si ya existe una deriva-
ción, se puede pinchar en ella (véase capí-
tulo 8.1 sobre complicaciones de las deriva-
ciones). Asimismo, se sopesará la profilaxis
antiepiléptica porque las crisis producen
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aumentos adicionales y bruscos de la PIC.
Una vez que se emprende la estabilización
inicial y se implica al neurocirujano, hay que
enviar al paciente a una unidad de cuidados
intensivos (UCI) pediátrica.

Los niños con una elevación menos
intensa de la PIC suelen precisar estudio y
tratamiento de la causa evitando cualquier
medida que pueda elevar la PIC. Hay que
huir de la infusión de líquidos hipotónicos,
si el niño vomita, y de la administración de
ciertos medicamentos. Los niños con
hidrocefalia suelen requerir la colocación
de una derivación si bien algunos son tra-
tados únicamente mediante ventriculosto-
mía del tercer ventrículo.

ALGUNAS CAUSAS
CONCRETAS 
DE HIPERTENSIÓN
INTRACRANEAL
Yatrogénicas
Todo niño que reciba líquidos por vía
intravenosa, sobre todo para tratar una
cetoacidosis diabética, y que presente cefa-
lea, somnolencia, crisis epilépticas, o una
combinación de estas durante el trata-
miento, presenta una hipertensión intra-
craneal mientras no se demuestre lo con-
trario. Hay que efectuar una evaluación
meticulosa y verificar los electrólitos para
descartar trastornos que pudieran inducir
un edema cerebral. Se puede plantear el
estudio de imagen. Si se confirma el edema
cerebral o no se puede descartar, se tratará
al pequeño como se ha descrito anterior-
mente y se le observará en una UCI pediá-
trica.

Seudotumor cerebral
Este trastorno se caracteriza por un incre-
mento sostenido de la presión intracraneal,
que produce síntomas parecidos a los del
tumor cerebral sin ninguna anomalía ana-

tómica en las pruebas de imagen. Habi-
tualmente, se debe a un descenso en la
reabsorción del LCR. El seudotumor cere-
bral se debe a muchas causas (tabla 8.2.2).
A menudo, afecta a niñas púberes con
sobrepeso y no se descubre ninguna causa.
Habitualmente, se presenta por cefaleas y
vómitos que empeoran por la mañana.
Algunos pacientes se quejan de oscure-
cimiento pasajero de la visión con borro-
sidad durante menos de 30 segundos.
Más adelante, puede ocurrir una paráli-
sis unilateral o bilateral del par VI que
determina una diplopía con la mirada late-
ral. A menudo, el edema es el único signo
de la exploración física. La secuela más
importante del seudotumor cerebral es la
pérdida de la visión, que empieza por un
ensanchamiento de la mancha ciega, aso-

ciado a edema de papila, y prosigue con
erosión de los campos visuales periféricos.
Si no se trata, el paciente con seudotumor
cerebral persistente acabará padeciendo
atrofia óptica y ceguera.

Las pruebas complementarias consisten
en TC o RM, seguidas de punción lumbar
para medir la presión de apertura. La pun-
ción lumbar puede resultar diagnóstica y
terapéutica. El LCR se encuentra a alta pre-
sión, pero el análisis pone de manifiesto
valores normales de proteínas, glucosa y
recuento celular, así como la ausencia de
microorganismos.

Las punciones terapéuticas del LCR
persiguen disminuir la presión intracraneal
a la mitad y pueden resultar curativas. Sin
embargo, en general, es necesario repetir
la punción lumbar, la administración de
acetazolamida, o ambas. Se cree que la ace-
tazolamida actúa disminuyendo la produc-
ción del LCR. En algunos casos graves se
precisa una derivación lumboperitoneal o
una fenestración de la vaina del nervio
óptico. Hay que descartar posibles causas
tratables. Hay que administrar anticoagu-
lantes para combatir la trombosis venosa y
suspender de forma definitiva o temporal
medicamentos, del tipo de los corticoeste-
roides, si fuera posible. La consulta con un
neurólogo pediátrico es obligada.
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1. Idiopáticas
2. Obstrucción venosa 
3. Metabólicas

• Hipervitaminosis A
• Hipoparatiroidismo
• Enfermedad de Addison
• Obesidad
• Embarazo
• Galactosemia

4. Fármacos
• Anticonceptivos orales
• Glucocorticoesteroides
• Tetraciclinas
• Isotretinoína
• Ácido nalidíxico
• Nitrofurantoína

5. Hematológicas
• Anemia
• Policitemia

6. Infecciones
• Rubéola 
• Otitis media crónica complicada

7. Otros
• Síndrome de Guillain-Barré

Tabla 8.2.2 Causas de seudotumor
cerebral 
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INTRODUCCIÓN

La crisis epiléptica se puede definir como una
alteración de la función neurológica moti-
vada por una actividad neuronal excesiva y
descontrolada del sistema nervioso central.

El tema de las crisis epilépticas y su diag-
nóstico diferencial es amplio. Este capítulo
ofrece información esencial que puede resul-
tar útil para formular el diagnóstico y el tra-

tamiento en el servicio de urgencias. No hay
espacio suficiente para una exposición por-
menorizada de la importancia del electroen-
cefalograma (EEG) y de otras pruebas.

COMENTARIOS GENERALES
Existen algunos trastornos que deben plan-
tearse siempre ante un niño con episodios
poco habituales. La hipoglucemia puede
producir crisis epilépticas parciales y gene-
ralizadas y también, de manera «ilógica»,
signos neurológicos focales. Las anomalías
de los electrólitos calcio, magnesio y fos-
fato se pueden manifestar de forma pare-
cida. Las arritmias cardíacas asociadas a una
prolongación del intervalo QT pueden dar
crisis epilépticas que parecen continuar la
arritmia. La pérdida inmediata de concien-
cia durante o inmediatamente después de
un ejercicio intenso o con motivo de una
fuerte emoción hace sospechar una cardio-
patía de base. Los antecedentes familiares
de muerte repentina y prematura también
apuntan en esta dirección.

Ciertas variantes de la migraña resultan
difíciles de separar de las crisis. La migraña
confusional aguda suele seguir a trauma-
tismos craneales leves. Los episodios duran
unas horas. El niño está «conmocionado»,
confundido y, con frecuencia, vomita. La
migraña basilar se asocia a confusión o pér-
dida del conocimiento y síntomas y signos
del tronco encefálico. El diagnóstico no
debe establecerse en el primer episodio sin
un estudio posterior. Por otro lado, la epi-
lepsia occipital determina vómitos, pérdi-
das de visión y cefalea intensa. La presen-
cia de una desviación ocular tónica al
principio del episodio es una clave pode-
rosa de que se trata de crisis más que de
migraña.

Las crisis seudoepilépticas y el síndrome
de Munchausen por poderes deben
incluirse asimismo en el diagnóstico dife-
rencial de las crisis epilépticas atípicas. Sin
embargo, el diagnóstico casi siempre es
difícil y el servicio de urgencias no suele
constituir un lugar idóneo para establecer
el diagnóstico de confianza de ninguno de
los trastornos citados.

CLASIFICACIÓN
DE LAS CRISIS EPILÉPTICAS
Las crisis epilépticas se dividen conceptual-
mente en generalizadas, si empiezan simul-
táneamente en todas las regiones cerebra-
les, y parciales, si nacen en una sola región
cerebral. En las crisis parciales simples no se
altera el conocimiento, pero sí en las crisis
parciales complejas. Las crisis parciales pue-
den propagarse y generalizarse de forma
secundaria.

Se habla de estado epiléptico cuando la
crisis dura más de 30 minutos o se observa
una recuperación incompleta entre una cri-
sis y otra durante este período. El estado
epiléptico se da tanto en las formas con-
vulsivas como en las no convulsivas.

CONVULSIONES 
FEBRILES

Las convulsiones febriles no se consideran
una forma de epilepsia, pero se exponen
con ellas debido a su presentación fre-
cuente en los servicios de urgencia. Habi-
tualmente, ocurren entre niños de 6 meses
a 6 años de edad. Son frecuentes, afectando
a un 3% de los niños. Casi todos los peque-
ños que padecen convulsiones febriles sólo
presentan un episodio, pero del 25% al 30%
recidiva. El riesgo de recidiva es mayor
entre los lactantes menores de 12 meses.

Las convulsiones febriles suelen ocurrir
durante enfermedades víricas, por ejemplo
infección de la vía respiratoria alta, faringi-
tis, gastroenteritis o un exantema como el
de la roséola. Mucho más raramente, la
neumonía o la infección urinaria represen-
tan la causa de la convulsión. Estas convul-
siones febriles suelen ocurrir en las prime-
ras etapas de la enfermedad infecciosa y
representan, a veces, el primer signo de
enfermedad.

Casi todas las convulsiones febriles son
generalizadas y pasajeras y duran menos de
2 minutos. El niño se normaliza después
de un breve período postictal (en general,
menos de 30 minutos). Las crisis pueden
ser clónicas, tonicoclónicas o atónicas (si
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8.3 CRISIS EPILÉPTICAS Y EPISODIOS 
NO EPILÉPTICOS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Los niños suelen acudir al
servicio de urgencias con crisis
epilépticas.

2 El diagnóstico de la crisis se
basa en una anamnesis cuidadosa.

3 Existen muchos episodios
paroxísticos o «gestos raros» de
los niños que pueden remedar las
crisis epilépticas.

4 Se debe efectuar un análisis
de la glucemia a la cabecera de
la cama de todo niño que presente
una crisis. En las primeras crisis se
remitirá sangre para el análisis
formal de los valores de glucosa,
electrólitos, calcio, magnesio y
fosfato.

5 El tratamiento agudo de los
niños con crisis se basa en
mantener la permeabilidad de la
vía respiratoria y la respiración y
aplicar gradualmente fármacos
antiepilépticos para cercenar la
crisis.

6 La educación y el consuelo
de los padres representan un
aspecto esencial del tratamiento
de los niños que acuden con la
primera convulsión. 



parece que el niño simplemente deja de res-
pirar). En la exploración debe confirmarse
la presencia de fiebre, reconocerse el foco
de la misma y descartarse signos de infec-
ción del sistema nervioso central (SNC) o
de un proceso neurológico focal. Casi
todos los niños con una convulsión febril
no complicada que se hayan recuperado
por completo y muestren un foco claro de
infección no precisan análisis de sangre ni
otras pruebas complementarias.

A veces se producen convulsiones febri-
les prolongadas y complicadas. Hay que
considerar siempre una posible meningitis
o encefalitis de un niño que no se recupere,
presente convulsiones múltiples y prolon-
gadas o manifieste signos neurológicos
residuales. Se efectuará antes el análisis del
líquido cefalorraquídeo (LCR) si el niño
tiene menos de 12 meses o ha tomado anti-
bióticos, pues pueden enmascarar los signos
habituales de meningismo. No obstante, la
punción lumbar puede resultar peligrosa
para los niños con signos focales, como
hemiparesia, o cuando ha ocurrido un dete-
rioro rápido de la conciencia o una anoma-
lía del ritmo respiratorio. Se recomienda una
consulta con colegas veteranos si se duda de
la seguridad de la punción lumbar.

Los niños con crisis epilépticas que acu-
den al servicio de urgencias lo hacen en dos
situaciones diferentes:

� El niño acude después del episodio.
¿Se trata de una crisis epiléptica?

� El niño continúa con la crisis

1. EL NIÑO ACUDE
DESPUÉS DEL EPISODIO

Anamnesis
El diagnóstico de las crisis epilépticas se
basa casi exclusivamente en la anamnesis.

Hay que interrogar sistemáticamente a
los padres o a cualquier testigo del episo-
dio. Para efectuar el diagnóstico correcto se
necesita una descripción exacta de los
hechos. ¿Qué estaba haciendo el niño
cuando empezó? ¿Cuál fue el primer signo
del problema y cuáles los posteriores? Si
aparecieron movimientos anómalos, ¿afec-
taban sobre todo a un lado del cuerpo?
¿Cuánto tiempo duró el episodio? ¿Cuál era
el aspecto del niño después? ¿Cuánto
tiempo tardó el niño en recuperarse? ¿Mos-
tró incontinencia fecal o urinaria el pequeño
o se mordió la lengua? ¿Presentó apnea o
cambios de coloración?

Presenciar la pérdida repentina de con-
ciencia de un niño es algo sumamente desa-
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gradable para cualquier observador, sobre
todo para los padres. Muchos padres creen
que su hijo «ha dejado de respirar» y
emprenden medidas de reanimación. La
anamnesis resulta, como es natural, limi-
tada, pero sigue siendo la pieza más valiosa
de información para establecer el diagnós-
tico. Asimismo, vale la pena hablar con el
pequeño de lo sucedido. De hecho, incluso
los niños pequeños pueden ofrecer un
relato muy útil al poco del episodio.

Es importante averiguar si había algún
elemento desencadenante, como privación
del sueño, enfermedad febril, traumatismo
craneal o posible exposición a una medica-
ción epileptógena. Hay que buscar los
antecedentes personales de episodios simi-
lares. Asimismo, hay que preguntar por los
antecedentes familiares de crisis epilépticas
o gestos extraños y repasar los hitos del
desarrollo infantil.

Exploración física
La exploración física suele resultar normal,
pero conviene investigar cuidadosamente
la presencia de fiebre, las manifestaciones
de enfermedad intercurrente y los signos
neurológicos anormales. Otras claves diag-
nósticas importantes son la parálisis de
Todd, las lesiones cutáneas de la esclerosis
tuberosa o los rasgos morfológicos de un
trastorno cromosómico o de otra anoma-
lía neurológica asociada a la crisis epilép-
tica. El descubrimiento de una lesión trau-
mática lingual o de incontinencia apoya la
sospecha de crisis epiléptica cuando el diag-
nóstico no está claro. Si el niño presenta
fiebre hay que descartar una meningitis o
encefalitis.

Entre los lactantes el comienzo repen-
tino de crisis frecuentes y la falta de recu-
peración del conocimiento constituyen una
forma frecuente de presentación de los
malos tratos infantiles; en estos casos, se
realizará una exploración de la retina en
busca de hemorragias.

Diagnóstico diferencial
Las crisis tonicoclónicas, las crisis miocló-
nicas y las crisis clónicas pueden ocurrir, en
principio, a cualquier edad. Están perfec-
tamente descritas en los tratados y no se
comentarán en este lugar, salvo para com-
batir esa tendencia a etiquetar de manera
laxa cualquier episodio de pérdida del
conocimiento como una crisis «tonicocló-
nica».

Pese al solapamiento, vale la pena afron-
tar el problema según la edad de presenta-
ción. En el capítulo 2.6 se describen las cri-
sis epilépticas neonatales.

A. Lactancia
Tipos de crisis epilépticas
Espasmos del lactante Habitualmente,
revisten la forma de espasmos «salutatorios».
Se observa una flexión repentina y caracterís-
tica de los miembros superiores, la cabeza y
el tronco con un breve espasmo. Puede haber
espasmos asimétricos o extensores. La mani-
festación característica de los espasmos de la
lactancia son las salvas (conglomeraciones)
que pueden continuar durante 10 minutos o
más. En las primeras fases, los espasmos pare-
cen leves y relativamente poco frecuentes, por
lo que resulta difícil su diagnóstico.

Síndrome de Lennox-Gastaut Este sín-
drome se caracteriza por múltiples tipos de
crisis, entre otras ausencias atípicas, crisis
mioclónicas, crisis atónicas, crisis tónicas
nocturnas y crisis tónico-clónicas generali-
zadas. En las primeras fases, que pueden
suceder al final de la lactancia, el niño puede
presentar ausencias atípicas. Estas tardan
más en manifestarse que las típicas y puede
haber disminución, en lugar de pérdida,
de la conciencia. Hay que extremar la cau-
tela ante todo niño que presente «ausencias»
en los dos primeros años de vida puesto que
pueden constituir una manifestación tem-
prana del síndrome de Lennox-Gastaut.

Crisis epilépticas parciales complejas 
de la lactancia
Pueden manifestarse por episodios de alte-
ración del conocimiento, con síntomas
vegetativos y también con apnea. Este tipo
de crisis obedece en ocasiones a un tumor
(casi siempre, en el lóbulo temporal).

Episodios no epilépticos 
de la lactancia
Los episodios siguientes pueden simular las
crisis de los niños pequeños y suelen acla-
rarse con una anamnesis cuidadosa.

Crisis de apnea Se deben siempre a
estímulos desagradables, habitualmente
microtraumatismos (p. ej., un golpe en la
cabeza), pero un niño, que ha sido rega-
ñado o que se encuentre triste, también los
puede provocar. De manera algo arbitraria,
estas crisis de apnea se dividen en:

� Crisis de apnea con palidez, en las que
el lactante, después de un breve llanto,
pierde el conocimiento, palidece y
puede manifestar una rigidez tónica.

� Crisis de apnea con cianosis, en las
que, después de un llanto vigoroso, se
produce una pausa espiratoria y
pérdida del conocimiento.



Como ocurre en los episodios sincopales,
después del episodio se pueden observar
breves sacudidas clónicas. Los antecedentes
de provocación suelen estar claros, pero a
veces se produce una confusión diagnóstica,
por ejemplo, cuando se descubre incons-
ciente, en el suelo, a un niño que estaba
jugando feliz y contento y no hay ningún
elemento precipitante.

Mioclonías nocturnas benignas de los
recién nacidos Se caracterizan por sacu-
didas mioclónicas, a veces muy violentas y
asimétricas, pero únicamente durante el
sueño. Por lo demás, el lactante se encuen-
tra bien.

Vértigo paroxístico benigno Los epi-
sodios repentinos de inestabilidad aguda
ocurren sin que se altere la conciencia. El
niño suele agarrarse al objeto más próxi-
mo. Los episodios duran, de ordinario, muy
poco, entre segundos y minutos. Los pa-
dres pueden advertir el nistagmo durante
el episodio y este puede repetirse varias ve-
ces al día.

Ataques de estremecimiento El cuerpo
del niño «tirita» como si le hubieran derra-
mado agua fría por la espalda.

Episodios de autoestimulación («mas-
turbación del lactante») Se dan en las
niñas. En general, los muslos se juntan con
fuerza y se cruzan los miembros inferiores
por los tobillos. Se observan movimientos
ondulantes de la pelvis. El lactante presenta
una rubefacción y agitación extrema y
puede quedar luego dormido.

Movimientos estereotipados Consisten
en el aleteo de la mano u otros movimien-
tos repetitivos del miembro que suelen eje-
cutarse casi siempre de la misma manera.
Pese a su frecuencia entre los niños autis-
tas, también se dan entre niños, por lo
demás, sanos.

Somnolencia diurna Es común en la
infancia, a cualquier edad. El niño puede
mirar atónito y no responder a las llamadas.

Los episodios de somnolencia diurna,
estereotipados y de autoestimulación sue-
len interrumpirse en cuanto se establece un
contacto físico con el niño, por ejemplo,
haciéndole cosquillas.

B. Infancia
Tipos de crisis epilépticas
Crisis de ausencia Suelen consistir en
crisis breves de inactividad caracterizadas
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por la pérdida repentina del conocimiento
y una finalización brusca de la crisis. No
hay período postictal. En las ausencias
prolongadas pueden aparecer automatis-
mos. Los episodios duran, en general,
menos de 10 segundos y pueden repetirse
varias veces al día.

Crisis epilépticas parciales complejas
Puede haber aura (en realidad, una crisis
parcial), un episodio más prolongado de
alteración de la conciencia, en el que el
niño puede responder parcialmente y se
aprecia un período postictal caracterizado
por somnolencia y ganas de dormir.

Epilepsia focal benigna de la infancia
La forma habitual ocurre cuando el niño
se despierta hacia las 2-4 de la mañana
haciendo un ruido parecido a gorgoteo.
Luego sobreviene una crisis clónica que
afecta a un lado del cuerpo, incluida la
cara. El niño puede estar despierto du-
rante la crisis y se asusta mucho. No es ra-
ro que esta crisis se generalice de forma
secundaria.

Crisis epilépticas nocturnas del lóbulo
frontal Son raras pero pueden confundirse
con los terrores nocturnos y las «seudocri-
sis». Las crisis epilépticas se sospecharán si
ocurren varios episodios estereotipados en
una misma noche, si los episodios son muy
breves o si sólo aparecen en la segunda mitad
de la noche. 

Episodios no epilépticos 
de la infancia
Terrores nocturnos Suceden, de ordi-
nario, en las primeras horas del sueño. El
niño suele gritar y se sienta en la cama,
con las pupilas muy dilatadas y una cara
de enorme susto. Este estado puede per-
sistir durante media hora o más. Final-
mente, el niño se deja consolar y vuelve a
dormir. A la mañana siguiente, no recuer-
da el episodio.

Pesadillas En cambio, las pesadillas sue-
len ocurrir en la segunda mitad de la noche.
El niño acude al dormitorio de los padres
asustado por un «mal sueño». El niño suele
recordar perfectamente el sueño aunque no
quiera comentarlo.

Discinesia cinesígena paroxística Los
episodios breves de movimientos distóni-
cos o coreoatetósicos, que afectan a los
miembros, son inducidos por períodos
bruscos de ejercicio. La conciencia no se
altera.

C. Fase final de la infancia 
y la adolescencia

Tipos de crisis epilépticas
Epilepsia mioclónica infantojuvenil
Suele empezar a partir de los diez años.
Habitualmente se observan sacudidas mio-
clónicas por las mañanas, poco después de
despertar. No siempre se comunican estas
sacudidas a los padres. Muchas veces, el pri-
mer signo es una crisis tonicoclónica gene-
ralizada en las primeras horas de la mañana.
En estos casos hay que examinar siempre
los antecedentes de mioclonías matutinas
tempranas.

Episodios no epilépticos
Síncope Suele ser una reacción vasova-
gal motivada por una situación de estrés,
como la visión de sangre o la estancia pro-
longada en un clima cálido. Da una sensa-
ción de aturdimiento, náuseas y luego pér-
dida progresiva de la visión. Como ya se
ha indicado, puede haber una rigidez y
sacudidas crónicas breves en los episodios
sincopales. Las formas menos comunes de
síncope durante la adolescencia son el «sín-
cope de estiramiento» producido por la
hipertensión del cuello y la separación del
hombro durante el estiramiento y el «sín-
cope del acicalamiento del cabello» que
parece obedecer a la tracción intensa del
cabello al peinarse o cepillarse el pelo. Los
niños con minusvalía intelectual pueden
provocarse episodios repetidos de pérdida
del conocimiento mediante hiperventila-
ción y posterior maniobra de Valsalva.

Ataques de rabia Se trata de episodios
repentinos de cólera dirigida, provocados
de ordinario después de alguna frustración.
Una anamnesis cuidadosa diferenciará, en
general, el ataque de rabia de una agresión
no dirigida, que puede suceder durante el
estado postictal. Esta ocurre, en general,
cuando el paciente se halla confuso, en un
estado postictal constreñido, o rodeado de
una multitud.

2. EL NIÑO QUE
CONTINÚA CON 
LA CRISIS

El niño con un estado 
epiléptico convulsivo
Cuando un niño continúa con la crisis en el
servicio de urgencias, lo más probable es que
el episodio lleve más de 15 minutos. Si no
se controla enseguida la crisis y se mantiene
adecuadamente la respiración, el pequeño



corre el riesgo de sufrir un daño cerebral o
la muerte. Hay que elaborar un plan claro
para tratar de inmediato al niño con con-
vulsiones. Hay que llevar enseguida al
pequeño a la sala pediátrica de reanimación
donde se tenga fácil acceso a los medios de
anestesia y reanimación respiratoria.

Es necesario evaluar la vía respiratoria, la
respiración y la circulación y corregir simul-
táneamente las alteraciones. Se administrará
oxígeno, con un flujo alto, a través de mas-
carilla o de ambú, si la ventilación pulmonar
es insuficiente. A veces, se precisan maniobras
básicas para mantener la vía aérea permeable,
así como aspiraciones de la misma. Se vigilará
en todo momento la saturación de oxígeno.
Se obtendrá una vía intravenosa y se realizará
de inmediato una determinación de glucosa
en sangre con una tira reactiva para descar-
tar una hipoglucemia. Se tomará sangre para
medir la glucosa, los electrólitos, el calcio, el
magnesio, el fosfato y un hemograma com-
pleto si el niño no ha sufrido ninguna crisis
epiléptica previa. Si el niño está tomando
antiepilépticos de forma sostenida, se medi-
rán los niveles farmacológicos.

Al mismo tiempo, se efectuará una
anamnesis rápida para averiguar todo lo
siguiente:

• Duración de la crisis.
• Episodios anteriores (y, si se conoce,

algún medicamento que resulte
especialmente eficaz).

• Acontecimientos precipitantes.
• Medicación del niño.
• Administración previa de

medicamentos para tratar esa crisis.
• Presencia de problemas neurológicos

de base.

FARMACOTERAPIA
Si el niño no ha recibido tratamiento de la
crisis antes de llegar, se propone la estrate-
gia siguiente.

Primera línea
El tratamiento inicial se basa en las benzo-
diacepinas de acción rápida: diacepam por
vía intravenosa (IV), 0,25 mg/kg, o mida-
zolam IV, 0,15 mg/kg. Si la crisis no se
detiene al cabo de 5 minutos, se puede
repetir la dosis. Hay que conocer los posi-
bles efectos secundarios de depresión res-
piratoria o apnea.

Segunda línea
Si la crisis continúa después de otros 5 minu-
tos, se administrará fenitoína IV, 20 mg/kg
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en infusión de 30 minutos, o fenobarbital
IV, 10-15 mg/kg, en infusión de 30 minu-
tos. Estos preparados de «segunda línea» se
aplicarán lentamente mediante infusión
intravenosa y, por tanto, tardarán en contro-
lar la crisis. Si la actividad epiléptica conti-
nuada ocasiona una alteración respiratoria,
quizá sea necesario continuar con las benzo-
diacepinas y prepararse para el soporte respi-
ratorio o el uso de barbitúricos, que requiere
intubación.

Tercera línea
Si no se aprecia respuesta después de 5 mi-
nutos más, el siguiente paso consiste en
administrar tiopental (5 mg/kg) e intubar
con una inducción secuencial rápida. La
decisión de intubar al pequeño para con-
trolar una crisis epiléptica ha de basarse no
sólo en la duración de la crisis, sino tam-
bién en el grado de dificultad respiratoria
del pequeño. Toda actividad comicial leve
que no perjudique al niño se tolera durante
más tiempo que una convulsión impor-
tante que dificulte la oxigenación. Estos
niños precisan tratamiento posterior en una
UCI pediátrica.

En esta situación, las variables son casi
infinitas. Si hay problemas para obtener una
vía intravenosa, el midazolam (0,15 mg/kg)
se puede administrar por vía intramuscular
o en el espacio vestibular o bien se aplica
diacepam (0,5 mg/kg) por vía rectal. Tam-
bién se puede proceder a la inyección intra-
ósea. Si el pequeño ya ha recibido una ben-
zodiacepina, se puede administrar una
segunda dosis a la llegada, seguida de la
fenitoína porque produce menos depresión
respiratoria que la combinación de feno-
barbital más una benzodiacepina.

Si el niño presenta una minusvalía
importante y sufre brotes frecuentes de
estado epiléptico y se desea evitar la intu-
bación, se puede ensayar el paraldehído
(0,4 ml/kg) por vía rectal si no se ha pro-
ducido respuesta a las benzodiacepinas, la
fenitoína o el fenobarbital.

Ausencia, ausencia atípica y crisis parcial
compleja Son bastante más raras que el
estado convulsivo pero deben contem-
plarse cuando el niño se encuentre obnu-
bilado o se comporte extrañamente sin nin-
guna causa que lo justifique. En caso de
duda, se efectuará un EEG. Si no se dis-
pone de EEG y se han descartado las infec-
ciones del SNC y las causas metabólicas, el
«despertar» rápido después de administrar
una dosis de una benzodiacepina por vía
intravenosa constituye una clave diagnós-
tica útil.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

Dependen de la situación clínica, aunque
cabe establecer normas generales.

Análisis de sangre
A todos los niños que sufran una crisis se
les efectuará una prueba con Dextrostix a
la cabecera de la cama, seguida de un aná-
lisis formal de la glucemia para descartar
una hipoglucemia. Al mismo tiempo, se
medirán el hemograma completo, los
electrólitos, el calcio, el magnesio y el fos-
fato.

Si el niño ha sufrido la primera crisis y
luego se ha normalizado, merece la pena
evaluar el hemograma completo, los elec-
trólitos, el calcio, el magnesio y el fosfato
aunque el rendimiento de estas pruebas
sea relativamente pobre. También debe
plantearse un análisis de la glucemia del
ayuno.

Estudio de neuroimagen
Como norma, los pacientes con crisis foca-
les o signos de focalidad en la exploración,
signos de hipertensión intracraneal o crisis
en el seno de traumatismos requieren un
estudio urgente de imagen. La TC craneal
ofrece la ventaja de su acceso relativamente
cómodo, pero conviene recordar que la
RM es una prueba más idónea en casi todos
los casos, salvo las lesiones traumáticas del
cerebro.

Electroencefalograma
El electroencefalograma (EEG) urgente
es muy útil cuando se ha tratado un estado
epiléptico convulsivo pero el paciente
continúa inconsciente y se sospecha de un
estado no convulsivo y persistente. Tam-
bién ayuda cuando el niño acude en un
estado alterado de conciencia y se piensa
en una ausencia o en una crisis parcial
compleja. El EEG efectuado poco después
de la presentación puede ayudar si el niño
se ha recuperado de una crisis pasajera y
mostrar, por ejemplo, cambios focales que
apunten hacia una crisis secundaria gene-
ralizada. No hay motivo para demorar el
EEG después de la convulsión, si no hay
ninguna limitación de recursos.

DESTINO
Los niños con crisis prolongadas o múlti-
ples, crisis focales o signos anómalos en la
exploración neurológica o un diagnóstico
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poco claro deben ingresar para observación
y revisión pediátrica neurológica. Los niños
con crisis cada vez más frecuentes o con cri-
sis prolongadas o agrupadas en el tiempo
merecen ingreso y observación hasta su
estabilización.

No todos los niños que presentan la pri-
mera crisis epiléptica no complicada preci-
san ingreso en el hospital. Aquellos con una
primera crisis generalizada, que muestren
una exploración clínica normal y un estu-
dio metabólico sin alteraciones, pueden ser
vigilados de forma ambulatoria. Lo mejor
es comentar el caso con un pediatra gene-
ral o un neurólogo para saber el momento
más adecuado para el estudio de imagen y
el EEG, así como la revisión formal. Otros
elementos que influyen en la decisión de
ingreso son la edad del pequeño, la ansie-

dad de los padres y las posibles enfermeda-
des intercurrentes.

Si el episodio ha consistido claramente
en una crisis breve, conviene exponer la
naturaleza del mismo a los padres y tran-
quilizarlos de que no ocasionó daños cere-
brales. Hay que comentar con los padres
las medidas de primeros auxilios para que
dispongan de un plan claro si el niño sufre
una nueva crisis en el domicilio. Se expon-
drán las medidas de cautela con relación a
la evitación de actividades que puedan
aumentar el riesgo del niño, en caso de
nueva crisis. Estos consejos serán examina-
dos en las revisiones posteriores. Todo niño
dado de alta después de una convulsión
febril necesita una revisión del médico local
antes de 24 horas si no se ha normalizado
por completo. De la misma manera, todo

cambio en las dosis de los antiepilépticos
debe ser evaluado con cuidado.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Lowenstein DH, Alldredge BK 1998 Current concepts:

Status epilepticus. New England Journal of
Medicine 338: 970–976

Maytal J, Shinnar S, Moshe SL, Alvarez LA 1989 Low
morbidity and mortality of status epilepticus in
children. Paediatrics 83: 323–331

Mitchell W 1996 Status epilepticus and acute repetitive
seizures in children, adolescents and young adults:
Etiology, outcome, and treatment. Epilepsia
37(Suppl 1): S74–S80

The Status Epilepticus Working Party 2000 The
treatment of convulsive status epilepticus in children.
Archives of Diseases in Childhood 83: 415–419

Verity CM, Ross EM, Golding J 1993 Outcome of
childhood status epilepticus and lengthy febrile
convulsions: Findings of national cohort study.
British Medical Journal 307: 225–228
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8.4 DEBILIDAD AGUDA

ASPECTOS ESENCIALES

1 La debilidad aguda de un niño puede enmascararse, a veces, por su incapacidad para la comunicación y por su
menor repertorio de actividades. El clínico debe sopesar con cuidado la posibilidad de un problema neuromuscular.

2 A la inversa, un niño pequeño deja, en ocasiones, de mover un miembro por dolor y no por debilidad. Se precisa 
una anamnesis y exploración de los signos traumáticos, además de plantear el estudio pertinente de imagen.

3 La insuficiencia respiratoria secundaria a debilidad puede suceder con una rapidez sorprendente y complicarse con
una aspiración. Hay que efectuar una evaluación cuidadosa y una vigilancia estrecha de esta complicación.

4 Las alteraciones de los reflejos ayudan a localizar la causa de la debilidad aguda. Si algunos de ellos desaparecen,
sobre todo los distales, pueden indicar una disfunción de la motoneurona inferior. Si todos están presentes, hay que pensar
en una disfunción muscular, y si se encuentran aumentados, sospechar una debilidad de la motoneurona superior.

5 La presencia de un nivel sensitivo indica una lesión de la médula espinal. Hay que investigarla mediante una RM
urgente para saber si está, o no, indicada la cirugía inmediata.

INTRODUCCIÓN

El niño con debilidad aguda supone un
desafío para el médico de urgencias, pues
puede acudir con molestias muy variadas y
diagnósticos muy diferentes. En concreto,

el niño, que aún no habla, puede manifes-
tar sólo regresión de los hitos motores o
equimosis faciales motivadas por caídas
repetidas. El diagnóstico de estos niños
varía desde una mordedura por garrapatas
hasta la distrofia muscular seudohipertró-
fica de Duchenne.

PRESENTACIÓN

Los padres de los lactantes menores de tres
meses suelen ser muy sensibles a las anoma-
lías del comportamiento infantil. Pueden
llegar con el bebé e indicar que se alimenta
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mal, se mueve menos o está «flácido». Si el
lactante es mayorcito, puede haber perdido
hitos como dejar de gatear o caminar. La
«ataxia» es la manifestación predominante
de los niños preescolares y escolares. A veces,
los niños acuden con manifestaciones aso-
ciadas de enfermedad, como la erupción de
la dermatomiositis o una garrapata clara-
mente ingurgitada. En general, cuanto
mayor es el niño, más característica resulta
la presentación. Sin embargo, aun en este
grupo, como ocurre con los adultos, se
observan multitud de presentaciones, por
ejemplo una parálisis de los nervios cranea-
les en la variante de Miller-Fisher del sín-
drome de Guillain-Barré.

Traumatismo enmascarado
como debilidad
Los traumatismos se abordan con detalle
en otros capítulos del libro. No obstante,
conviene recordar que las lesiones no acci-
dentales (LNA) pueden manifestarse
como «debilidad aguda» en la lactancia y
primera infancia. El síndrome del bebé
agitado se manifiesta, a veces, por letargia
e irritabilidad del niño con pocas o nin-
guna equimosis. La debilidad focal apa-
rente puede obedecer a una fractura. Por
la misma razón, el descuido emocional y
nutricional pueden propiciar la debilidad.
Así pues, las LNA deben incluirse en el
diagnóstico diferencial de la debilidad
aguda infantil.

RECONOCIMIENTO INICIAL
Inspección general
Hay que buscar la causa y el efecto de la
debilidad. En general, el motivo más
claro de consulta suele ser una anomalía
en el reconocimiento inicial, lo suficien-
temente intensa como para producir una
debilidad generalizada (p. ej., dificultad
respiratoria). La hipoglucemia infantil
puede, en raras ocasiones, manifestarse
por debilidad focal. Ante un niño débil y
flácido se planteará la posibilidad de una
invaginación u otro proceso intrabdomi-
nal. La «debilidad intensa» y letargia de
los lactantes con invaginación pueden
constituir el único signo inicial. Cuando
se procede al reconocimiento inicial de
un niño debilitado, hay que examinar
minuciosamente la presencia de garra-
patas (no olvidar la inspección de los
pliegues cutáneos profundos), posibles
mordeduras y picaduras venenosas, y
erupciones como las producidas por los
enterovirus. Las erupciones enterovíricas
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suelen tener carácter maculopapular dis-
perso aunque a veces sean petequiales. Se
necesita una inspección cuidadosa de los
hematomas y otros posibles signos de
LNA. Hay que realizar una evaluación
rápida del estado nutricional y de la ido-
neidad del peso para la edad. El tamaño
de la cabeza del niño y su proporción con
el cuerpo deben anotarse; luego, se repre-
sentan los centiles en la fase más porme-
norizada de la exploración.

ABC
Los efectos de la debilidad pueden abarcar
problemas en la vía respiratoria por paráli-
sis bulbar (p. ej., voz ronca, estridor y aspi-
ración de las secreciones). En ocasiones se
observa una alteración intensa de la venti-
lación pulmonar, si bien las alteraciones
leves o moderadas resultan sutiles y pro-
gresan, enseguida, hacia un trastorno res-
piratorio. Así pues, en la medida de lo
posible, se precisan pruebas seriadas de la
función respiratoria de todos los niños que
presenten una debilidad neuromuscular.
Hay que examinar, asimismo, los gases en
la sangre arterial o venosa. (Véanse los
elementos que pronostican la necesidad
de intubación y ventilación mecánica en
la tabla 8.4.1.) Los defectos circulatorios
pueden obedecer a alteraciones del sistema
nervioso vegetativo, y se caracterizan por
labilidad de la presión arterial y la fre-
cuencia cardíaca e hipotensión postural.

Discapacidad
El componente neurológico del reconoci-
miento inicial puede dar pistas sobre el
asiento de la o las lesiones. La descripción
clásica de la debilidad neuromuscular peri-
férica es la de un niño alerta, de aspecto
angustiado, que mueve poco las extremi-
dades. Si se añade una insuficiencia respi-
ratoria o debilidad facial, el aspecto es dis-
tinto. A la inversa, las causas intracraneales
de paresias suelen acompañarse de cierto
grado de obnubilación.

El niño débil suele tumbarse en una
posición de batracio, con todos los miem-
bros apoyados en la cama, las caderas se-
paradas y las rodillas flexionadas. Puede
haber asimetría en caso de debilidad focal.
Cuando la debilidad tiene un origen central
(p. ej., hidrocefalia aguda), se aprecia hiper-
tonía con los miembros inferiores en tijeras
(aproximados). La disfunción vegetativa
puede asociarse a fiebre o hipotermia. Ante
cualquier niño con debilidad hay que eva-
luar si los datos pueden obedecer a una
intoxicación (p. ej., por compuestos orga-
nofosforados).

Una vez terminado el reconocimiento
inicial y corregida cualquier anomalía, se
puede proceder a una anamnesis y explo-
ración detalladas.

ANAMNESIS
Si, durante la anamnesis, se detecta una
debilidad crónica, la lista de posibles diag-
nósticos es muy amplia y trasciende el
alcance de este texto. Hay que estabilizar
a estos niños y remitirlos a un servicio de
pediatría para su diagnóstico. De todas
maneras, es posible que un niño con pare-
sia crónica sufra un empeoramiento agudo
(p. ej., un niño con distrofia muscular o de
Duchenne afectado de gripe). La distin-
ción entre la paresia aguda y crónica carece
de interés en la lactancia. Si el niño sufre
alguno de los trastornos expuestos en este
capítulo, la anamnesis debe centrarse, en
principio, en las causas tratables. Hay que
realizar un interrogatorio detallado sobre
posibles mordeduras por garrapatas u otras
mordeduras o picaduras venenosas. La
falta de antecedentes, cuando el niño toda-
vía no sabe hablar, no descarta esta posi-
bilidad. Conviene también inquirir por la
disponibilidad de los distintos medica-
mentos y venenos en el domicilio.

Es necesario saber la cronología de la
enfermedad y la evolución de la paresia.
Hay que averiguar si es ascendente, desde
los miembros inferiores, si está laterali-
zada y si ha progresado o no. El comienzo
repentino hace pensar en un episodio vascu-
lar o epiléptico. La debilidad de comienzo
rápido puede seguir a las intoxicaciones o
envenenamientos. Las demás causas suelen
tener un carácter más subagudo y progre-
san a lo largo de semanas. Conviene revi-
sar los antecedentes familiares y saber si
hay consanguinidad. Los antecedentes de
enfermedades infecciosas recientes revis-
ten a veces interés. Los antecedentes de
vacunación contra la poliomielitis son
importantes y la difteria representa toda-
vía una causa habitual de debilidad en los

� Parálisis bulbar
� Capacidad vital <20 ml/kg
� Descenso >30% de la capacidad vital

basal
� Presión inspiratoria máxima <30 cm H2O
� Presión espiratoria máxima <40 cm H2O

Tabla 8.4.1 Elementos que
pronostican la necesidad de
intubación y ventilación pulmonar



países del tercer mundo. Hay que regis-
trar cualquier viaje transoceánico.

EXPLORACIÓN FÍSICA
A continuación se procede a una explora-
ción detallada pero selectiva tratando de
establecer el nivel y la naturaleza de la
lesión. A continuación se enumeran los ras-
gos distintivos de los diferentes niveles del
sistema neuromuscular que pueden mani-
festarse por debilidad.

� Muscular:
• Debilidad habitualmente proximal

más que distal.
• Reflejos preservados hasta el final.
• Posible dolor muscular.
• Signo de Gower frecuente en la

infancia.
� Unión neuromuscular:

• Fatigabilidad.
• Preservación de los reflejos si el

músculo no se fatiga o si la
enfermedad no es grave.

� Paresia de la motoneurona inferior:
• Debilidad más periférica que

proximal.
• Los reflejos desaparecen en 

las primeras etapas de la
enfermedad.

� Paresia de la motoneurona superior:
• Aparte de la fase flácida inicial, 

el tono y los reflejos suelen
exaltarse.

• Las lesiones de la médula espinal se
asocian, con frecuencia, a un nivel
sensitivo.

• Los problemas intracraneales se
asocian con signos de encefalopatía,
disminución del nivel de
conciencia, disfunción 
del habla, ataxia y disfunción
bulbar.

A veces cuesta realizar una exploración
neurológica formal de un lactante o niño
pequeño que no colaboren. En muchas de
estas situaciones se logra obtener gran
cantidad de información observando sim-
plemente cómo juega el pequeño. Otra
prueba útil es el signo de Gower. Se
tumba al niño sobre una superficie dura y
se le pide que se levante. Si el niño pre-
senta una debilidad muscular proximal, no
podrá sentarse sino que rodará sobre el
abdomen para levantarse con las cuatro
extremidades y trepar después con las
manos sobre las piernas. Pese a que los
reflejos constituyen una guía adecuada, no
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representan, en absoluto, la prueba de la
verdad. En las lesiones motoras altas sue-
len observarse hiperreflexia e hipertonía.
Sin embargo, inmediatamente después de
la lesión medular puede aparecer una
parálisis flácida por debajo del nivel lesio-
nal con arreflexia. Además, en la mielitis
transversa se detecta una combinación
segmentaria de signos de las motoneuro-
nas superior e inferior. En las primeras eta-
pas del síndrome de Guillain-Barré (SGB)
se preservan los reflejos y, de la misma
manera, los reflejos distales pueden desa-
parecer al final de los procesos de debili-
dad miopática. La miositis aguda suele
acompañarse de dolor muscular.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Estudios de laboratorio
Las pruebas que resultan útiles ante un
niño con paresia aguda son:

• Hemograma completo, que puede
revelar anemia, trastornos de la
nutrición, leucemia o signos de
infección.

• Anomalías de los electrólitos, en
particular potasio, calcio, fosfato 
o sodio, que pueden causar 
debilidad.

• Urea y creatinina: la insuficiencia renal
puede manifestarse por debilidad
generalizada, pero, en general, 
produce una alteración de los
electrólitos.

• La creatina cinasa suele elevarse en la
debilidad aguda de causa muscular.

• Pruebas de función endocrina, sobre
todo tiroidea y suprarrenal (véase más
adelante).

• Punción lumbar (véase más adelante).

Estudio de imagen
• RM urgente de la columna vertebral.

LESIONES CONCRETAS 
QUE PRODUCEN 
PARESIA AGUDA

A pesar de no ser exhaustivos, los apartados
que siguen ofrecen algunos datos sobre las
causas más frecuentes de paresia aguda en
la infancia y también sobre otras más raras
que requieren un diagnóstico y tratamiento
urgentes.

SÍNDROME 
DE GUILLAIN-BARRÉ
Introducción
El SGB es una polirradiculopatía ascen-
dente aguda. Entre la población pediátrica
se observa más en la segunda infancia (de
los 4 a los 9 años). Es rara, afecta a menos
de 1/100.000 personas-años menores de
17 años. Consiste, sobre todo, en una
enfermedad de la motoneurona inferior
que afecta a la vaina de mielina y daña, en
grado variable, los axones. Se trata de una
reacción inmunitaria, habitualmente, a
una infección reciente. En el suero de los
pacientes con SGB se encuentran anti-
cuerpos contra diversos gangliósidos; los
antígenos correspondientes se detectan, a
menudo, en el agente infeccioso prece-
dente. Las infecciones que se asocian al
SGB son las causadas por Campylobacter,
micoplasma, virus de Epstein-Barr, virus
de Coxsackie, virus de la gripe, ecovirus y
citomegalovirus. Cuanto mayor es el daño
axónico, más larga y menos completa
resulta la recuperación.

Anamnesis y exploración
Los niños suelen acudir con debilidad, caí-
das, regresión de los hitos motores o ata-
xia. Además, refieren dolor muscular en la
primera fase de la enfermedad. Los nervios
craneales se afectan del 40% al 50% de las
ocasiones; en general, suele dañarse el ner-
vio facial. La variante de Miller-Fisher se
caracteriza por parálisis oculomotora, ata-
xia y arreflexia.

Durante la anamnesis, los padres suelen
referir antecedentes de enfermedades víri-
cas, respiratorias o gastroenteríticas en las
dos semanas anteriores. Algunos niños
sufren parestesias en las primeras etapas.
Clásicamente, la parálisis es ascendente y
simétrica. La mayor parte acude con debi-
lidad, fundamentalmente distal, pero el
15% muestra afectación muscular proximal
extensa.

El edema papilar es raro pero puede
aparecer en el SGB y asociarse a hiper-
tensión intracraneal. La parálisis de la
musculatura respiratoria es frecuente y
requiere una vigilancia cuidadosa. La
afectación del sistema nervioso simpático
se acompaña de sudoración profusa,
hipertensión, hipotensión postural y alte-
raciones de la función esfinteriana. Se
han descrito arritmias cardíacas mortales
asociadas con estos signos. Pese a tratarse
fundamentalmente de un problema
motor, se ven lesiones sensitivas, en par-
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ticular del sentido postural. Como ya se
ha indicado, los reflejos suelen desapare-
cer, pero en ocasiones se aprecian hiperre-
flexia y respuestas plantares extensoras en
las primeras fases de la enfermedad.

La paresia puede evolucionar con rapi-
dez, en cuestión de horas, pero suele tar-
dar de 1 a 2 semanas en alcanzar el máximo.
Se produce una recuperación entre la 2.a y
4.a semanas; la mayoría de los niños están
recuperados a los 2 meses, pero algunos tar-
dan hasta 18 meses en hacerlo. El sín-
drome de Guillain-Barré es raro entre los
recién nacidos y se conoce como SGB con-
génito. Se manifiesta por flacidez, arrefle-
xia y aumento de las proteínas en el LCR.

Datos de laboratorio
La elevación aislada de las proteínas en el
LCR es la manifestación clínica caracterís-
tica del SGB. El recuento de células en el
LCR suele ser normal, pero el 5% de los
niños tiene pleocitosis (aproximadamente
100 células). Cerca del 10% de los peque-
ños muestran proteínas normales en el
LCR. Las proteínas pueden aumentar si la
punción lumbar se efectúa en las fases tar-
días, porque alcanza un máximo a las 4-5 se-
manas. El electroneurograma (ENG)
revela, de modo característico, un bloqueo
de la conducción que no siempre se mani-
fiesta hasta varias semanas después.

Diagnóstico diferencial
Como las pruebas de laboratorio pueden
ser normales en el SGB incipiente y los sig-
nos varían, hay que descartar otras causas
de paresia aguda (tabla 8.4.2).

Tratamiento
El tratamiento del SGB se basa en medi-
das de soporte y la administración intra-
venosa de inmunoglobulinas o la plasma-
féresis. El tratamiento es más eficaz si se
administra pronto. La inmunoglobulina
suele aplicarse en infusión de 2 g/kg
durante 16 horas.

Pronóstico
El pronóstico de los niños tratados que reci-
ben medidas adecuadas de soporte suele ser
favorable. La mayoría alcanza la paresia
máxima en la primera semana y luego per-
manece estable durante 1 a 3 semanas para
recuperarse después en un tiempo variable,
desde 6 semanas hasta varios meses.

Derivación
Los niños con un posible SGB deben
ingresar en el hospital y recibir una obser-
vación cuidadosa de la paresia grave. Los
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datos de la tabla 8.4.1 ayudarán a decidir
quién necesita una unidad de cuidados
intensivos (UCI) o una unidad de cuida-
dos especiales y quién puede acudir al servi-
cio general. Los niños con algunas de estas
características precisan vigilancia en una
UCI pediátrica y, quizá, intubación pro-
gramada.

PARÁLISIS 
POR GARRAPATAS
Las garrapatas que producen parálisis se
encuentran en todo el mundo. En Australia,
Ixodes holocyclus es la principal garrapata
paralizante y se encuentra en la costa este.
Otras garrapatas producen parálisis, pero
son raras. La toxina, denominada anterior-
mente holociclotoxina, se compone, según
se cree, de varias toxinas. Las toxinas inhiben
la liberación de acetilcolina en las placas
motoras. La parálisis suele ocurrir cuatro o

cinco días después de que se adhiera la garra-
pata. La parálisis se parece al síndrome de
Guillain-Barré, porque es ascendente, y
debe diferenciarse de este porque, para que
ocurra la recuperación, hay que extraer la
garrapata. El envenenamiento suele mani-
festarse por parálisis de los nervios cranea-
les. Aunque la garrapata se localice, a
menudo, en la proximidad de la parálisis, no
siempre sucede así y, en todos los casos, se
precisa una exploración minuciosa en busca
de varias garrapatas. La parálisis puede ser
intensa y obligar a la ventilación mecánica.
La parálisis por las garrapatas australianas
puede empeorar en las 48 horas siguientes a
su extracción, por lo que los niños precisan
una cuidadosa vigilancia durante este perío-
do. Al contrario, si el niño acude con pará-
lisis, hay que preguntarle si se le extrajo
alguna garrapata en las últimas 48 horas. Las
muertes obedecen, casi siempre, a parálisis
respiratoria, pero se han descrito casos de
miocarditis y efectos vegetativos sobre el

Parálisis por garrapatas Inspección cuidadosa de la piel y surcos cutáneos

Envenenamiento por serpientes Anamnesis; reconocimiento de la mordedura; 
estudio de coagulación, creatina cinasa

Lesión de la médula espinal Examen de las manifestaciones 
de la motoneurona superior/mixtas y nivel
sensitivo; en caso de sospecha, efectuar RM

Parálisis periódica En general, inicio repentino o muy rápido; 
los reflejos están disminuidos pero conservados;
verificar los antecedentes familiares; medir 
el potasio sérico; realizar ECG

Botulismo del lactante Casi exclusivamente de los lactantes; preguntar 
por los antecedentes de ingestión de miel;
coprocultivo para Clostridium botulinum y análisis
de la toxina botulínica

Intoxicación (p. ej., organofosfatos, plomo) Antecedentes de exposición; síndrome tóxico; 
verificar los valores en caso de sospecha

Miastenia grave Afectación habitual de los nervios craneales; 
fatigabilidad; examen de anticuerpos; realizar la
prueba de Tensilon

Vasculitis (p. ej., panarteritis nudosa) Realizar análisis de orina; examinar 
autoanticuerpos en caso de sospecha

Miositis (p. ej., dermatomiositis) Preservación de los reflejos; ninguna 
oftalmoplejía; examinar la erupción característica;
verificar la creatina cinasa; EMG

Poliomielitis, difteria, otros enterovirus En general, en la difteria hay fiebre y faringitis; 
preguntar por las vacunaciones; ninguna
alteración sensitiva

ECG, electrocardiograma; EMG, electromiograma; RM, resonancia magnética.

Tabla 8.4.2 Diagnóstico diferencial del síndrome de Guillain-Barré

Diagnóstico Características/medidas para descartarlo



corazón. El tratamiento consiste en medi-
das de soporte y, luego, la extracción cuida-
dosa de la o las garrapatas. La extracción se
facilita con un aerosol de piretro, que ahoga
a la criatura y hace que pierda su asidero. No
se recomienda exprimir la garrapata puesto
que podría inyectar más toxina. Si se apre-
cian signos de parálisis, se administrará el
antídoto. El antídoto se compone de suero
canino hiperinmune y, en consecuencia,
puede ocasionar reacciones alérgicas y enfer-
medad del suero. Antes de administrar el
antídoto hay que preparar una dosis idónea
de adrenalina 1:1000. La dosis habitual del
antídoto es de 20 ml (200 unidades, en
forma de polvo liofilizado, en una ampolla
reconstituida con 10 ml de agua para inyec-
ciones) que se diluye hasta 200 ml en una
solución de Hartmann o en suero salino
fisiológico y se infunde lentamente. El volu-
men total se puede reducir hasta 100 ml, si
se trata de niños pequeños, para evitar la
sobrecarga.

Otros envenenamientos
Las picaduras de serpientes y arañas se
comentan con detalle en otras partes del
texto. En general, el diagnóstico se ob-
tiene por la anamnesis y los síntomas con-
comitantes. El envenenamiento por la
víbora mortal suele dar una manifestación
exclusivamente neurológica, de modo
que, si el niño presenta una debilidad y
no sabe hablar, hay que inspeccionar cui-
dadosamente el lugar de la picadura. No
se deben utilizar los test de detección
rápida de venenos a fin de confirmar el
diagnóstico porque pueden dar un resul-
tado positivo falso.

BOTULISMO
El envenenamiento por la toxina botulínica
se manifiesta de tres formas:

� Botulismo de la lactancia.
� Botulismo alimentario.
� Botulismo de las heridas.

1. Botulismo de la lactancia
Pese a su rareza, se han descrito algunos
casos de botulismo entre lactantes austra-
lianos en los últimos años. Se produce por
la liberación de la toxina botulínica a la cir-
culación sanguínea desde las bacterias Clos-
tridium botulinum que colonizan el intes-
tino. Parte de la toxina entra en el botón
terminal de los nervios motores colinér-
gicos y desconecta, por vía enzimática, el
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mecanismo, por el que las vesículas de ace-
tilcolina se adhieren a la membrana celu-
lar. El proceso es irreversible y la recupe-
ración tiene lugar por el brote de nuevas
motoneuronas amielínicas. Los factores
de riesgo para los bebés que contraen esta
enfermedad son la exposición a la miel en
los primeros 6 meses (no se recomienda
administrar miel a bebés menores de 1 año),
la frecuencia reducida de deposiciones y la
falta de lactancia materna.

El diagnóstico del trastorno se caracte-
riza por:

• Grupo etario: los lactantes suelen 
tener menos de 6 meses, pero hay
informes de intoxicación de lactantes
de hasta un año o de niños 
mayores con anomalías anatómicas
intestinales.

• Tipo de inicio: los lactantes suelen
empezar con parálisis bulbares, 
porque es la zona con mejor 
perfusión sanguínea. La parálisis es 
descendente.

• Fatigabilidad, que no revierte con el
edrofonio o la neostigmina.

• Ausencia de fiebre.
• Ausencia de alteraciones mentales.
• Ausencia de defectos sensoriales.
• LCR normal.

Clostridium botulinum se puede cultivar en
las heces y la toxina se reconoce en las depo-
siciones o el suero por medio de análisis de
reacción en cadena de la polimerasa (PCR)
o ELISA. También se dispone de un bioa-
nálisis con ratones, en el que se inyectan las
heces esterilizadas a los ratones para ver si
sufren la parálisis. Si la sospecha es alta, se
pueden examinar la presencia de C. bo-
tulinum en los alimentos del hogar del
pequeño. El electromiograma (EMG) es
característico.

La dificultad reside en el diagnóstico
precoz. Si el niño succiona el pezón con
poca fuerza, la causa se atribuye casi siem-
pre a una enfermedad generalizada; a
menudo, sólo la madre advierte la falta de
expresión facial del hijo. Hay que estar, en
todo momento, muy atentos.

El tratamiento consiste en medidas de
soporte y en la administración de la anti-
toxina botulínica. No se recomiendan los
antibióticos, salvo que exista una infección
secundaria (p. ej., neumonía), porque
pueden aumentar la liberación de la toxina
tras la destrucción bacteriana y propagar
su contenido. Se aconseja la alimentación
con sonda, porque restablece el peristal-
tismo, esencial para eliminar C. botulinum

del intestino. Si se emplean antibióticos,
han de evitarse los aminoglucósidos, por-
que empeoran la parálisis. Cerca de la
mitad de los pacientes acaba precisando
intubación y ventilación mecánica. La
estancia hospitalaria se extiende un mes,
por término medio, pero varía mucho.
Los lactantes se recuperan, en principio,
por completo.

Se conocen dos antitoxinas: la antitoxina
equina, de la que una pequeña cantidad se
conserva en los Laboratories Serum Com-
monwealth, y la inmunoglobulina antibo-
tulínica (BIG), una globulina hiperinmune
de origen humano, que redujo la estancia
hospitalaria de 6,6 semanas a 2,6 semanas
en un reciente ensayo aleatorizado y con-
trolado. Esta formulación no existe fuera de
EE.UU.

2. Botulismo alimentario
Obedece al consumo de alimentos, en los
que se encuentra la toxina preformada y se
asocia a alimentos enlatados en el domici-
lio. Se diferencia del botulismo de la lac-
tancia en que puede afectar a cualquier
grupo de edad y en la aparición de síntomas
de tipo gastroenterítico en un tercio de los
casos. La enfermedad suele empezar de 18
a 36 horas después de la ingestión, pero el
inicio varía a veces entre 2 horas y 8 días.
El modo de presentación se asemeja al
botulismo de la lactancia, pero es más claro
dada la mayor edad de los pacientes. El tra-
tamiento es similar.

3. Botulismo de las heridas
Probablemente se trate de la forma más
rara. Las diferencias con las otras variantes
comprenden la presencia de una herida,
que puede estar claramente infectada, y la
fiebre. El período de incubación es de 4 a
14 días. Se precisa tratamiento intensivo
con antibióticos y antitoxina.

LESIONES 
DE LA MÉDULA ESPINAL
Suelen diferenciarse de la enfermedad de los
nervios periféricos por los signos de la
motoneurona superior, pero, en muchos
casos, los reflejos y el tono musculares se
hallan inicialmente reducidos (p. ej., «shock
medular» postraumático). En otros casos,
se aprecia una afectación desigual de las
motoneuronas superior e inferior, como en
la mielitis transversa. Así pues, las lesiones
medulares deben incluirse en el diagnóstico
diferencial del niño con paresia. La clave de
la lesión medular es la presencia de un nivel
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sensitivo. Sin embargo, en la mielitis trans-
versa y entre los niños que aún no saben
hablar, resulta difícil establecer el nivel sen-
sitivo. Si se sospecha una lesión medular, la
prueba más idónea es una RM urgente. Esta
prueba es decisiva porque una lesión expan-
siva situada en el estrecho conducto raquí-
deo puede ocasionar un daño permanente
de la médula circundante.

Mielitis transversa
La etiología de esta inflamación medular
aguda todavía se desconoce. Entre las hipó-
tesis se baraja la reacción cruzada a elemen-
tos neurales que se confunden con antígenos
microbianos, la inflamación por superantí-
genos bacterianos y la invasión microbiana
directa. Rara vez se asocian enfermedades
generales, como el lupus eritematoso disemi-
nado y la esclerosis múltiple. Es probable que
la mielitis transversa (MT) se dé en varias
enfermedades distintas y que el tratamiento
deba ajustarse a la causa concreta.

La enfermedad suele comenzar de
forma rápida con paresia, fundamental-
mente en miembros inferiores, y altera-
ciones de la sensibilidad. La rigidez de
cuello y la fiebre aparecen pronto en la
mayoría de las ocasiones, junto con el
lumbago o dolor abdominal. El nivel sen-
sitivo suele encontrarse en la región torá-
cica media y, por debajo de él, se alteran
la sensibilidad al dolor, tacto ligero y tem-
peratura. Sin embargo, suelen conservarse
el sentido posicional y vibratorio. Las alte-
raciones vesicales y rectales ocurren con
frecuencia, aunque no resultan fáciles de
reconocer en los niños con pañales. En las
primeras fases de la enfermedad el tono
suele ser flácido, con disminución de los
reflejos; conforme avanza la enfermedad
hasta alcanzar el máximo a los 2-3 días, se
observan hipertonía e hiperreflexia. El
60% de los pacientes se recupera por com-
pleto en cuestión de semanas o meses.

En la RM urgente suele aparecer un
edema fusiforme en la zona del nivel sensi-
tivo. El LCR muestra una linfocitosis mode-
rada y aumento ligero de las proteínas.

El tratamiento suscita controversia y los
estudios de casos y controles revelan un
efecto beneficioso de los glucocorticoeste-
roides, mientras que los ensayos prospecti-
vos lo desmienten. Las decisiones sobre el
tratamiento deben consultarse con un neu-
rólogo pediatra.

Traumatismos 
de la médula espinal
Se comentan en el capítulo sobre trauma-
tismos.
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Lesiones expansivas 
de la médula espinal
Comprenden abscesos epidurales, tumores,
siringomielia y malformaciones arteriove-
nosas. Como la siringomielia es casi siem-
pre un trastorno crónico, no se comentará
en este apartado.

Tumores
Pueden ser intramedulares (p. ej., astroci-
toma de grado bajo), intradurales extrame-
dulares (p. ej., meningioma) y extradurales
(p. ej., linfoma). En general, comienzan de
forma más gradual que el resto de los pro-
cesos mencionados en este capítulo, pero,
a veces, los signos iniciales pasan desaper-
cibidos y el pequeño acude con signos de
evolución rápida por las altas presiones
intramedulares. Las alteraciones progresi-
vas de la marcha y de la vejiga, el dolor de
espalda y la ausencia de fiebre constituyen
signos característicos. La escoliosis reciente
puede constituir una de las manifestacio-
nes. A veces, se juntan signos de la moto-
neurona superior en los miembros inferio-
res y de la motoneurona inferior en los
superiores.

La RM urgente constituye la prueba
preferida, seguida de la consulta con los
cirujanos, con los oncólogos o con ambos.
Si no se dispone de RM, la TC o la radio-
grafía simple pueden revelar anomalías. Sin
embargo, estas sólo se deben efectuar si no
demoran el traslado a un centro donde se
pueda efectuar una RM.

Malformaciones
arteriovenosas
Suelen localizarse en la región torácica y pue-
den ocasionar síntomas, como lesiones
expansivas, causantes de compresión o un
secuestro circulatorio de la zona medular
próxima. Los antecedentes son, casi siempre,
subagudos, salvo que ocurra una hemorra-
gia o isquemia. Las claves para el diagnóstico
en la exploración comprenden la presencia
de un angioma cutáneo sobre la región y la
auscultación de un soplo. La RM/angiorre-
sonancia indican el diagnóstico, pero, en
general, se precisa una angiografía para defi-
nir por completo la lesión y decidir si se trata
mediante cirugía o embolización.

Absceso epidural
Es una enfermedad rara de la infancia que
suele manifestarse por dolor en la espalda y
rigidez, fiebre, leucocitosis y aumento de la
velocidad de sedimentación globular (VSG).
Estos síntomas se pueden seguir de signos
neurológicos medulares. La RM es la
prueba preferida, pero se discute si el tra-

tamiento debe realizarse mediante cirugía
o únicamente con antibióticos.

Médula trabada 
y diastematomielia
En estos dos trastornos, la médula del
niño suele quedar fijada, cuando habi-
tualmente la médula «asciende» con el cre-
cimiento del niño. Rara vez se manifiesta
por paresia aguda, aunque pueden obser-
varse exacerbaciones bruscas con la flexión
y extensión. El examen de toda la médula
revela lesiones centinela, como un mechón
de pelo, una fosita sacra, un lipoma o un
hemangioma cutáneo.

MIASTENIA GRAVE
Este estado, que suele obedecer a autoan-
ticuerpos contra el receptor de la acetilco-
lina, determina una fatigabilidad rápida e
inmediata de los músculos. En la infancia
puede adoptar tres formas.

1. Miastenia pasajera 
de los recién nacidos

Ocurre cuando la madre sufre miastenia.
Los anticuerpos maternos contra el
receptor de la acetilcolina (RACh) atra-
viesan la placenta y el bebé nace con una
debilidad y fatigabilidad de los músculos.
Estos bebés muestran muy poca activi-
dad motora en los primeros días de vida.
Otra posibilidad es que refieran dificul-
tades para alimentarse que empeoren du-
rante el día. La enfermedad mejora en
unas semanas, a medida que disminuyen
las cifras de los anticuerpos maternos en la
sangre infantil. El único tratamiento es
de soporte, mediante alimentación con
sonda e intubación y ventilación mecá-
nica, si el proceso es grave. Los bebés se recu-
peran por completo y no corren más riesgo
de miastenia grave (MG).

2. Miastenia congénita
Es una enfermedad duradera debida a un
trastorno genético y no a los anticuerpos
contra el RACh.

3. Miastenia adquirida
La incidencia es baja pero no irrelevante.
En un estudio italiano, la incidencia anual
llegó a 3,3 por millones de niños menores
de 15 años (aproximadamente el 1% de
todos los casos de MG). Suele presentarse
por ptosis, oftalmoplejía o paresia bulbar.
La clave en la anamnesis es el empeora-
miento de los síntomas a medida que
avanza el día, como consecuencia de la



fatiga. Además, se afectan los músculos
periféricos, en particular los músculos de
las cinturas y de las manos. Los reflejos se
preservan pero están disminuidos. Las
pruebas clínicas de fatigabilidad son muy
útiles, por ejemplo, pedir al niño que sos-
tenga la mirada hacia arriba durante 60-
90 segundos y vigilar si aparece ptosis o
que aletee uno de los brazos «como un
pájaro» durante un minuto y comparar la
fuerza de ese brazo con la del otro.

El diagnóstico se puede establecer
mediante tres pruebas. En primer lugar,
se puede administrar un anticolinérgico.
El edrofonio, el medicamento habitual
administrado a los adultos, puede produ-
cir arritmias cardíacas a los niños peque-
ños, por lo que se prefiere la neostigmina.
Previamente se administra atropina para
bloquear los efectos muscarínicos. Estos
fármacos deben abolir la fatigabilidad. En
segundo término, el EMG es caracterís-
tico y suele evitar la biopsia muscular. En
tercer lugar, se pueden medir los anti-
cuerpos contra los RACh en la sangre. El
diagnóstico precoz es importante porque,
si no se trata, la enfermedad suele pro-
gresar hasta un estado potencialmente
mortal.

Las asociaciones de la MG, frecuentes
entre los adultos, como el timoma, son
raras en la infancia. El diagnóstico dife-
rencial abarca el botulismo, la intoxicación
crónica de bajo grado por organofosfatos
y las parálisis por garrapatas.

En el servicio de urgencias, el niño
puede manifestar el primer episodio o bien
una crisis parética. Estas crisis pueden ser
miasténicas por la exacerbación del tras-
torno de base o colinérgicas por un trata-
miento anticolinesterásico excesivo, que
determina una sobrestimulación o agota-
miento de los receptores. Clásicamente, las
crisis colinérgicas muestran los rasgos coli-
nérgicos tóxicos de hipersalivación, edema
pulmonar y fasciculación muscular. Sin
embargo, las crisis colinérgicas de una per-
sona con miastenia se manifiestan a veces
sólo por paresia. Separar la crisis miasténica
de la colinérgica puede ser difícil. La anam-
nesis da alguna pista si se han omitido los
medicamentos o se ha ingerido una sobre-
dosis de piridostigmina. El ensayo tera-
péutico con edrofonio puede ayudar, pero
no debe efectuarse si el riesgo de crisis coli-
nérgica es importante. En este último caso,
la única posibilidad es el tratamiento de
soporte y el análisis de la actividad colines-
terásica en la sangre.

El tratamiento prolongado de la MG
abarca los preparados anticolinesterásicos y
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una serie de inmunodepresores, IgG en
infusión o la timectomía.

En la miastenia grave:

• No deben administrarse bloqueantes
neuromusculares (p. ej., suxametonio,
vecuronio) porque pueden paralizar al
paciente con MG durante días o
incluso semanas.

• No deben administrarse
aminoglucósicos porque pueden
exacerbar la debilidad.

POLIOMIELITIS 
Y OTRAS INFECCIONES
POR ENTEROVIRUS
Hoy día, la poliomielitis es muy rara, pero
siempre hay que preguntar a los niños
con debilidad aguda por su estado de
vacunación. Si el niño no está vacunado,
hay que inquirir por el contacto con lac-
tantes recién inmunizados con la vacuna
de Sabin (poliovirus vivos atenuados de
administración oral). Los lactantes elimi-
nan el virus después de la vacunación y
esta es la vía por la que se contrae la mayo-
ría de los casos recientes de poliomielitis.
La otra fuente infecciosa se encuentra en
los países en vías de desarrollo, donde las
tasas de vacunación son bajas. La propia
enfermedad suele manifestarse por sínto-
mas relacionados con la puerta de entrada
del virus a través del intestino y de la vía
respiratoria alta. Los pacientes presentan
fiebre, faringitis, anorexia, náuseas, vómi-
tos, dolor abdominal generalizado e ines-
pecífico, malestar general y cefalea. La
gran mayoría de las infecciones por los
poliovirus termina de esta manera o dis-
curre de forma asintomática. Entre los
pacientes que progresan suele observarse
un período asintomático de 1-2 días,
seguido de síntomas de meningitis asép-
tica con rigidez de cuello y a veces de
toda la columna. Puede haber déficit neu-
rológicos pasajeros y leves, con parálisis
vesical, y pérdida de los reflejos abdomi-
nal y anal. Quienes progresan hasta la
poliomielitis paralítica suelen hacerlo 8-
12 horas después de la abolición de los
reflejos superficiales. Los poliovirus pue-
den infectar y destruir las neuronas de la
corteza motora hasta alcanzar las células
del asta anterior. De todas maneras, la
forma paralítica se manifiesta casi siem-
pre por una debilidad asimétrica y seg-
mentaria de la motoneurona inferior. La
parálisis bulbar es otra presentación fre-
cuente y, a menudo, el cuadro es mixto.

En raras ocasiones, se aprecian cuadros
encefalíticos y atáxicos.

El diagnóstico se basa en los antece-
dentes de vacunación, el cuadro clínico y
la presencia de pleocitosis moderada, ini-
cialmente de neutrófilos pero luego de
monocitos, en la punción lumbar. La sero-
logía y el cultivo de heces, el frotis farín-
geo y, rara vez, el LCR suelen revelar la
presencia del microorganismo. El trata-
miento es exclusivamente de soporte. Hay
que informar a las autoridades sanitarias.

PARÁLISIS DE BELL
El comienzo repentino o rápido de una
parálisis unilateral de la motoneurona infe-
rior no es raro en la infancia. La incidencia
anual estimada varía entre 3 y 10 por
100.000 niños y año. La etiología se desco-
noce. La enfermedad suele comenzar 2 se-
manas después de un cuadro infeccioso, lo
que lleva a pensar en una etiología autoin-
mune postinfecciosa o alérgica. La enfer-
medad de Lyme se ha asociado a este pro-
ceso; se precisa un estudio serológico si el
paciente se encuentra en una zona endé-
mica. Los virus de Epstein-Barr, parotidi-
tis y herpes simple también se han asociado
a esta enfermedad. Su relación con la hiper-
tensión apunta hacia otra causa relacionada
con la necrosis por compresión del nervio
debida a la tumefacción del estrecho con-
ducto facial.

El paciente suele referir dolor alrededor
del oído ipsolateral y también problemas
de audición. Aproximadamente la mitad
presenta una pérdida de la sensación del
gusto en los dos tercios anteriores de la
lengua.

El diagnóstico diferencial es extenso y
sólo se puede establecer mediante una
anamnesis y exploración clínica minucio-
sas. Hay que examinar los signos de trau-
matismo (estar atentos a las lesiones no
accidentales), disfunción del sistema ner-
vioso central, lesiones del oído (p. ej., sín-
drome de Ramsay Hunt), otras alteracio-
nes de los pares craneales, hipertensión y
síndrome de Guillain-Barré. Se han des-
crito casos de leucemia linfoblástica aguda
e incluso de sarcoidosis.

El tratamiento suscita controversia, ya
que el pronóstico de los niños es mejor que
el de los adultos. Un 60%-80% de los
pacientes se recupera de forma completa y
el resto, lo hace casi por completo. El
tiempo medio para la recuperación resultó,
en un estudio, de unas 7 semanas, con un
intervalo de 9 días a 7 meses. En estudios

8.4 DEBILIDAD AGUDA



no controlados se ha señalado el efecto
beneficioso del tratamiento corticoeste-
roide temprano. No obstante, en metaná-
lisis recientes se ha refutado esta tesis. La
decisión de administrar esteroides, o no, se
tomará después de sopesar los posibles
efectos secundarios y las probabilidades de
recuperación completa, que disminuyen en
los casos graves. Las prueba a favor de los
antivíricos son aún más bajas si no hay una
infección vírica aparente. Si no se puede
cerrar por completo el párpado, se prote-
gerá la córnea frente a la queratopatía por
exposición, mediante la aplicación de lágri-
mas artificiales y gafas durante el día y una
pomada y un parche ocular protector
durante la noche.

NEUROPATÍAS TÓXICAS
La lista de sustancias causantes de debili-
dad aguda es extensa. Seguidamente se
indican las más frecuentes.

Anticolinesterásicos
Los organofosfatos y los carbamatos son
insecticidas de uso común que pueden
producir envenenamientos a través de la
exposición cutánea, bucal o pulmonar.
Inhiben las colinesterasas y dejan que la
acetilcolina estimule de forma persistente
los receptores nicotínicos y muscarínicos,
que se tornan a continuación refractarios y
producen, de esta manera, debilidad. Esta
paresia suele acompañarse de un síndrome
tóxico colinérgico (véase capítulo 21.2
sobre toxicología) y, de hecho, suelen pre-
dominar las manifestaciones respiratorias
y cardíacas. Sin embargo, se observa un
síndrome intermedio, caracterizado por
una debilidad próxima de los miembros,
que no responde a la atropina ni a la pra-
lidoxima, entre 12 horas y 7 días después
del envenenamiento inicial. Puede pre-
sentarse también parálisis respiratoria y
bulbar. La recuperación de este trastorno
es, de ordinario, completa. La neurotoxi-
cidad tardía surge de 4 a 21 días después
de la exposición aguda y determina un
déficit sensitivomotor mixto, del que se
tardan semanas o meses en recuperarse,
o bien un déficit permanente. El diag-
nóstico se establece reconociendo el
veneno en la fuente original, en la orina
o en el suero –mediante la detección se-
lectiva de fármacos– y también midiendo
los valores séricos de actividad de la coli-
nesterasa. El tratamiento consiste en
medidas de apoyo y en los antídotos atro-
pina y pralidoxima. Los miorrelajantes
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surten un efecto prolongado y deben evi-
tarse, en la medida de lo posible.

Plomo y otros 
metales pesados
El plomo, el mercurio y el arsénico son
conocidos porque producen neuropatías
que adoptan, por lo común, la forma de
una mononeuritis múltiple. Es raro que se
manifiesten por una debilidad aguda. De
todas maneras, hay que examinar los ante-
cedentes de exposición y tomar las mues-
tras adecuadas si no está clara la causa de la
paresia aguda.

Quimioterápicos
La vincristina, la vinblastina y el cisplatino
son conocidos porque producen una neu-
ropatía periférica. Esta causa debe descar-
tarse ante todo niño que siga quimiotera-
pia en ese momento o que la haya seguido
antes.

NEUROPATÍA HEREDITARIA

Es raro que un paciente con una neuropa-
tía hereditaria no diagnosticada acuda por
una reagudización. La anamnesis minu-
ciosa revela la cronicidad del problema.
Estos pacientes deben derivarse a un servi-
cio de neurología pediátrica apropiado.

TRASTORNOS
MUSCULARES
Dermatomiositis infantojuvenil
La dermatomiositis infantojuvenil es una
vasculitis generalizada supuestamente
debida a una infección. Los enterovirus y
Streptococcus del grupo A se han visto
implicados. Es la miositis más frecuente de
la infancia. La incidencia máxima se ve a los
seis años. Debido a su comienzo gradual,
rara vez se aprecia una debilidad aguda. El
niño puede manifestar una erupción antes
de que aparezca la paresia.

La erupción afecta a las zonas expues-
tas, en particular la región malar de la cara
y los párpados, que adoptan un color púr-
pura (exantema heliotropo). El exantema
también puede ocurrir en las caras exten-
soras de los miembros superiores e inferio-
res, tórax, tobillos y nalgas. Los dedos
muestran un engrosamiento de la piel,
sobre las articulaciones, que se conoce
como pápulas de Gottron. La paresia
empieza dos meses después del exantema
y suele tener un comienzo muy lento. Los
niños pequeños experimentan una inacti-

vidad progresiva y los mayores, dificultades
crecientes con la práctica deportiva. Las
actividades de los músculos proximales,
como subir escaleras, son las primeras en
manifestar la debilidad. La vasculopatía
puede afectar a cualquier grupo muscular,
por lo que los niños pueden acudir como
consecuencia de disfagia con aspiración o
de ronquera secundaria a paresia de la mus-
culatura faríngea. A menudo, los músculos
afectados se encuentran dolorosos e hin-
chados.

La vasculitis puede darse en cualquier
aparato u órgano. Son frecuentes la mio-
carditis subclínica y los defectos de con-
ducción en el momento del diagnóstico.
Otros efectos más raros comprenden alte-
raciones de la función renal, hepatoesple-
nomegalia, retinitis, iritis, crisis epilépticas,
depresión, alteraciones de la función intes-
tinal y enfermedades pulmonares. 

El diagnóstico se establece por el cuadro
clínico, que se acompaña de una elevación
de la creatina cinasa sérica. En la biopsia
muscular y en el electromiograma aparecen
cambios característicos. Asimismo, se
observa un aumento de los autoanticuerpos
y anomalías en las pruebas de función hepá-
tica y en la RM.

Entre las posibles complicaciones se
cuentan la calcinosis de los músculos,
grasa subcutánea y fascias. Esta es más
probable si la enfermedad es prolongada
y se reduce con un tratamiento intensivo.
La calcinosis puede infectarse y originar
septicemia.

Estos niños precisan un uso juicioso de
los analgésicos y la derivación a una unidad
especializada de pediatría. Las opciones de
tratamiento varían desde los protectores
solares frente al exantema hasta la inmu-
nodepresión con glucocorticoesteroides y
quimioterápicos, en función de la gravedad
de la enfermedad. El pronóstico suele ser
favorable en la infancia y aproximadamente
el 80% de los pacientes se recupera satis-
factoriamente.

Miositis infecciosa
Las infecciones víricas, como la gripe, pue-
den, rara vez, producir una miositis que, en
su forma más grave, da lugar a rabdomió-
lisis y mioglobinuria. Se ha descrito que
algunas bacterias, entre otras Streptococcus
y Mycoplasma, ocasionan una miositis focal.
Esta suele manifestarse por las demás carac-
terísticas de la infección y mialgias, más que
por paresia aguda. La debilidad sólo se
refleja en un reconocimiento minucioso, si
las mialgias lo permiten. La creatina cinasa
está elevada. El pronóstico suele ser favo-
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rable, aunque a veces se aprecia un daño
muscular permanente, sobre todo en la
miositis bacteriana focal.

Miopatías
metabólicas/endocrinas
Casi todas las endocrinopatías pueden pro-
ducir debilidad por varios mecanismos.
Con frecuencia, sólo se observan mialgias
y fatiga, pero puede ocurrir una miopatía
verdadera. Esta debilidad responde, de
ordinario, al tratamiento del trastorno
endocrino de base. Las endocrinopatías se
pueden asociar a alteraciones electrolíticas
causantes de debilidad (p. ej., hipopotase-
mia del síndrome de Conn) o a miopatías
primarias, como la parálisis hipopotasémica
periódica con tirotoxicosis.

Las parálisis periódicas constituyen una
serie de trastornos genéticos de los cana-
les iónicos que dan lugar a episodios agu-
dos de debilidad, cuya duración varía entre
una hora y más de un día. Estos episodios
ocurren después del reposo, durante el
sueño o tras el ejercicio, pero nunca
durante el ejercicio. El diagnóstico se esta-
blece analizando los electrólitos durante
un ataque o la respuesta a la provocación
metabólica o bien la identificación de la

mutación génica. La parálisis periódica hipo-
potasémica suele darse en la adolescencia; el
paciente presenta un potasio bajo durante
los episodios. En cambio, la parálisis perió-
dica hiperpotasémica suele ocurrir en la pri-
mera infancia. Las crisis son más frecuentes,
ocurren varias veces al día y se acompañan de
valores elevados o normales de potasio. Es
importante identificar estas enfermedades,
porque se pueden tratar.

TRASTORNOS POR
SOMATIZACIÓN/
FINGIMIENTO
A veces los niños acuden con una debilidad
de causa psicógena. Los hallazgos de una
exploración neurológica cuidadosa revela-
rán incoherencias y el niño podrá efectuar
maniobras que precisan más fuerza que la
marcha normal (p. ej., las rodillas ceden
pero el niño no se llega a caer). Los refle-
jos son normales. En general, no se precisa
ninguna prueba de laboratorio ni de ima-
gen pero, en caso de duda, se procederá a
una consulta y estudio.

Una vez efectuado el diagnóstico, lo
mejor es apartar un momento a los padres

o cuidadores y exponerles el diagnóstico.
La confrontación del niño rara vez ayuda y
lo mejor suele ser tranquilizar al niño, indi-
cándole que el trastorno no es grave, y darle
esperanzas de que mejorará. Se debe averi-
guar el motivo psicológico, que puede ir
desde la evitación de la escuela hasta los
abusos sexuales. Muchas veces está indicada
la consulta con los asistentes sociales o un
psiquiatra para que ofrezcan asesoramiento.
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INTRODUCCIÓN

La ataxia es un motivo raro pero importante
de consulta en los servicios pediátricos de
urgencia. La ataxia constituye un trastorno
del movimiento que se manifiesta por la

pérdida de la coordinación, sobre todo de
la marcha, con preservación de la fuerza
muscular. Puede asociarse a trastornos del
equilibrio. La ataxia suele obedecer a una
pérdida de la función cerebelosa, que con-
trola la coordinación de los movimientos.
Las enfermedades de los nervios sensitivos
periféricos o de la columna, sobre todo las
que afectan a la propiocepción, también
pueden producir ataxia como consecuencia
de aferencias cerebelosas anómalas. La ata-
xia cortical obedece a una disfunción de la
corteza cerebral, sobre todo el lóbulo fron-
tal, mientras que la vestibular se debe a
enfermedades del oído interno. Rara vez se
observan causas psiquiátricas de ataxia como
manifestación de una reacción conversiva.
El diagnóstico más frecuente de ataxia aguda
en pediatría obedece a una ataxia postinfec-
ciosa que se conoce como ataxia aguda de la
infancia (véase más adelante). Se trata de
un diagnóstico de exclusión, que se esta-
blece después de barajar otras posibilidades
(tabla 8.5.1), como intoxicaciones, altera-
ciones metabólicas y lesiones cerebrales
orgánicas, del tipo de tumores de la fosa
posterior o neuroblastoma.

Hay muchos estados hereditarios que
producen ataxia crónica y pueden aparecer
en la infancia, por ejemplo la ataxia de Frie-
dreich, la ataxia cerebelosa hereditaria, la
ataxia espinocerebelosa y la ataxia telan-
giectásica. La naturaleza progresiva de
estos estados y los signos asociados los dife-
rencian de las ataxias agudas.

FISIOPATOLOGÍA
Cerebelo
El cerebelo se compone de dos hemisfe-
rios laterales divididos en los lóbulos ante-
rior y posterior por la cisura primaria.
Estos hemisferios están conectados por el
vermis situado en la línea media. El cere-
belo se conecta con la corteza cerebral y el
tronco encefálico a través de tres conjun-
tos pareados de pedúnculos, los pedúncu-
los cerebelosos superiores, medios e infe-
riores.

Hemisferios cerebelosos 
y vermis
El cerebelo cuenta con tres porciones fun-
cionales: el arquicerebelo, el paleocerebelo
y el neocerebelo. El arquicerebelo está for-
mado por el flóculo, el nódulo y la língula
del vermis; sólo tiene conexiones vestibu-
lares que viajan por el pedúnculo cerebe-
loso inferior. El arquicerebelo controla el
equilibrio. Su alteración produce una ata-
xia del tronco caracterizada por una mar-
cha ebria, con oscilación del tronco y titu-
beo al sentarse, ponerse de pie o caminar.
Los movimientos finos y el nistagmo faltan
en los casos típicos. Los reflejos son nor-
males y no hay temblor. Los lóbulos ante-
riores de los hemisferios laterales, junto
con la úvula y la pirámide del vermis, for-
man el paleocerebelo. El paleocerebelo se
comunica con los tractos espinocerebelo-
sos e interviene en los reflejos posturales.
Su alteración produce un desequilibrio
postural e hiperreflexia. Los lóbulos pos-
teriores de los hemisferios laterales forman
el neocerebelo, que se comunica con los
hemisferios cerebrales, los núcleos de la
base y los núcleos protuberanciales a través
del pedúnculo cerebral medio. Interviene
en la coordinación de los movimientos
voluntarios finos. Su alteración produce
nistagmo, temblor intencional, disdiado-

JOANNE GRINDLAY

8.5 ATAXIA AGUDA

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las causas más frecuentes de
la ataxia cerebelosa aguda infantil
son las postinfecciosas (ataxia
cerebelosa aguda), las
intoxicaciones por medicamentos y
los tumores de la fosa posterior.

2 Las manifestaciones clínicas
compatibles con un tumor cerebral
que merecen investigarse a fondo
son la cefalea, los vómitos, los
cambios de conducta y el edema
de papila o las alteraciones de los
nervios craneales.

3 No es raro que la ataxia
constituya un síntoma de
presentación de las intoxicaciones
o de valores excesivos de
fármacos, sobre todo
antiepilépticos.

4 Algunos trastornos
neurológicos pueden manifestarse
por una marcha inestable
(seudoataxia) debida a la paresia.

5 Las pruebas de los niños con
ataxia dependen de la anamnesis
y signos clínicos detectados en la
exploración.

6 La ataxia puede ocurrir en un
síndrome posconmocional, pero en
la TC hay que examinar trastornos
que requieran una intervención
inmediata.

7 La mayoría de los niños con
ataxia importante debe ingresar
para estudio y observación por un
pediatra.

� Posvíricas: ataxia cerebelosa aguda
� Envenenamientos/intoxicaciones 

farmacológicas
� Tumores

Fosa posterior, tronco encefálico
Síndrome paraneoplásico

� Traumatismos, incluidas las lesiones 
no accidentales
Hematoma
Estado posconmocional

� Trastornos metabólicos
Hipoglucemia
Hiponatremia
Hiperamonemia
Errores congénitos del metabolismo

� Infecciones
Meningitis: bacterianas, víricas
Absceso cerebral
Laberintitis
Encefalitis

� Vasculares
Ictus
Vasculitis

� Inmunitarias
Esclerosis múltiple
Encefalomielitis diseminada aguda

Tabla 8.5.1 Causas de ataxia
aguda de la infancia



cocinesia, hipotonía e hiporreflexia o refle-
jos pendulares. El vermis y los núcleos cir-
cundantes del cerebelo forman el techo del
cuarto ventrículo. Las lesiones expansivas
pueden obstruir el flujo del líquido cefa-
lorraquídeo (LCR) con la consiguiente
hidrocefalia y ataxia truncal.

Pedúnculos 
y conexiones cerebelosos
El cerebelo recibe aferencias de los sistemas
vestibular y nervioso periférico. Las eferen-
cias, que coordinan los movimientos mus-
culares modificando el tono y la contracción,
viajan por tres grupos de pedúnculos (supe-
rior, medio e inferior) entre cada hemisferio
cerebeloso y el tronco encefálico.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Las causas más frecuentes de ataxia cere-
belosa aguda infantil son la postinfecciosa
(ataxia cerebelosa aguda), la intoxicación
por medicamentos y los tumores de la fosa
posterior.

ATAXIA CEREBELOSA
AGUDA
La ataxia cerebelosa aguda es el diagnós-
tico más frecuente de ataxia aguda en la
infancia, sobre todo entre los 2 y los 7 años
de edad. Es un diagnóstico de exclusión
que se establece tras evaluar otras causas
más siniestras, como los tumores. La etio-
logía autoinmunitaria podría explicar el
cuadro pues se han detectado autoanti-
cuerpos en la ataxia cerebelosa aguda que
sigue a las infecciones por el virus de Eps-
tein-Barr, micoplasmas y varicela1. La pre-
sentación clínica se caracteriza por una
enfermedad prodrómica, generalmente
inespecífica, con exantema o sin él, entre 5
y 10 días antes del comienzo de la ataxia
aguda. Cuando existe una causa concreta,
casi siempre se trata de la varicela, pero se han
descrito otros muchos virus (tabla 8.5.2)5-20.
Conforme aumente el número de niños
protegidos mediante vacunación frente a
infecciones como la varicela, el sarampión
y la tos ferina, posiblemente se elevará tam-
bién el porcentaje de casos con un pró-
dromo vírico inespecífico, más que un
diagnóstico concreto. La ataxia cerebelosa
aguda suele comenzar por una ataxia
extrema de la marcha, de inicio repentino,
aunque el comienzo de un reducido
número de casos parece insidioso. La
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mayoría sufre disartria. La mitad manifiesta
nistagmo horizontal leve. Dos tercios de los
niños tienen temblor intencional, disdiado-
cocinesia, hipotonía e hiporreflexia o refle-
jos pendulares, que resultan menos acusa-
dos que el trastorno de la marcha. La ataxia
del tronco es rara.

Las pruebas persiguen la exclusión de
otros diagnósticos, cuando el diagnóstico
no está claro. La TC es normal en la ataxia
cerebelosa aguda, pero la RM puede resul-
tar patológica. Según una serie, el cerebelo
de uno sobre nueve niños manifestaba alte-
raciones inflamatorias2,3. El número de
células en el LCR aumenta ligeramente en
4-50 células por microlitro en un 32% de
los casos, pero, a veces (8%), la elevación es
mayor. Puede haber un incremento discreto
de las proteínas hasta 410-900 mg/l4.

La ataxia cerebelosa aguda suele mejo-
rar a los pocos días, pero para la recuperación
completa se necesitan de 10 días a 2 meses.
Los pacientes que tardan más en recupe-
rarse pueden hacerlo, sin embargo, de
forma íntegra. El 91% de los componentes
de una serie se recuperó totalmente de la
ataxia, incluso todos los que sufrían vari-
cela, infección por VEB o ataxia posvacu-
nal, pero el 8% continuó con problemas
para el aprendizaje. La ataxia asociada a la
varicela se recupera antes que las demás3.

INTOXICACIONES
La ataxia representa, con cierta frecuencia,
un síntoma inicial de la ingestión o de los
valores excesivos de ciertos medicamentos,
sobre todo antiepilépticos. La intoxicación
accidental se da sobre todo entre los niños

de uno a cuatro años. Hay multitud de sus-
tancias implicadas, por ejemplo alcoholes,
sustancias de abuso y aceites esenciales, así
como medicamentos (tabla 8.5.3). Además
de la ataxia, estos niños pueden sufrir nis-
tagmo, alteraciones de conciencia y vómitos.
En cambio, la conciencia no se altera en la
ataxia cerebelosa aguda.

Antiepilépticos
La fenitoína no es una causa infrecuente de
toxicidad pediátrica. Las cifras séricas de >20-
30 mg/ml pueden producir signos de ata-
xia, nistagmo con la mirada lateral y somno-
lencia. Los síntomas comienzan, de ordinario,
1 a 2 horas después de la ingestión aguda y
pueden persistir durante 4 a 5 días. La ataxia
y la somnolencia se acentúan más a partir de
30 mg/ml y el nistagmo se torna vertical21-23.

La intoxicación por carbamacepina tam-
bién produce ataxia. En general, se acom-
paña de somnolencia y nistagmo. Puede pro-
gresar hacia crisis epilépticas y coma, sobre
todo si los niveles alcanzan >100 μmol/l24.

Benzodiacepinas
La ataxia puede constituir la única manifes-
tación inicial de la ingestión benzodiacepí-
nica en la infancia. Según una serie, la ata-
xia apareció de forma aislada en una quinta
parte de las ocasiones. Otras manifestacio-
nes comprenden letargia (57%), puntuación
<15 en la escala de coma de Glasgow (35%)
y depresión respiratoria (9%)25.

Alcoholes
La intoxicación etílica produce ataxia, com-
portamiento desinhibido y habla entrecor-
tada. Los valores séricos de etanol facilitan
el diagnóstico.

8.5 ATAXIA AGUDA

� Varicela5

� Coxsackie A96

� Virus de Epstein-Barr7

� Micoplasma8

� Parotiditis9

� Poliomielitis10,11

� Fiebre tifoidea12

� Ecovirus13

� Tos ferina14

� Parvovirus humano15

� Sarampión14

� Virus del herpes simple16

� Enterovirus 7117

� Paludismo18

� Vacunación19,20

� Gripe
� Difteria

Tabla 8.5.2 Causas 
de ataxia cerebelosa aguda 
postinfecciosa

� Antiepilépticos
Fenitoína
Carbamacepina

� Benzodiacepinas
� Alcoholes

Etanol
Isopropanol
Etilenglicol

� Aceites esenciales
Esencia de eucalipto
Esencia de té
Esencia de pino

� Antitusivos
Codeína
Dextrometorfano

� Drogas de abuso
Fenciclidina
Disolventes, gasolina, pegamento

Tabla 8.5.3 Fármacos causantes 
de ataxia aguda
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El etilenglicol es el principal compo-
nente de los anticongelantes. Los síntomas
iniciales de su ingestión se parecen a los de
la intoxicación etílica y las manifestaciones
tardías comprenden alteraciones cardio-
pulmonares y nefrotoxicidad posterior. El
etilenglicol produce una acidosis metabó-
lica con aumento de los ácidos y osmoles
no titulables (anion gap). Las cifras séricas
>20 mg/dl resultan tóxicas. Los valores de
etanol son nulos. El isopropanol, un com-
ponente del alcohol de fricciones, se utiliza
también mucho como disolvente. Su into-
xicación se manifiesta al cabo de 0,5 a 2 ho-
ras por vómitos, ataxia, nistagmo y altera-
ciones de conciencia. En los casos graves se
añaden coma y apnea26.

Aceites esenciales
La esencia de eucalipto representa una
intoxicación no infrecuente en la infancia.
En una serie de 109 niños ingresados, el
41% se hallaba asintomático. Los que
mostraron síntomas presentaban una dis-
minución de conciencia (28%), vómitos
(37%), ataxia (15%) y enfermedades pul-
monares (11%). Hubo una correlación
entre la dosis ingerida y la toxicidad. La
ingestión de >5 ml de esencia al 100% com-
portó un descenso significativo de con-
ciencia, mientras que la de <2-3 ml entrañó
una disminución ligera de la conciencia27.
En una segunda serie sobre 41 casos, sólo
se observaron efectos en un 20%, que no se
correlacionaban con la presunta dosis. Los
efectos clínicos consistieron en ataxia (5%),
disminución de conciencia (10%) y síntomas
gastrointestinales (7%)28.

Otros aceites esenciales que producen
nistagmo son la esencia del árbol del té29 y
la esencia del pino. En una pequeña serie
sobre depuradores con esencia de pino
(35% de aceite de pino, 10,9% de alcohol
isopropílico), los síntomas ocurrieron en
los 90 minutos siguientes a la ingestión.
Todos los niños sintomáticos presentaban
letargia y cuatro de los cinco, ataxia30.

Antitusivos
La codeína está contenida en diversos
antitusivos y analgésicos. En una serie de
430 niños se describió ataxia entre el 9%
de los tratados con codeína. Los síntomas
asociados fueron somnolencia del 67%,
exantema del 39%, miosis del 30%, vómitos
del 27%, picor del 10% y angioedema del
9%31. El dextrometorfano es un compo-
nente habitual de los antitusivos anticatarra-
les que actúa a través de los receptores
opioides del bulbo raquídeo. Puede pro-
ducir opistótonos, ataxia y nistagmo bidi-

reccional. La letalidad es muy improbable,
incluso con una dosis cien veces superior a
la terapéutica32,33.

Sustancias de abuso
La fenciclidina (PCP) y la dietilamida del
ácido lisérgico (LSD) constituyen causas
raras de ataxia infantil. Sin embargo, más
frecuente es el abuso de los hidrocarburos
disolventes; el tolueno del pegamento, las
pinturas de aerosol y la gasolina. Los hidro-
carburos pueden producir ataxia como
parte de la intoxicación aguda y también
como una secuela crónica sobre el SNC.

TUMORES
Las lesiones cerebelosas pueden manifes-
tarse como una ataxia aguda, más que insi-
diosa, debido a una hemorragia intratu-
moral o a hidrocefalia. La ataxia puede
cronificarse. Los síndromes paraneoplási-
cos, entre otros la degeneración cerebelosa
paraneoplásica y el síndrome de opsoclo-
nía-mioclonía-ataxia representan causas
raras de ataxia pediátrica aguda.

Las manifestaciones clínicas, compati-
bles con un tumor cerebral y que, en con-
secuencia, merecen estudio son la cefalea,
los vómitos, los cambios de comporta-
miento (sobre todo, con las lesiones del
lóbulo frontal) y el edema de papila o la
alteración de los nervios craneales.

Los tumores de la fosa posterior abarcan
el meduloblastoma, el astrocitoma y el
ependimoma. El meduloblastoma (20%-
25% de los tumores de la fosa posterior) suele
presentarse en niños menores de 6 años por
síntomas de ataxia, a veces truncal, cefalea,
irritabilidad y vómitos. El tumor puede
situarse en el cuarto ventrículo o en el ver-
mis. El astrocitoma cerebeloso (10%-30%
de los tumores cerebrales pediátricos) se
localiza en uno de los hemisferios cerebe-
losos. Se observa en niños que acuden a la
escuela primaria y manifiestan ataxia del
miembro ipsolateral, cefalea y vómitos. La
cabeza puede inclinarse hacia un lado. El
incremento concomitante de la presión
intracraneal pone la vida en peligro. El epen-
dimoma (8%-10%), ubicado en el cuarto
ventrículo, puede obstruir el flujo del LCR
y se traduce por cefalea, vómitos y ataxia, a
veces truncal. El glioma del tronco encefá-
lico (10%-15% de los tumores cerebrales
infantiles) surge en la protuberancia o bulbo
raquídeo y afecta, habitualmente, a niños
pequeños de la escuela primaria. Los sínto-
mas iniciales consisten en parálisis de los
nervios craneales, ataxia y vómitos.

La hidrocefalia se presenta con ataxia
por estiramiento de las fibras frontopon-
tocerebelosas. Las manifestaciones aso-
ciadas consisten en cefalea, vómitos y sig-
nos tardíos de hipertensión craneal. Los
tumores supratentoriales también pueden
manifestarse por ataxia debido a la afec-
tación de las fibras frontopontocerebelo-
sas. Un neuroblastoma oculto puede dar
la tríada de ataxia aguda, opsoclonía
(sacudidas oculares aleatorias y caóticas)
y mioclonía (sacudidas mioclónicas inten-
sas de la cabeza, tronco o miembros). El
asiento más frecuente del tumor es el
abdomen34. Se diagnostica midiendo las
cifras urinarias de los ácidos homovanílico
y vanililmandélico. Esta tríada también se
observa en las infecciones víricas, incluida
la meningitis, sobre todo en la parotiditis.
Por eso debe plantearse la punción lumbar.
A veces, el síndrome obedece a una causa
desconocida.

TRAUMATISMOS
Los traumatismos craneales representan un
motivo frecuente de asistencia al servicio
de urgencias. Aunque la ataxia puede
observarse en el síndrome posconmocional
hay que descartar, en la TC, trastornos que
precisen una intervención inmediata, por
ejemplo hemorragia o edema cerebrales.
Las fracturas de la base del cráneo produ-
cen ataxia por daño directo del aparato ves-
tibular. Las lesiones no accidentales deben
considerarse en todos los casos de trauma-
tismo pediátrico.

INFECCIONES
La meningitis y la encefalitis pueden cur-
sar con ataxia como manifestación ini-
cial35,36. Se ven otros síntomas y signos que
indican una causa infecciosa, como cefa-
lea, vómitos, fiebre y rigidez de cuello. El
vértigo y los vómitos son acusados en la
laberintitis y neuronitis vestibular. No hay
afectación de los pares craneales ni signos
cerebelosos.

LESIONES VASCULARES
El ictus vertebrobasilar es una causa muy
rara de ataxia en la infancia. La ataxia no
ocurre de forma aislada sino acompañada
de otros signos como parálisis ipsolatera-
les de los nervios craneales, paresia con-
tralateral, vértigo y diplopía. La vasculitis
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del lupus eritematoso diseminado rara vez
se manifiesta por ataxia37.

OTROS TRASTORNOS
NEUROLÓGICOS
La fuerza muscular está conservada en la
ataxia. Algunos trastornos neurológicos
pueden dar una marcha inestable (seudo-
ataxia) debida a la paresia, como el sín-
drome de Guillain-Barré, en el que la arre-
flexia y la oftalmoplejía (en la variante de
Miller-Fisher) lo diferencian de la ataxia
cerebelosa aguda; la parálisis por garrapa-
tas, que se plantea si el paciente ha estado
en áreas donde hay garrapatas; la esclero-
sis múltiple o la mielitis transversa, que no
suelen aparecer hasta la adolescencia y
se manifiestan por ataxia, neuritis óptica
o retiniana y parestesias o debilidad re-
gionales38. La encefalomielitis desmieli-
nizante aguda (EMDA), una encefalo-
mielitis postinfecciosa, en la que los
componentes mielínicos del huésped se
tornan inmunógenos, puede dar ataxia
como uno de los signos neurológicos. El
diagnóstico se establece por las imágenes
anormales en la TC y RM.

Otros trastornos neurológicos que se
manifiestan por ataxia son las crisis epilépti-
cas y la migraña. Dada la naturaleza episódica
de estos trastornos, la ataxia tendrá carácter
recurrente. La migraña de la arteria basilar
puede acompañarse de cefalea, visión
borrosa, defectos campimétricos y vértigo y
tiende a evolucionar de forma recurrente. La
epilepsia rara vez comienza con ataxia. La ata-
xia se puede ver después de ictus o en esta-
dos epilépticos motores leves o en crisis epi-
lépticas parciales complejas. Otras claves que
apuntan hacia la epilepsia son la alteración de
conciencia y las manifestaciones motoras. El
vértigo posicional benigno es raro en la infan-
cia. La ataxia acompaña al vértigo intenso y
reproducible, las náuseas y los vómitos. La
exploración de los nervios craneales es nor-
mal, con excepción del nistagmo.

TRASTORNOS
METABÓLICOS
Un gran número de trastornos metabóli-
cos puede cursar con ataxia, hecho que
conviene recordar. La hipoglucemia y la
hiponatremia pueden manifestarse por ata-
xia, pero también hay otros signos. Los
trastornos metabólicos hereditarios se aso-
cian, probablemente, a episodios de ataxia
y a otras manifestaciones que apuntan el

diagnóstico. Puede haber una evolución
hacia ataxias crónicas. Los demás errores
congénitos se enumeran en la tabla 8.5.4.

ATAXIA CRÓNICA
La ataxia crónica suele comenzar de forma
insidiosa, pero puede constituir una pro-
gresión de la ataxia aguda o seguir a episo-
dios recidivantes. Las causas comprenden
los déficit fijos, como la parálisis cerebral
atáxica, que dan cuenta de hasta un 10% de
las parálisis cerebrales, y las enfermedades
progresivas, como la ataxia hereditaria, los
errores congénitos del metabolismo y los tu-
mores. Algunas causas son susceptibles de
tratamiento. En la tabla 8.5.4 se enumeran
algunas de las causas.

Ataxias
hereditarias/degenerativas
espinocerebelosas
La ataxia de Friedreich es un trastorno
autosómico recesivo que aparece entre

niños menores de 10 años con ataxia y
nistagmo. Suele progresar con rapidez.
En la exploración se observan alteracio-
nes del sentido posicional y vibratorio,
signo de Romberg positivo y arreflexia
tendinosa. La respuesta plantar es exten-
sora. Hay disartria y, a veces, cifoescolio-
sis, atrofia y contracturas de la muscula-
tura distal y miocardiopatía. La ataxia
telangiectásica también es un trastorno
autosómico recesivo con manifestaciones
neurocutáneas. La ataxia es predominan-
temente truncal y se manifiesta en la pri-
mera infancia. Las telangiectasias ocula-
res y cutáneas se visualizan entre los 2 y
los 6 años de edad. Se observan retraso
en el desarrollo; mayor riesgo de infec-
ciones secundario a la atrofia del timo y
las deficiencias de IgA e IgE, y mayor
incidencia de neoplasias.

Malformaciones congénitas
La aplasia/hipoplasia cerebelosas, las mal-
formaciones de Dandy-Walker, las malfor-
maciones de Arnold-Chiari y la aplasia del

8.5 ATAXIA AGUDA

� Tumores cerebrales
Astrocitoma cerebeloso
Glioma del tronco encefálico
Meduloblastoma
Ependimoma
Hemangioblastoma cerebeloso (Von Hippel-Lindau)

� Ataxia hereditaria
Ataxia de Friedreich
Ataxia telangiectásica
Ataxia hereditaria dominante
Degeneración olivopontocerebelosa
Síndrome de Roussy-Levy

� Hidrocefalia
� Malformaciones congénitas

Aplasia/hipoplasia cerebelosas (autosómica recesiva)
Aplasia del vermis, incluidas las malformaciones de Dandy-Walker
Malformaciones de Arnold-Chiari

� Errores congénitos del metabolismo
Enfermedad de Hartnup
Enfermedad de Wilson
Enfermedad de Refsum
Abetalipoproteinemia
Enfermedad de la orina con sabor a jarabe de arce
Argininosuccinicoaciduria
Deficiencia de ornitina transcarbamoilasa
Deficiencias múltiples de carboxilasas: deficiencia de biotinidasa
Deficiencia de piruvato deshidrogenasa
Gangliosidosis GM2 juvenil
Lipidosis de sulfátidos juvenil
Síndrome de Leigh
Esfingolipidosis
Lipofuscinosis ceroide neuronal
Deficiencia de γ-glutamilcisteína sintasa
Deficiencia de triisofosfatasa isomerasa

� Deficiencia de vitamina B12, E o ácido fólico

Tabla 8.5.4 Causas de la ataxia crónica
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vermis pueden producir una parálisis cere-
bral atáxica que da cuenta del 10% de
todas las parálisis cerebrales. Los signos
abarcan, entre otros, ataxia, hipotonía y
temblor.

ESTUDIO DEL PACIENTE
En el servicio de urgencias hay que evaluar
la historia clínica, examinar cuidadosa-
mente los problemas más graves, como la
hipertensión intracraneal, y establecer un
juicio clínico provisional, así como un diag-
nóstico diferencial. Un aspecto esencial de la
historia clínica es la cronología de la ataxia.
¿Se trata de un proceso agudo, recurrente o
crónico? ¿Afecta fundamentalmente al
tronco o a los miembros? ¿Hay otros sín-
tomas, como cefalea, vómitos, visión
borrosa, alteraciones de conciencia o náu-
seas que hagan pensar en tumores o
meningitis? Los antecedentes personales
revisten importancia, por ejemplo las
enfermedades víricas recientes que deno-
tan una ataxia cerebelosa aguda o los ante-
cedentes traumáticos o de posible inges-
tión de medicamentos o drogas. Otros
síntomas, como las parestesias, apuntan
hacia otros diagnósticos, por ejemplo una
esclerosis múltiple.

El estudio abarca una exploración
general en busca de signos que precisen
intervenciones urgentes, como meningi-
tis, shock, hipoglucemia, hipertensión
intracraneal o traumatismos craneales. Se
precisa una exploración completa para
detectar signos que faciliten el diagnós-
tico, por ejemplo masas abdominales, nis-
tagmo, opsoclonías y mioclonías en el
neuroblastoma, o signos de infección o
vasculitis.

La exploración neurológica ha de ser
completa y documentada. Hay que eva-
luar cuidadosamente los signos cerebelo-
sos. La dismetría y el temblor intencional
de los niños más pequeños se exploran
pidiéndoles que señalen algunas partes de
una muñeca. Sin embargo, cuesta expo-
ner la disdiadococinesia. Hay que evaluar
la marcha. Si sólo se afectan el lóbulo
anterior del cerebelo o el vermis, la mar-
cha puede estar afectada, pero no los
miembros superiores. En la ataxia truncal,
el niño tiene dificultades para mantener el
equilibrio sentado. Este desequilibrio se
acentúa si se sienta con las piernas cruza-
das, al levantarse o al caminar. La marcha
en tándem ayuda a detectar los problemas
cerebelosos, pero la inestabilidad también
puede obedecer a paresia o déficit sensi-

tivos. La ataxia sensitiva se diferencia de
la cerebelosa por la alteración del sentido
postural y vibratorio y la prueba positiva
de Romberg. Las lesiones de los hemisfe-
rios cerebelosos ipsolaterales determinan
una ataxia prominente en una dirección
y el niño se cae hacia el lado de la lesión.
La dismetría y la hipotonía también se
dan en el lado de la lesión. La disartria
cerebelosa (habla entrecortada) se puede
detectar haciendo repetir «cortando sal-
chichas». El habla tarda en producirse y el
sonido es entrecortado y espasmódico, de
naturaleza explosiva.

Los reflejos suelen disminuir en las
lesiones cerebelosas y desaparecen en el sín-
drome de Guillain-Barré. En los casos gra-
ves de disfunción cerebelosa se observan
sacudidas pendulares de la rodilla, al igual
que en los defectos asociados de la vía pira-
midal. La disminución del tono acompaña
a las lesiones cerebelosas con desviación y
temblor estático al mantener los brazos en
alto. Además, se observa rebote.

En las lesiones cerebelosas el nistagmo
es horizontal y alcanza un máximo en el
lado de la lesión. Puede ser postural. El nis-
tagmo de la intoxicación por fenitoína es,
al principio, horizontal, pero luego se torna
vertical conforme aumentan los valores en
sangre. El nistagmo de la neuronitis vesti-
bular es habitualmente rotatorio. Hay que
explorar cuidadosamente los nervios cra-
neales en busca de afectación del tronco
encefálico.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Las pruebas se orientan por la historia clí-
nica y los signos detectados en la explora-
ción. La ataxia cerebelosa aguda es un diag-
nóstico de exclusión y puede precisar
estudio para detectar otros trastornos que
requieran intervenciones urgentes.

El análisis de los valores séricos de los
antiepilépticos está indicado cuando se
sospecha una elevación. Otros análisis per-
tinentes, en casos de sospecha, son la
determinación del etanol, etilenglicol,
antiepilépticos o benzodiacepinas. Si el
análisis de tóxicos da un resultado positivo
y el cuadro clínico es compatible, quizá no
se precisen más análisis.

El estudio de imagen por TC, RM o
ambas está indicado de inmediato si se ven
signos de hipertensión craneal. En la mayo-
ría de las ataxias agudas debe efectuarse este
estudio, salvo que se establezca un diag-
nóstico claro y diferente.

La punción lumbar está indicada para
descartar una posible meningitis o encefa-
litis. La TC servirá para excluir lesiones
expansivas e hipertensión intracraneal antes
de la punción lumbar. El tratamiento con
antibióticos y antivíricos no debe demo-
rarse en espera de los resultados de las
pruebas. Las proteínas del LCR se elevan
en el síndrome de Guillain-Barré hasta 0,3-
1 g/l, con muy pocos o ningún leucocito.

El análisis de los electrólitos, glucosa y
amoníaco está justificado para evaluar las
causas metabólicas. En las ataxias recidi-
vantes o cuando aparezcan manifestaciones
de enfermedad metabólica, se efectuará,
previa consulta con un neurólogo pediatra,
un cribado metabólico adicional basado
por ejemplo en una gasometría arterial,
análisis de orina, pruebas de función hepá-
tica, pruebas de función tiroidea, lactato en
sangre y LCR, piruvato, colesterol y lipo-
proteínas. A veces se precisa una biopsia
muscular. Si se sospecha un neuroblastoma
oculto, se miden los valores urinarios de los
ácidos homovanílico y vanililmandélico.
Entre otras pruebas se encuentra el ECG,
si se sospecha una crisis epiléptica.

TRATAMIENTO
El tratamiento se dirige, en principio, a la
detección y corrección de los trastornos
urgentes. Así, la hipertensión intracraneal
de la hidrocefalia y de los tumores se trata
mediante consulta con el servicio de neu-
rocirugía. En la meningitis se administrarán
antibióticos de inmediato. La hipogluce-
mia y las demás causas metabólicas trata-
bles deben corregirse. Las intoxicaciones y
envenenamientos suelen tratarse con medi-
das de soporte. La ataxia cerebelosa aguda
remite, en general, en el plazo de semanas
o meses. A veces se observa un trastorno
persistente del movimiento o trastornos de
la conducta o del habla. Se debe propor-
cionar un tratamiento de apoyo. En oca-
siones se precisan fisioterapia, terapia ocu-
pacional o una silla de ruedas para los
desplazamientos.

DERIVACIÓN
La mayoría de los niños con ataxia impor-
tante requiere ingreso para estudio y obser-
vación de un pediatra. Algunos niños, con
ataxia leve claramente debida a una cere-
belitis postinfecciosa, pueden ser vigilados
de forma ambulatoria, tras la consulta con
un pediatra.
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INTRODUCCIÓN
El objetivo de este capítulo es ofrecer al
lector unos conocimientos elementales
sobre la etiología de la cefalea en la pobla-
ción pediátrica y un sistema funcional y

seguro para el diagnóstico y tratamiento
de las cefaleas pediátricas en el servicio de
urgencias. Desde el comienzo se deben
recordar algunos aspectos fundamentales:

• Los niños de diferente edad pueden
precisar enfoques diferentes, según
ciertos factores como la edad, la etnia
o la categoría socioeconómica.

• Los niños menores de tres años casi
nunca se quejan de cefaleas, lo que
obliga a sopesar una causa orgánica en
estos casos.

• La historia clásica de migraña de un
adolescente resulta mucho más fácil de
obtener que la historia sintomática 
de un niño tímido de cinco años.

INCIDENCIA
La cefalea representa el 1,3% de las con-
sultas al servicio de urgencias1. Las cefa-
leas de los niños son muy frecuentes y
hasta el 75% de ellos padece algún tipo de
dolor de cabeza antes de los 15 años2. A pe-
sar de su frecuencia, muy pocos niños con
cefalea consultan finalmente al médico de
familia o acuden a un servicio de urgen-
cias. Por este motivo, en la mayoría de los
servicios de urgencias se atiende, cada día,
a uno o dos pacientes con cefalea. No obs-
tante, esta cifra no tiene en consideración
los casos que acuden por un motivo dis-
tinto, como fiebre, y que presentan, ade-
más, cefalea como parte de la enfermedad
asociada.

FISIOPATOLOGÍA
Hay miles de causas de cefalea, aunque el
objetivo fundamental del médico de urgen-
cias debe ser separar al paciente con una
cefalea de evolución relativamente benigna
de aquel, cuya cefalea forma parte de una
enfermedad importante con repercusiones
inmediatas para la salud.

Son múltiples los factores que se deben
considerar. Sin embargo, la inmensa mayo-
ría de las cefaleas se diagnostican sólo con
la anamnesis y el examen físico, y las prue-
bas complementarias aportan muy poca
información adicional2-4. Además, la
inmensa mayoría de las cefaleas, que se ven

en el servicio de urgencias, es probable-
mente benigna, si bien las que no lo son
pueden poner en peligro la vida.

Las cefaleas se clasifican según su etio-
logía5. La International Headache Society
ha elaborado una clasificación, cuya
segunda edición se publicó a finales de
20036. En esta clasificación, la cefalea se
divide en dos grandes categorías, a saber,
primaria y secundaria, es decir, con una
causa orgánica desencadenante conocida y
sin una causa detectable (tabla 8.6.1).

Las causas de algunas cefaleas se expo-
nen en otros capítulos, como el capítulo 8.7
sobre meningitis, pero en este se comen-
tarán algunas de las cefaleas primarias con
más detalles. Se recomienda que el mé-
dico de urgencia aborde cada caso des-
cartando, inicialmente, las causas más gra-
ves de cefalea (tablas 8.6.2 y 8.6.3).

EVALUACIÓN CLÍNICA
Anamnesis
La anamnesis es el primer paso de toda
evaluación clínica y reviste una impor-
tancia vital en la cefalea. La anamnesis la
puede referir el niño o uno de los padres,
en función de la edad de aquel. Los datos
fundamentales de la cefalea que deben
investigarse en la anamnesis son estos:

1. Inicio de la cefalea
Las cefaleas de inicio repentino de la infan-
cia no se parecen a las de los adultos. La
historia clásica de cefalea de inicio repen-
tino, compatible con una hemorragia suba-
racnoidea del adulto, no tiene tanto interés
en la infancia. En pediatría, la causa más
habitual es una infección respiratoria alta o
una cefalea primeria1,3,4. El porcentaje de
casos de cefalea aguda por una enfermedad
de base es significativamente mayor que el de
aquellos con cefalea crónica. Conviene recor-
dar que el estudio de la cefalea aguda com-
pete más bien al médico de urgencias,
mientras que el de la cefalea crónica corres-
ponde al médico que asista de forma habi-
tual al paciente o al pediatra.

2. Localización
La migraña clásica es, de modo caracterís-
tico, unilateral. Sin embargo, la migraña
infantil es algo diferente y suele ser bilate-
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ASPECTOS ESENCIALES

1 El papel fundamental del
médico de urgencias es descartar
de inmediato una causa
subyacente importante de cefalea,
sobre todo infecciones,
hipertensión craneal o hemorragia
intracerebral.

2 La mayoría de las cefaleas que
se atienden en el servicio de
urgencias es benigna, pero el
estudio y seguimiento adecuados
de los pacientes hace que haya
menos probabilidad de omitir las
causas graves.

3 En general, el diagnóstico de
la mayoría de los niños que acuden
al servicio de urgencias por cefalea
se establece a través de una
anamnesis y exploración física
minuciosas.

4 Las cefaleas crónicas no
requieren necesariamente un
estudio urgente, salvo que
progresen.

5 Las señales de alarma que
obligan a un estudio a fondo de la
cefalea son: cefalea occipital;
meningismo; signos neurológicos
focales; crisis; naturaleza
progresiva del dolor; edema de
papila; vómitos persistentes; ataxia;
presencia de una derivación
ventriculoperitoneal; edad menor
de tres años, o cefaleas matutinas
tempranas, sobre todo si despiertan
al niño del sueño.
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ral. La cefalea de la irritación meníngea por
meningitis puede producir dolor de cuello.
Conviene resaltar que las cefaleas occipita-
les son bastante raras en la infancia y que
predicen, de forma independiente, la enfer-
medad de base, sobre todo los procesos de
la fosa posterior.

3. Fiebre
La presencia de fiebre suele delatarla uno
de los padres y obliga a sospechar, ense-
guida, un origen infeccioso. Vale la pena
recordar que otros trastornos inflamato-
rios cursan con fiebre. De la misma forma,
la falta de fiebre no descarta una posible
infección. Un niño con fiebre y cefalea
que acude al servicio de urgencias puede
padecer una meningitis o encefalitis.

4. Progresión
La progresión temporal posee relevancia
en la cefalea. Así, la migraña clásica de los
niños dura entre 1 y 72 horas, mientras que
un paciente con cefalea crónica, que em-
peora progresivamente, puede mostrar un
trastorno orgánico de base que obliga al
médico de urgencias a efectuar un estudio
de neuroimagen2,7.

Naturaleza La cefalea de tipo pulsátil
es compatible con una migraña y el dolor
en banda, con una cefalea tensional. Se ha
señalado que la incapacidad del niño para
describir la naturaleza de la cefalea puede
predecir, por sí misma, la lesión subya-
cente.

Cambios de conducta y conductas de evi-
tación Estos datos suelen recogerse de
forma colateral. Aunque no totalmente
específicos, obligan a sospechar otras causas
de la cefalea, como fobia escolar o uso equi-
vocado de los medicamentos por los ado-
lescentes o, incluso, una agresión sexual8.

Trastornos del sueño Las causas be-
nignas de cefalea casi nunca despiertan

a los pacientes del sueño y cuando lo
hacen exigen un estudio o derivación al
especialista.

Síntomas posturales Toda cefalea que
empeore al tumbarse o que se agudice con
la tos puede obedecer a una hipertensión
craneal.

Déficit neurológico Los déficit neu-
rológicos previos, incluso pasajeros, revis-
ten gran importancia y deben investigarse
siempre, sobre todo porque algunos
pacientes manifiestan signos neurológi-
cos objetivos sutiles que se pasan fácil-
mente por alto en una exploración neu-
rológica apresurada. Casi todas las madres
advierten las posturas extrañas y las coje-
ras, pero no las mencionan de inmediato,
salvo que se pregunte expresamente por
ellas. La importancia de esta información
queda reflejada en la siguiente observa-
ción: los tumores cerebrales tardan en
diagnosticarse siete meses, por término
medio, después de haber tenido hasta tres
consultas diferentes con los médicos. Es-
tas cifras se dan a pesar de que se ha com-
probado, en los estudios, que un porcen-
taje importante de niños con tumores
muestra una exploración neurológica
anómala9-11.

Antecedentes familiares (sobre todo, de
migraña) Aproximadamente el 70%-90%
de los casos diagnosticados de migraña
refiere antecedentes familiares positivos.
Por eso hay que extremar la prudencia
antes de diagnosticar una migraña si no
existen antecedentes familiares.

Uso de analgésicos La supresión de la
cefalea con analgésicos simples o el resta-
blecimiento de las actividades normales se
dan más cuando la cefalea se asocia a una
infección respiratoria alta. Conviene seña-
lar que el consumo crónico y diario de anal-
gésicos representa, por sí mismo, una causa
de cefalea12.

Exploración física
Cuando se explora a un niño con cefalea
hay que evaluar algunos puntos concre-
tos. La cefalea puede constituir un sín-
toma secundario de un trastorno más
generalizado (véase tabla 8.6.2), por lo
que se requiere una exploración física
extensa. Vale la pena observar al niño
desde la distancia. Un niño que perma-
nece quieto, sin respuesta al entorno,
exige una evaluación más rápida que un
niño activo que se relacione normalmente

8.6 CEFALEA

Cefaleas primarias
1. Migraña
2. Cefalea tensional
3. Cefaleas agrupadas y otras cefalalgias trigeminales-vegetativas
4. Otras cefaleas primarias

Cefaleas secundarias
5. Cefalea atribuida a traumatismo craneal, cervical o mixto
6. Cefalea atribuida a trastornos vasculares craneales, cervicales o mixtos
7. Cefalea atribuida a un trastorno intracraneal no vascular ni infeccioso
8. Cefalea atribuida a una sustancia o a su retirada
9. Cefalea atribuida a una infección

10. Cefalea atribuida a una alteración de la homeostasis
11. Cefalea o dolor facial atribuidos a un trastorno del cráneo, cuello, ojos, oídos, nariz, senos

paranasales, dientes u otras estructuras faciales o craneales
12. Cefalea atribuida a un trastorno psiquiátrico
13. Neuralgias craneales y otras causas centrales de dolor facial
14. Otro tipo de cefaleas, neuralgias craneales, dolor facial central o primario

Tabla 8.6.1 Resumen de la clasificación de las cefaleas por la International
Headache Society

Infección
• Meningitis, encefalitis, absceso
• Gripe
• Infección generalizada
• Sinusitis
• Infección dental

Vasculares
• Migraña
• Hemorragia intracraneal
• Encefalopatía hipertensiva

Pospunción lumbar

Hipertensión intracraneal
• Tumor cerebral
• Hidrocefalia
• Hipertensión intracraneal benigna
• Traumatismos: hematoma subdural,

conmoción

Intoxicaciones
• Monóxido de carbono
• Plomo

Funcionales
• Cefalea tensional agrupada

Psicógenas

Tabla 8.6.2 Causas de cefalea 
en la infancia
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con el personal sanitario. Asimismo, hay
que sopesar otras causas de cefalea que no
resultan tan fáciles de discernir. En oca-
siones, los signos clínicos son mínimos,
como en la intoxicación por monóxido de
carbono de los hogares con quemadores
de gas mal ventilados13. La intoxicación
por metales pesados supone otra causa
excepcional.

La exploración dirigida se basará en la
anamnesis. Las constantes vitales ofrecen
claves valiosas sobre la etiología. La tem-
peratura ha de registrarse en más de una
ocasión. De la misma manera, conviene
medir la presión arterial, porque la cefalea
puede constituir la manifestación inicial
de la coartación de aorta o de una hiper-
tensión de base. El análisis de la glucemia
posee interés si se recogen antecedentes
de hipoglucemia. Vale la pena medir el
perímetro cefálico y representarlo en grá-
ficas de percentiles, incluso si el niño es
mayor. Una cabeza desproporcionada-
mente grande exige un estudio a fondo.
La tensión se debe palpar si el niño conti-
núa con las fontanelas abiertas.

Un porcentaje elevado de niños que
acuden con cefalea sufre una infección
respiratoria, de aquí la importancia de
una exploración otorrinolaringológica
minuciosa. A veces, un niño con amigda-
litis refiere cefalea y no dolor de garganta.
La exploración dental puede revelar dolor
con la percusión de un foco infeccioso que
origina un dolor referido a la región tem-
poral. La presencia de secreciones nasales
o síntomas respiratorios obliga al clínico a
buscar signos de dolor en los senos para-
nasales. Por la misma razón, las cefaleas
por infecciones respiratorias altas no com-
plicadas de la mayoría de los niños ceden
con los analgésicos simples. La persisten-
cia de la cefalea obliga a plantear un estu-
dio a fondo.

La exploración cuidadosa desvela, a
veces, signos útiles de traumatismo que
pueden resultar accidentales o no. Una
cefalea posconmocional leve puede per-
sistir varios días después del traumatismo
craneal, pero obliga a un estudio de ima-
gen para descartar un posible hematoma

subdural, sobre todo si el dolor es intenso,
no responde bien a la analgesia, se acom-
paña de vómitos o se prolonga en el
tiempo. Como se ha descrito retrospecti-
vamente, la cefalea es más común entre las
víctimas de abusos sexuales8. Un niño
febril y postrado debe ser explorado en
busca de rigidez de nuca y otros signos de
irritación meníngea, que pueden darse en
la meningitis. El reservorio de los niños
con una derivación ventriculoperitoneal
se debe examinar por palpación (véase
capítulo 8.1 sobre complicaciones de la
derivación).

La exploración oftálmica, incluido el
fondo de ojo, es muy importante porque
puede modificar de inmediato el trata-
miento. Hay que investigar de forma con-
creta si existe, o no, edema de papila y
que puede ser el único signo objetivo de
hipertensión intracraneal benigna (HIB).
La TC es normal en estos casos y el diag-
nóstico se basa en una presión de aper-
tura elevada >20 cm H2O durante la pun-
ción lumbar. Esta valiosa prueba se
desprecia, con frecuencia, cuando se rea-
liza en el servicio de urgencias. Las pro-
teínas, la glucosa y la citología del LCR
son normales en la hipertensión intracra-
neal benigna. Estos niños acuden con
cefalea intermitente, vómitos, visión
borrosa y diplopía.

Durante la oftalmoscopia se examinará
si hay hemorragias en la retina. Su presen-
cia se considera un signo de un trauma-
tismo importante si no concurren otras
causas, como hipertensión o diabetes. Es
difícil, cuando no imposible, lograr una
exploración fundoscópica satisfactoria de la
retina de los niños más pequeños. A veces
hay que utilizar un colirio midriático para
dilatar las pupilas o avalar la exploración
con la opinión de un colega. Cuando
quepa la posibilidad de una lesión acciden-
tal, se procederá a un estudio formal y dife-
rido de la retina por un oftalmólogo. Hay
que examinar cuidadosamente los movi-
mientos oculares puesto que las parálisis
sutiles se pueden manifestar precozmente
entre los niños con lesiones expansivas o
hidrocefalia.

La consideración más importante en la
exploración cardiovascular consiste en
excluir la hipertensión y palpar los pulsos
femorales en busca de signos de coartación
de aorta.

La exploración de abdomen suele ser
normal pero necesaria, ya que las náuseas,
los vómitos y el dolor abdominal se asocian,
con frecuencia, a cefalea infantil. La Inter-
national Headache Society admite que los

«vómitos cíclicos» y la «migraña abdomi-
nal» son entidades diferentes y evolucionan,
no sin frecuencia, hacia un patrón típico de
migraña en la vida adulta. La hipertensión
de origen renal se sospecha por la presencia
de riñones poliquísticos palpables.

Se debe efectuar una exploración neuro-
lógica convencional. Entre los signos con-
cretos que deben examinarse se encuentran
el edema de papila, la ataxia, la hemiparesia,
los movimientos oculares anómalos y los
reflejos tendinosos anómalos. En un estu-
dio retrospectivo de 1991 sobre una serie de
3000 niños con tumores cerebrales, el 98%
presentaba una anomalía de, al menos, uno
de estos signos9. Conviene evaluar la mar-
cha y la coordinación manual para descartar
signos de la fosa posterior.

Hay que desvestir por completo al
paciente y explorar de manera específica
cualquier exantema o anomalía de la pig-
mentación. Lo más urgente es buscar la
erupción petequial de la enfermedad
meningocócica, pero, a veces, se aprecian
neurofibromas y manchas en café con leche
asociadas a la neurofibromatosis o una
placa pigmentada asociada a la esclerosis
tuberosa.

Pruebas complementarias
No está bien definido hasta dónde debe
estudiarse a un niño con cefalea en el ser-
vicio de urgencias y el tema sigue gene-
rando polémica. Es evidente que la mayo-
ría de las cefaleas que se atienden en un
servicio pediátrico de urgencias obedece
a una infección respiratoria o a una cefa-
lea primaria. Lo que debe hacer el médico
de urgencias es diagnosticar las cefaleas que
puedan deberse a una enfermedad subya-
cente importante. Las pruebas dependerán
de la anamnesis y de los datos de la explo-
ración, ya que la mayoría de los diagnósti-
cos se sospechan a partir de estos datos y
se confirman con las pruebas diagnósticas
convenientes (tabla 8.6.4).

En numerosos estudios se ha evaluado
la fiabilidad del examen de los niños con
cefalea; en la mayor parte de ellos se ha
investigado la importancia de las técnicas
de neuroimagen14-18. Las pruebas de labo-
ratorio arrojan un rendimiento bajísimo
entre los niños con cefalea. A veces avisan
al médico de una enfermedad más grave,
pero su valor en el servicio de urgencias
parece limitado. De cualquier manera, no
deben diferir las pruebas más concretas ni
el tratamiento.

La punción lumbar se puede conside-
rar obligada en todos los casos de posible
meningitis o encefalitis. No obstante, con-

� Tumores cerebrales e hidrocefalia
� Hipertensión intracraneal benigna
� Hemorragia intracraneal 
� Meningitis, encefalitis y abscesos
� Encefalopatía hipertensiva

Tabla 8.6.3 Causas importantes 
de cefalea no benigna
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médico de familia o con un pediatra, según
el caso. De esta manera, no sólo se man-
tiene una calidad elevada de asistencia, sino
que se evitan pruebas inmediatas e innece-
sarias que, de otra manera, se solicitarían
para descartar cualquier posible causa del
dolor. Además, puede haber elementos psi-
cosociales relevantes en la cefalea pediá-
trica, a los que el médico de familia habrá
de poner remedio.

TRATAMIENTO
El tratamiento sintomático de la mayoría
de las cefaleas infantiles en el servicio de
urgencias se basa en la administración oral
de analgésicos, como paracetamol, codeína
o ibuprofeno. Las cefaleas que precisan
analgésicos más potentes para controlar el
dolor representan una indicación para el in-
greso y estudio.

MIGRAÑA

INTRODUCCIÓN
La migraña infantil es un motivo fre-
cuente de consulta en los servicios de
urgencia. El diagnóstico suele basarse en
la anamnesis, pero a veces resulta más difí-
cil en el grupo de menor edad. El médico
de urgencias no debe diagnosticar una
migraña a los niños menores de 3 años o
a aquellos cuya cefalea no se repita. La

migraña infantil también ofrece un espec-
tro mayor de síntomas que la del adulto y
debe sospecharse ante un paciente con un
dolor abdominal recidivante y pruebas
complementarias normales. Conviene
recordar que, si bien el diagnóstico de
migraña se establece con frecuencia, se
trata fundamentalmente de un diagnós-
tico de exclusión.

FISIOPATOLOGÍA
El mecanismo exacto de la migraña es com-
plejo y está mal definido. Se ha relacionado
con alteraciones en la vascularización del
cuero cabelludo: la vasodilatación sería res-
ponsable de la naturaleza pulsátil que descri-
ben casi todos los que la sufren. Otra teoría
se basa en la sensibilidad del nervio trigemi-
nal y las investigaciones más recientes apun-
tan hacia una combinación de ambas.

Hoy se sabe que la serotonina contri-
buye de forma integral, de aquí la popula-
ridad cada vez mayor de los agonistas de la
serotonina, como el sumatriptán y el zol-
mitriptán, para el tratamiento de la migraña
aguda del adulto. Estos fármacos se utili-
zan cada vez más en pediatría, pero en
muchos países todavía no existe licencia
para su uso en este campo.

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS
En la infancia, la migraña sin aura es más
frecuente que la migraña con aura. A con-
tinuación se ofrece una serie de manifesta-
ciones fundamentales5.

� Antecedentes de, al menos, cinco
episodios, de 1 a 48 horas de duración.

� Cefalea de naturaleza pulsátil.
� Cefalea unilateral o bilateral 

(a diferencia de la migraña del adulto,
que suele ser unilateral).

� Cefalea exacerbada por las actividades
habituales (caminar o subir 
escaleras).

� Náuseas y vómitos llamativos.
� Fotofobia o fonofobia frecuentes.
	 Localización frontotemporal. La

presencia de cefalea occipital denota
una anomalía estructural y no 
migraña.


 Cefalea moderada o intensa.
� Los ataques son precipitados por el

ejercicio, los traumatismos craneales,
los alimentos o los ciclos 
menstruales.

8.6 CEFALEA

viene recordar que la cefalea que sigue a
la punción lumbar constituye, también,
una complicación conocida entre los
niños al igual que entre los adultos19. Esta
técnica cruenta resulta, a menudo, muy
traumática para los niños y, de ordinario,
no se recomienda como prueba sistemá-
tica para el diagnóstico de la cefalea.

En muchos artículos se ha revisado la
utilidad de las técnicas de neuroimagen en
el diagnóstico de la cefalea. El consenso
reza que las técnicas de neuroimagen
poseen un rendimiento particularmente
bajo para las cefaleas crónicas no progre-
sivas con una exploración neurológica
normal. Sin embargo, este dato selecciona
artificialmente a una cohorte de pacientes
que casi nunca reciben atención en los ser-
vicios de urgencias. Los médicos de
urgencias deben estar avisados porque no
es frecuente que asistan a este tipo de
población infantil con cefalea. El estudio
de las cefaleas crónicas no es misión del
médico de urgencias y, si no ha ocurrido
un empeoramiento agudo, conviene que
el paciente acuda a su médico de familia o
a su pediatra.

DERIVACIÓN 
La salida de un paciente del servicio de
urgencias debe contemplarse caso a caso,
pero hay normas que ayudan a minimizar
el riesgo de omisión de un diagnóstico rele-
vante. La utilización creciente de servicios
de observación ayuda en casos escogidos.
Estas instalaciones son más útiles cuando se
sospecha una causa infecciosa de la cefalea.

Todos los pacientes que acuden al ser-
vicio de urgencias por cefalea deben recibir
cuanto antes una cita para revisión con su

� Cefalea occipital
� Meningismo
� Síntomas o signos neurológicos focales
� Cefalea progresiva crónica
� Vómitos persistentes
� Edema de papila
� Crisis epilépticas
� Ataxia
� Presencia de una derivación 

ventriculoperitoneal
� Edad menor de tres años
� Movimientos oculares anormales
� Cefaleas matutinas tempranas, sobre

todo las que despiertan al niño del sueño

Tabla 8.6.4 Signos de alerta 
que obligan a un estudio profundo
de la cefalea

ASPECTOS ESENCIALES

1 Los antecedentes familiares
de migraña son muy frecuentes y
hay que sopesar con cuidado el
diagnóstico de migrañas si no
existen antecedentes familiares.

2 A diferencia de la migraña
del adulto, los analgésicos
simples suelen surtir efecto en la
migraña infantil.

3 La migraña infantil casi
siempre es bilateral.

4 La migraña es frontotemporal.
Las cefaleas occipitales denotan
una causa grave de cefalea.
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En la migraña con aura, el dolor va pre-
cedido de un período con anomalías poli-
morfas de la percepción visual. Este perío-
do de percepción anómala puede durar
hasta 60 minutos.

El estudio de la gravedad de la cefalea
de un niño pequeño es muy difícil. Los
niños suelen marcar la cara más triste de
una escala analógica visual para describir la
cefalea. Se pueden obtener respuestas más
fiables preguntándoles por aspectos de la
calidad de vida, como la capacidad para
seguir jugando. Los niños que pueden
seguir jugando durante una cefalea proba-
blemente muestran una causa más benigna
del dolor.

Hasta un 90% de los pacientes con
migraña refiere antecedentes familiares,
pero llama la atención que sólo se haya
identificado un gen de la migraña y que
este acompañe únicamente al 50% de las
migrañas hemipléjicas familiares, un tras-
torno verdaderamente raro4.

Se considera que algunos otros trastor-
nos son migrañas de la infancia, sobre todo
los vómitos cíclicos y la migraña abdomi-
nal. En estos estados aparecen episodios
recidivantes de dolor abdominal intenso
con vómitos asociados, pero la exploración
y el estudio de los niños suelen resultar nor-
males. Estos trastornos constituyen un
diagnóstico de exclusión, pero su conside-
ración puede obligar a una derivación y
seguimiento adecuados pues entrañan una
morbilidad importante.

Las variantes de la migraña pueden oca-
sionar signos neurológicos anómalos y
pasajeros, como hemiplejía, oftalmoplejía
o estado confusional. Se trata de alteracio-
nes raras; las anomalías de la exploración
obligan al médico de urgencias a ampliar el
estudio.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La migraña, como entidad propia, no
cuenta con ninguna prueba diagnóstica
específica. Las pruebas dependen de la
necesidad que se tenga de descartar otras
enfermedades como causa de la cefalea. Es
curioso que, aunque un elevado número
de personas migrañosas presenten EEG

anómalos, estos registros aportan muy
poco valor diagnóstico y, según las pruebas
actuales, deberían considerarse como un
instrumento experimental20.

TRATAMIENTO
La mayoría de los casos de migraña infan-
til responde adecuadamente a los analgési-
cos simples, como el paracetamol y el ibu-
profeno21. Como las náuseas pueden
resultar importantes, también se puede
tomar metoclopramida. En estos momen-
tos no hay licencia en muchos países para
administrar el grupo de triptanos a los
niños menores de 12 años, pero podrían
resultar útiles en el futuro para los casos
más rebeldes.

DERIVACIÓN
Todos los pacientes con el diagnóstico de
alta de migraña deben ser vigilados para
comprobar que la cefalea remite en el
período esperado y, además, no progresa.
La migraña puede alterar considerable-
mente los hábitos de vida si no se reco-
noce. Hay que organizar revisiones con el
médico de atención primaria, que exami-
nará la medicación y los conocimientos
parentales del trastorno. Los niños con
migrañas frecuentes pueden ser derivados
al pediatra para sopesar el tratamiento
profiláctico.

CONCLUSIONES
Los pacientes con cefaleas suelen acudir a
los servicios pediátricos de urgencia. Los
niños con síntomas de inicio reciente, sín-
tomas/signos neurológicos importantes
o signos fisiopatológicos requieren una
exploración inmediata y una derivación
pronta hacia las instalaciones diagnósti-
cas; los estudios de neuroimagen son
prioritarios. Los niños con síntomas cró-
nicos o recidivantes precisan una explo-
ración y tratamiento minuciosos. La revi-
sión se concertará con el pediatra del
paciente o el médico de atención conti-
nuada.
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INTRODUCCIÓN
La meningitis y la encefalitis son urgencias
médicas que exigen una evaluación y trata-
miento inmediatos. La meningitis es la
inflamación de las meninges que rodean el
cerebro y la médula espinal. Las células
inflamatorias son vertidas invariablemente
al líquido cefalorraquídeo (LCR) desde las
meninges y aumentan el recuento celular.
La encefalitis es una inflamación del parén-
quima encefálico que puede asociarse a la
inflamación de las meninges (meningoen-
cefalitis) o de la médula espinal (encefalo-
mielitis).

MENINGITIS

CLASIFICACIÓN
La meningitis suele clasificarse, en general,
como bacteriana o aséptica. La meningitis

aséptica es la consecuencia de una lesión
localizada o generalizada, pero habitual-
mente obedece a virus u hongos.

ETIOLOGÍA
Bacterias
Las causas bacterianas de la meningitis
varían con la edad del niño. Los microor-
ganismos procedentes de la vía genital
materna predominan entre los lactantes
menores de 2-3 meses: estreptococos del
grupo B, Escherichia coli y Listeria monocy-
togenes. Entre los niños mayores y adultos,
las causas más habituales son Neisseria
meningitidis y Streptococcus pneumoniae.
Otras causas, como las especies de Staphy-
lococcus y los bacilos gramnegativos, se ven
en ocasiones entre huéspedes inmunode-
primidos o después de traumatismos o neu-
rocirugía. Haemophilus influenzae tipo b
(Hib) rara vez produce meningitis, ya que
la vacunación está muy extendida. Myco-

bacterium tuberculosis es otra causa rara,
salvo si los niños pasan períodos prolonga-
dos en países de alta prevalencia.

El serogrupo más común de N. menin-
gitidis, causante de enfermedad invasiva
entre los niños australianos menores de
15 años, es el serogrupo B (72%), segui-
do del serogrupo C (25%)1. El serogrupo C
predomina entre los niños de 15 a 19 años
(serogrupo C: 51%; serogrupo B: 45%)1.
Los serotipos neumocócicos que más
enfermedad invasiva producen son los
contenidos en la vacuna antineumocócica
heptavalente conjugada que se distribuye
actualmente en Australia (14, 6B, 18C,
19F, 4, 23F, 9V)2.

Virus
Los enterovirus, entre ellos los virus de
Coxsackie y Echo, producen del 85% al
95% de las meningitis víricas. Los virus del
herpes simple 1 y 2 (VHS-1 y VHS-2) y
otros herpesvirus (herpesvirus humanos 6,
7 y 8, el virus de la varicela-zóster, cito-
megalovirus y virus de Epstein-Barr) tien-
den a producir meningoencefalitis.
Quizá, VHS-1 y VHS-2 representen las
causas más importantes, ya que la menin-
goencefalitis inducida por estos virus
entraña una elevada morbilidad y morta-
lidad que se puede reducir con un trata-
miento temprano.

Hongos
Cryptococcus neoformans es la causa fúngica
más común de meningitis, pero se da casi
exclusivamente entre los huéspedes inmu-
nodeprimidos.

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS
El niño con mal aspecto, con fiebre, que
acude con las manifestaciones clásicas de
cefalea, vómitos, rigidez nucal, fotofobia
y alteraciones de conciencia no suele plan-
tear dilemas diagnósticos. Por razones
análogas, los pequeños que acuden a
urgencias con una meningococcemia flo-
rida suelen resultar fáciles de diagnosticar.
Sin embargo, el niño que presenta mani-
festaciones tempranas e inespecíficas
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La meningitis bacteriana puede progresar con rapidez y causar una
morbimortalidad considerable.

2 La posibilidad de meningitis se debe tener siempre presente ante todo
lactante o niño postrado.

3 Los síntomas y los signos suelen ser inespecíficos, sobre todo entre los
niños más pequeños.

4 El tratamiento antibiótico no se puede demorar, pero los esteroides
mejoran la evolución si se administran antes que la primera dosis del
antibiótico y se mantienen cada 6 horas durante 4 días.

5 La corrección cuidadosa del balance hidroelectrolítico es esencial.

6 Las vacunas conjugadas contra el meningococo y el neumococo pueden
reducir la incidencia de la meningitis bacteriana.

7 La encefalitis por el virus del herpes simple debe sospecharse ante todo
niño con manifestaciones de meningitis más encefalopatía.

8 Se administrará aciclovir de forma temprana y empírica cuando se
sospeche una encefalitis.



obliga a estar atento, en todo momento,
a una posible infección del sistema ner-
vioso central (SNC). Asimismo, un niño
recién tratado con antibióticos por vía oral
puede manifestar un cuadro más insi-
dioso, con signos y síntomas clínicos suti-
les. La decisión del análisis del LCR debe
tomarse según las circunstancias, sobre
todo si el niño es pequeño o cabe la posi-
bilidad de una meningitis parcialmente
tratada.

Las manifestaciones clínicas de la
meningitis comprenden fiebre, irritabili-
dad, letargia, dificultades para la alimen-
tación y vómitos. Si la fontanela continúa
abierta, puede protruir durante la explo-
ración con el niño sentado. La fotofobia
resulta difícil de valorar entre los niños
pequeños y los demás signos de irritación
meníngea faltan en ocasiones o bien
cuesta desencadenarlos. El signo de Ker-
nig (incapacidad para extender la rodilla
cuando se flexiona el miembro inferior
por la cadera), el signo de Brudzinski (la
flexión anterior de la cabeza produce
movimientos de flexión de los miembros
inferiores) y la rigidez de nuca se pueden
ver entre los niños mayores, pero poseen
un valor predictivo bajo, tanto positivo
como negativo, entre los adultos con
meningitis3. Los lactantes y niños peque-
ños se resisten, a veces, a ser tomados por
sus padres o sufren al caminar por la pre-
sencia de irritación meníngea con el
movimiento.

Cualquier meningitis bacteriana puede
cursar con exantema, pero este es menos
frecuente en las infecciones neumocóci-
cas. Las petequias y la púrpura apuntan
hacia una sepsis meningocócica, pero tam-
bién se ven en las meningitis por Hib y
virus.

Es imposible separar de un modo fiable
la meningitis bacteriana de la vírica sólo
por la clínica. Sin embargo, los niños con
meningitis enterovírica manifiestan, más
veces, síntomas constitucionales inespecí-
ficos de inicio gradual, en el verano o en el
otoño, como diarrea, tos y mialgias.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
El diagnóstico definitivo de la meningitis se
basa en el análisis del LCR con un estudio
bioquímico y microscópico y un cultivo.
Hay que efectuar una punción lumbar (PL)
a todo niño con posible meningitis, salvo
que exista alguna contraindicación. La
única contraindicación absoluta es la eleva-
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ción de la presión intracraneal (PIC). No
siempre se puede afirmar si la PIC está ele-
vada, pero hay algunos signos indicativos:

• Coma (respuesta nula o sin ninguna
intención al estímulo doloroso).

• Respuesta pupilares anómalas.
• Posturas anómalas.
• Signos neurológicos focales o crisis

epilépticas.
• Crisis recientes (en los últimos 

30 minutos), prolongadas (más 
de 30 minutos) o tónicas.

• Edema de papila, si bien se trata de un
signo poco fiable y tardío.

Una fontanela prominente, sin ningún otro
signo de elevación de la PIC, no contrain-
dica la punción lumbar.

La tomografía computarizada (TC)
cerebral no debe tomarse como guía de la
seguridad de la punción lumbar en una
posible meningitis. En un estudio prospec-
tivo sobre meningitis bacteriana, los datos
de la TC obtenida durante las etapas agudas
no revelaron ninguna anomalía clínica que
no se hubiera sospechado en la exploración
neurológica4. Es más, puede darse una her-
niación cerebral con una TC normal5,6.

Otras contraindicaciones relativas de la
punción lumbar son:

• Alteraciones cardiovasculares o shock.
• Alteraciones respiratorias.
• Coagulopatía o trombocitopenia.

Examen del líquido
cefalorraquídeo
El LCR normal es claro y contiene pocas
células (y ningún neutrófilo). La presencia
de tan sólo 200 × 106 células por litro hace
que el líquido cefalorraquídeo se enturbie.
El perfil del LCR ayuda a separar la menin-
gitis bacteriana de la vírica, pero los datos
varían. La tabla 8.7.1 muestra los perfiles
habituales de los niños sanos y de aquellos
con meningitis. De todas maneras, siempre
deben interpretarse en el contexto del cua-
dro clínico. El recuento citológico del LCR
en la meningitis bacteriana precoz puede
ser normal. En la meningitis enterovírica
suele observarse un predominio inicial de
neutrófilos que se mantiene así durante
más de 24 horas7.

En la tinción de Gram del LCR en un
60%-80% de las meningitis se ven microor-
ganismos, siempre y cuando no se hayan
administrado antibióticos con anterioridad.
La sensibilidad máxima se da en la menin-
gitis neumocócica. La antibioticoterapia
previa puede impedir el cultivo del microor-

ganismo causal, pero la bioquímica y el
recuento citológico permanecen anómalos
durante varios días.

Del 15% al 20% de las punciones lum-
bares infantiles resultan traumáticas8,9. Se
han ideado varias fórmulas para interpretar
el LCR contaminado de sangre, pero lo
mejor es desechar el recuento de hematíes
y administrar tratamiento, si se sospecha
una meningitis.

Las crisis epilépticas no aumentan el
número de células del LCR si no hay
meningitis.

El ADN bacteriano o vírico se puede
detectar en la sangre, en el LCR o en ambos
mediante análisis por reacción en cadena de
la polimerasa (PCR). La sensibilidad y la
especificidad resultan altas, sobre todo para
N. meningitidis, VHS y enterovirus. La
PCR de N. meningitidis es muy útil para los
pacientes con un cuadro clínico compatible
con meningitis meningocócica que han
recibido antibióticos con anterioridad.

La aglutinación con látex permite detec-
tar enseguida antígenos bacterianos en el
LCR y en la orina. Sin embargo, carece de
sensibilidad y especificidad, salvo para Hib,
por lo que no se aplica en clínica.

Otras pruebas
• El cultivo de la sangre, frotis faríngeo

o lesiones cutáneas puede mostrar el
microorganismo causal.

• La tinción de Gram del frotis de
sangre resulta, en ocasiones, positiva.

• Cuando se mida la glucosa en el LCR,
se analizará también la glucemia.

• Hay que medir el sodio inicial. Un
tercio de los niños con meningitis
sufre hiponatremia, que puede
obedecer a un aumento de la secreción
de hormona antidiurética, un 
aumento de las pérdidas urinarias de
sodio y una ingestión o administración
excesiva sin electrólitos.

• El hemograma completo de los
reactantes de la fase aguda 
(p. ej., proteína C reactiva) puede
aportar información complementaria.

TRATAMIENTO
Antibióticos
Después de la reposición inicial de líquidos,
debe hacerse hincapié en una administración
rápida de antibióticos por vía parenteral. La
demora en la antibioticoterapia se ha aso-
ciado a una evolución clínica desfavorable
de la meningitis bacteriana de los adultos10.
Ante un niño con meningitis, el médico de
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urgencias debe saber que el «intervalo entre
la llegada al servicio de urgencias (SU) y la
administración de los antibióticos» reviste la
misma importancia que el intervalo hasta la
trombólisis de un paciente adulto con
infarto agudo de miocardio.

Edad <2 meses
Bencilpenicilina, 60 mg/kg IV cada 

12 horas (1.a semana de vida); cada 
6-8 horas (2.a-4.a semanas de vida); cada
4 horas (a partir de la 4.a semana 
de vida) más

Cefotaxima (o ceftriaxona), 50 mg/kg IV
cada 12 horas (1.a semana de 
vida); cada 6 horas (a partir de la 
1.a semana de vida) más

Gentamicina, 5 mg/kg IV al día 
(1.a semana de vida); 7,5 mg/kg IV al
día (a partir de la 1.a semana de vida).

Dada la morbilidad asociada a la menin-
gitis neonatal por gramnegativos y las tasas
elevadas de recidiva, muchos neonatólogos
utilizan tres medicamentos como trata-
miento empírico.

Edad >2 meses
Cefotaxima, 50 mg/kg (máximo 2 g) IV

cada 6 horas (o ceftriaxona).
Vancomicina, 15 mg/kg (máximo 

500 mg) IV cada 6 horas: se añadirá si
se sospecha de la presencia de 
S. pneumoniae o hay que aplazar la
punción lumbar.

Las tasas de resistencia a la penicilina y
a la cefalosporina por parte de los neumo-
cocos están aumentando en Australia11.

Esteroides
La administración sistemática de esteroides
como tratamiento complementario suscitó
controversia en el pasado. Las pruebas de
que los esteroides protegen frente a las
complicaciones neurológicas (en particu-
lar, otológicas) de la meningitis infantil
cobran mayor fuerza en la meningitis por
Hib, si se administra dexametasona antes
que la primera dosis de los antibióticos y si
se emplea una cefalosporina de tercera
generación. En un reciente ensayo euro-
peo, de gran alcance, sobre adultos con
meningitis, la mortalidad y la morbilidad
grave de la meningitis neumocócica se
redujeron12. En un metanálisis reciente de
Cochrane, sobre ensayos con adultos y
niños, se concluyó que la administración
adyuvante de esteroides beneficiaba a los
niños con meningitis bacteriana13. Las
pruebas de los estudios con animales ponen
de manifiesto que la dexametasona reduce
la penetración de la vancomicina en el
líquido cefalorraquídeo infectado14. Así
pues, existe la preocupación de que el uso
de dexametasona más vancomicina pueda
mermar la eficacia de esta última frente a
cepas resistentes a las cefalosporinas de ter-
cera generación. Por suerte, la mayoría de
las meningitis neumocócicas sigue debién-
dose a cepas sensibles a la penicilina y a las
cefalosporinas de tercera generación.

Por todo ello, a los niños (>4 semanas)
que reciban tratamiento de una posible
meningitis (que no hayan recibido todavía
antibióticos por vía parenteral o que hayan
tomado la primera dosis menos de una hora
antes) se les deberá administrar dexameta-
sona, 0,25 mg/kg IV (máximo 10 mg)

(seguidos de 0,25 mg/kg cada 6 horas). En
principio, los esteroides se darán de 15 a
30 minutos antes que los antibióticos, pero
la administración de los antibióticos no
podrá demorarse más de 30 minutos.

Líquidos
La corrección cuidadosa del balance hidro-
electrolítico reviste importancia en el tra-
tamiento de la meningitis. La hidratación
excesiva o deficitaria se asocia a una evolu-
ción desfavorable. Muchos niños presen-
tan un incremento en la secreción de la
hormona antidiurética y algunos sufren
deshidratación por vómitos, aporte insufi-
ciente de líquidos o shock séptico. La repo-
sición inicial de líquidos, para combatir el
shock, se aplicará en forma de suero salino
fisiológico. Luego se administrarán líqui-
dos isotónicos para mantener la presión
arterial (y, en consecuencia, el flujo san-
guíneo cerebral). Los requerimientos ópti-
mos de líquidos de los niños con meningi-
tis no se conocen bien. Según las directrices
anteriores, es importante restringir los
líquidos. Así, si el niño no sufre shock y tiene
un sodio sérico normal, el volumen inicial
de los líquidos de mantenimiento debería
corresponder al 50% de los requerimien-
tos normales. Si el sodio sérico es inferior
a 135 mmol/l, habría que imponer una
restricción mayor. Sin embargo, en los
estudios más recientes se ha cuestionado
esta pauta18. La evaluación de los signos clí-
nicos de hidratación, como el peso, la
medición del sodio sérico, la documenta-
ción de la diuresis y la evaluación clínica del
estado neurológico se deben vigilar de
cerca; la ingesta total de líquidos se ajus-
tará convenientemente.

PREVENCIÓN
Los contactos de los pacientes con menin-
gitis meningocócica precisan, a veces, qui-
mioprofilaxis para prevenir la diseminación
secundaria. Las personas que necesitan qui-
mioprofilaxis son:

• El caso índice, si sólo recibe penicilina
(no erradica el estado de portador).

• Todos los contactos íntimos,
domiciliarios o de la guardería que se
hayan expuesto al caso índice en 
los 10 días previos al comienzo.

• Cualquier persona que haya aplicado
una reanimación boca a boca o haya
tenido contacto directo con las
secreciones respiratorias del caso
índice.
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Normal 0 ≤5 <0,4 ≥0,6 (o 
(>1 mes ≥2,5 mmol/l)
de edad)

Normal 0 ≤11 (? < 20) <1 ≥0,6 (o 
(<1 mes ≥2,1 mmol/l)
de edad)

Meningitis ↑ (100-10.000) ↑ (habitualmente <100) ↑ ↓
bacteriana

Meningitis ↑ (habitualmente <100) ↑ 0,4-1 Normal
vírica

Encefalitis ↑ (habitualmente <100) ↑ 0,4-1 Normal

Tabla 8.7.1 Datos de meningitis en el líquido cefalorraquídeo 

Recuento de leucocitos Bioquímica

Neutrófilos Linfocitos Proteínas Glucosa (cociente
(× 106/l) (× 106/l) (g/l) LCR:sangre)
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Rifampicina, 10 mg/kg (5 mg/kg para
los menores de 1 mes) por VO cada 
12 horas (máximo 600 mg) durante
dos días o

Ceftriaxona, 125 mg (≤12 años); 250 mg
(>12 años) IM en dosis única o

Ciprofloxacino, 500 mg por VO, en dosis
única.

La vacuna conjugada contra el sero-
grupo C de meningococos forma parte del
calendario sistemático de vacunación de
todos los niños a partir del primer año.

La vacuna antineumocócica heptava-
lente conjugada puede prevenir un número
importante de meningitis infantiles y hoy
forma parte del calendario sistemático de
vacunación en Australia.

COMPLICACIONES
La meningitis bacteriana se asocia a una
tasa de mortalidad del 4,5% y a trastornos
intelectuales, cognitivos y auditivos del
10%-20% de los supervivientes15. El riesgo
de secuelas es mayor entre los que experi-
mentan complicaciones neurológicas agu-
das en el momento de la enfermedad16.

Meningitis vírica
La mayoría de los casos remite espontánea-
mente y el tratamiento tiene carácter sin-
tomático.

Absceso cerebral
El absceso cerebral se manifiesta clásica-
mente por fiebre, cefalea y déficit neuroló-
gico focal. Pese a su rareza, su diagnóstico
temprano es vital ya que el tratamiento
antibiótico y el drenaje precoces mejoran
el pronóstico. El diagnóstico se establece
mediante la TC cerebral o la resonancia
magnética (RM). Habitualmente, se pre-
cisa aspiración para la intervención neuro-
lógica y neuroquirúrgica. Las causas más
frecuentes son los estreptococos viridans de
la boca, los anaerobios, los gramnegativos
y S. aureus.

El tratamiento empírico se basa en:

Flucloxacilina, 50 mg/kg (máximo 2 g)
IV cada 4 horas, más

Cefotaxima, 50 mg/kg (máximo 2 g) IV
cada 6 horas, más

Metronidazol, 15 mg/kg (máximo 1 g)
IV de inmediato, seguidos de
7,5 mg/kg (máximo 500 mg) IV 
cada 8 horas.

ENCEFALITIS

ETIOLOGÍA

La VHS es la causa más frecuente de encefa-
litis no estacional en Australia. Otras causas
comprenden los enterovirus, el virus de la
gripe, otros herpes virus y Mycoplasma pneu-
moniae. Existen algunos virus que producen
epidemias estacionales de encefalitis en regio-
nes geográficas concretas. Entre los ejemplos
cabe citar la encefalitis del valle de Murray en
la región al este de Kimberley y la encefalitis
japonesa B de las Islas Torres Strait.

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS
Se observa una superposición notable entre
las manifestaciones de la meningitis y la en-
cefalitis; a menudo, ambas coexisten. La
encefalitis debe sospecharse si se observa
encefalopatía, es decir, un cambio de com-
portamiento, alteraciones de la conciencia o
somnolencia extrema. Las convulsiones
(sobre todo, focales) y los déficit neurológi-
cos focales son también más frecuentes en la
encefalitis.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Los datos bioquímicos y microscópicos del
LCR resultan inespecíficos (véase tabla 8.7.1).
La PCR para VHS y enterovirus es sensi-
ble y específica. La TC y la RM cerebrales,
así como la EEG, pueden indicar una ence-
falitis por VHS, sobre todo si hay afecta-
ción del lóbulo temporal.

TRATAMIENTO
Es imprescindible sopesar enseguida el
diagnóstico de la encefalitis por VHS, pues
el tratamiento con aciclovir mejora el pro-
nóstico. El tratamiento debe continuarse
durante 21 días, salvo que se haya descar-
tado la presencia de VHS por la clínica o
en pruebas posteriores.

Aciclovir, 20 mg/kg IV cada 8 horas (edad
< 3 meses); 500 mg/m2 IV cada 8 horas
(edad: 3 meses a 12 años); 10 mg/kg
IV cada 8 horas (edad >12 años).

COMPLICACIONES
La mortalidad de la encefalitis herpética se
eleva hasta el 80% sin tratamiento; la mitad
de los supervivientes sufren secuelas pro-
longadas17. El pronóstico empeora si existe
un coma inicial.

CONCLUSIÓN
La meningitis y la encefalitis son urgencias
médicas que se deben evaluar y tratar de
inmediato para disminuir la posibilidad
de una evolución desfavorable.
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ENFOQUE PRÁCTICO 
DEL NIÑO FEBRIL

Uno de los problemas a los que con mayor
frecuencia ha de enfrentarse el médico de
urgencias es la conducta a seguir ante un

niño febril. Entre las diversas presentacio-
nes pediátricas de la fiebre, es importante
identificar a los niños con riesgo de infec-
ción bacteriana grave y conocer los marca-
dores esenciales de esta.

De todas las consultas infantiles realiza-
das al servicio de urgencias (SU), entre el
20% y 30% corresponde a episodios febri-
les agudos. En los dos primeros años de
vida, los niños sufren un promedio de 4 a
6 episodios de este tipo. En los lactantes
menores de 3 meses, las enfermedades
febriles son menos frecuentes y los lactan-
tes pueden tener una infección aguda en
ausencia de respuesta febril.

Medición de la temperatura
La temperatura puede medirse de muchas
formas. El patrón oro es la temperatura rec-
tal, pero los padres y los pacientes prefieren
tomar la temperatura axilar, que tiende a ser
alrededor de 1 ºC menor que la rectal o tem-
peratura corporal central y que suele ser el
método de elección en casi todos los servicios
de pediatría. El uso de instrumentos como
los termómetros timpánicos y los cutáneos
simples está sujeto a error y no se recomienda.

Una lectura de 38 ºC o superior consti-
tuye una elevación anormal de la tempera-
tura o fiebre. La enseñanza tradicional de
que la temperatura normal del cuerpo es de
37 ºC es demasiado restrictiva y, en la actua-
lidad, el límite superior de la temperatura
corporal normal se establece en 37,7 ºC
para los adultos y 37,9 ºC para los niños.
Además, la temperatura muestra variaciones
diurnas de alrededor de 1 ºC1, con un nadir
alrededor de las 06:00 horas y un pico
máximo hacia las 18:00 horas.

Fisiopatología de la fiebre
En el tratamiento de un niño febril hay que
considerar tres mecanismos fisiopatológi-
cos importantes. 

En primer lugar, el punto de ajuste del
termostato hipotálamico en el sistema ner-
vioso central (SNC) se eleva por acción de
las citocinas endógenas liberadas en respuesta
a varios estímulos, en general patógenos víri-
cos o bacterianos1,2. Con menos frecuencia,
como sucede en la fiebre prolongada, los
agentes consisten en inmunocomplejos cir-
culantes, como los que se observan en las
enfermedades autoinmunitarias, o pirógenos
liberados por células tumorales. En estos
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NEIL SMITH

9.1 ENFERMEDADES INFECCIOSAS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Los niños con fiebre forman
parte habitual del trabajo en los
servicios de urgencias, donde
representan hasta un 30% de todas
las consultas en los meses de
invierno.

2 Ante un niño febril sin un foco
evidente ni riesgo de bacteriemia, lo
más prudente es adoptar una
estrategia progresiva, sobre todo en
esta era de creciente resistencia a
los antibióticos.

3 Las infecciones graves que han
de identificarse y tratarse con
energía son la meningitis, la
septicemia, las infecciones
urinarias, la neumonía, las
infecciones de los tejidos blandos y
la enteritis bacteriana.

4 La identificación precoz de las
enfermedades víricas habituales en
los niños febriles reduce la
necesidad de exploraciones y
permite un tratamiento más efectivo
en el marco ambulatorio.

5 Entre las infecciones infantiles
que suelen pasar inadvertidas, pero
que deben ser tenidas en cuenta
ante un niño febril, se encuentran la
hepatitis A, la enfermedad
meningocócica y la tos ferina.

6 La solicitud y la interpretación
de los estudios analíticos adecuados
garantiza un tratamiento directo y
oportuno.

casos, los antipiréticos y la retirada del exceso
de ropa pueden reducir la fiebre. Una vez
establecido el nuevo punto de ajuste, el cen-
tro termorregulador mantiene una tempera-
tura corporal elevada mediante mecanismos
tales como la vasoconstricción cutánea, la
conservación del calor o la termogénesis por
el temblor2. Conviene señalar que la res-
puesta termorreguladora del lactante es
inmadura, por lo que, en caso de infección,
puede ocurrir hipotermia. 

En segundo lugar, la fiebre puede
deberse a una producción excesiva de calor
como sucede, por ejemplo, en la sobredosis
de salicilatos, el hipertiroidismo, una tem-
peratura ambiental excesiva y la hipertermia
maligna. En estos casos, la elevación de la
temperatura suele superar los 41 ºC1. 

En tercer lugar, la fiebre puede deberse a
alteraciones en los mecanismos de pérdida
de calor, como ocurre en la displasia ectodér-
mica, la insolación y la intoxicación por fár-
macos anticolinérgicos. En estos dos casos la
administración de antipiréticos no es eficaz3. 

También exige vigilancia la posibilidad
de una lesión cerebral focal que afecte a la
función del centro termorregulador y pro-
voque el ascenso de la temperatura corporal.
Estas lesiones son los tumores del SNC y los
hematomas subdurales agudos. Por tanto,
hay que buscar las características clínicas
compatibles con malos tratos físicos, sobre
todo cuando las circunstancias familiares
sugieren una posible lesión no accidental.

Fiebre: ¿tratar o no tratar?
Se ha cuestionado la administración siste-
mática de antipiréticos para tratar la fiebre4.
En concreto, se ha planteado que el uso de
estos fármacos pudiera prolongar la excre-
ción de virus y, por tanto, las enfermedades
víricas infantiles. Además, estudios animales
demuestran que el tratamiento de la fiebre
incrementa la morbilidad y la mortalidad en
los modelos experimentales de sepsis5.

Los argumentos para tratar la fiebre son
los siguientes:

� La disminución de las molestias
asociadas a la fiebre suele ayudar a
tranquilizar a un niño aprensivo.

� La prevención de elevaciones extremas
de la temperatura (>41 ºC) evita la
producción de lesiones permanentes
en el SNC2,5.



� En teoría, la reducción de la
temperatura disminuye la probabilidad
de convulsiones febriles en los niños
con antecedentes de tales crisis,
incluso aunque por el momento no se
haya publicado ningún estudio que
demuestre un descenso real y
significativo de la incidencia de
convulsiones febriles recidivantes con
el tratamiento de la fiebre.

Los argumentos en contra de reducir la fie-
bre son:

� La opinión generalmente aceptada de
que casi todos los episodios son
benignos y de corta duración.

� Existen situaciones en las que los
efectos adversos de los fármacos
antipiréticos superan a sus beneficios
en lo que al descenso de la fiebre se
refiere.

� En otras situaciones, el alivio de la
fiebre puede enmascarar signos
diagnósticos o pronósticos, como
sucede cuando se trata a niños
neutropénicos febriles que han recibido
quimioterapia en fechas cercanas.

� Datos recientes indican que la fiebre
podría proteger al huésped4.

Es importante que el niño febril reciba una
hidratación adecuada, porque la velocidad
de pérdida de líquidos tiende a aumentar a
medida que lo hace la temperatura. El
mantenimiento de un volumen intravascu-
lar adecuado facilita asimismo la disipación
del calor. Debe retirarse el exceso de ropa.
Otras medidas complementarias no farma-
cológicas, como el lavado con una esponja
humedecida en agua tibia, han dejado de
recomendarse, pues pueden provocar
incluso una elevación de la temperatura
corporal central3. Además, la introducción
del niño en un baño de agua fría conlleva
el riesgo de un accidente por inmersión si el
paciente sufre una convulsión febril. 

El ácido acetilsalicílico, paracetamol
y los fármacos antinflamatorios no este-
roideos ejercen sus efectos antipiréticos
bloqueando la enzima cicloxigenasa hipo-
talámica, lo que impide la síntesis de pros-
taglandina E2 a partir del ácido araquidó-
nico1. Como no anulan a la interleucina-2,
estos compuestos no reducen la prolifera-
ción de linfocitos T colaboradores y, por
tanto, no ejercen efectos adversos sobre la
capacidad del organismo para luchar con-
tra la infección. El ácido acetilsalicílico no
se recomienda para uso habitual en los
niños menores de 12 años debido a su

asociación con el síndrome de Reye, una
forma rara de insuficiencia hepática ful-
minante que puede acompañar a las enfer-
medades víricas.

Según el consenso general entre los cen-
tros pediátricos, el paracetamol es el fár-
maco antipirético de elección. Las reco-
mendaciones actuales para su uso aconsejan
una posología de 10-15 mg/kg por dosis,
con un límite máximo de 60 mg/kg al día,
repartidos en tomas a intervalos de 4 a 6 ho-
ras. Se ha descrito una toxicidad importante
en niños con sobredosis diarias crónicas,
sobre todo en los que tienen enfermedades
febriles y anorexia, vómitos, deshidratación
o todos ellos6.

El fármaco antinflamatorio no esteroi-
deo ibuprofeno puede usarse como alter-
nativa a paracetamol, pero sólo en niños
mayores de 6 meses, y sólo después de
haber administrado cuatro dosis de para-
cetamol (con la pauta anterior). Se reco-
mienda administrarlo solo, no en combi-
nación con paracetamol, pues de lo
contrario podrían potenciarse sus efectos
adversos, consistentes en hemorragias
digestivas, deterioro de la función renal y
anafilaxia. También se ha descrito un
riesgo teórico de agravamiento del asma
bronquial, si bien este efecto no se ha con-
firmado en grandes estudios prospectivos7.
La posología varía entre 5 y 10 mg/kg
(hasta un máximo de 500 mg por dosis),
administrados cada 6 a 8 horas, con un
límite máximo de 40 mg/kg al día o 2 g al
día. No hay pruebas de que la administra-
ción alternativa de ibuprofeno y paraceta-
mol sea más eficaz para reducir la fiebre ni
que reduzca la hepatotoxicidad potencial
de paracetamol8.

La respuesta a los antipiréticos no debe
usarse como método clínico para valorar la
posibilidad de una bacteriemia, que en los
niños se debe, en la mayoría de los casos, a
una infección neumocócica9. En un estu-
dio se constató que en el 88% de los niños
que respondieron a una dosis estándar de
paracetamol acabó diagnosticándose una
bacteriemia10.

¿Qué hay que buscar 
en un niño febril? 
La inmensa mayoría de las enfermedades
febriles de los lactantes y niños pequeños se
debe a infecciones víricas, que son autoli-
mitadas y que sólo necesitan medidas gene-
rales y una observación expectante. En el
niño febril sin un foco de infección evidente
debe sospecharse una bacteriemia oculta
con posteriores secuelas graves, como la
meningitis bacteriana o la artritis séptica.

El médico de urgencias puede optar
por una de dos estrategias ante un niño
febril con una posible infección bacte-
riana oculta:

� Minimizar el riesgo.
� Minimizar las pruebas.

El objetivo de los que optan por minimizar
los riesgos es reducir el riesgo de secuelas
adversas de las infecciones ocultas mediante
la utilización de una estratificación del
riesgo para identificar a los subgrupos de
pacientes de mayor riesgo para su trata-
miento en el SU. Creen que una estrategia
estructurada, metódica y con un estudio
analítico intensivo minimiza las secuelas
adversas asociadas a la infección bacteriana
oculta. A su vez, los que minimizan las
pruebas corren un mayor riesgo de no
detectar la bacteriemia en estos lactantes y
niños. Efectúan una exploración clínica cui-
dadosa y aseguran un seguimiento estre-
cho, pero no instauran tratamientos empí-
ricos con antibióticos. Los minimizadores
de las pruebas creen que casi todos los
niños con enfermedades bacterianas graves
serán identificados gracias a la vigilancia
estricta y a la repetición de las visitas al SU.

No se ha demostrado que ninguna de
estas estrategias sea mejor que la otra. En
la práctica, los médicos de urgencias suelen
adaptar su estrategia a las necesidades indi-
viduales de cada paciente. Por tanto, el
enfoque elegido dependerá de la población
de pacientes tratada en cada SU y de la fia-
bilidad y la disponibilidad de seguimiento
para dicha población de enfermos.

En la figura 9.1.1 se muestra un proto-
colo que puede usarse en el lactante febril
de aspecto sano11.

Bacteriemia oculta
La bacteriemia oculta es una enfermedad
febril en la que el lactante o el niño no
muestra signos de enfermedad grave ni un
foco que explique la fiebre, pero en el que
el hemocultivo demuestra una bacteriemia.
La incidencia de bacteriemia oculta en los
niños febriles menores de 24 meses oscila
entre el 1,6% y el 9,8%12,13. Su prevalencia
es mayor en este grupo de edad debido a la
dificultad para localizar una infección espe-
cífica a causa de la mala opsonización de los
antígenos extraños por un sistema inmuni-
tario inmaduro1.

Muchos niños bacteriémicos tienen
buen aspecto a pesar de la fiebre. Se han
propuesto escalas de puntuación clíni-
cas, entre ellas los criterios Rochester (ta-
bla 9.1.1) para identificar a los niños con
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bajo riesgo de infección bacteriana grave14.
Sin embargo, en los niños menores de 3 me-
ses, estas puntuaciones son poco fiables y

su sensibilidad, que depende de la expe-
riencia del observador, oscila entre el 8% y
el 99%12,14. En los niños mayores de 3 me-
ses, estas mismas puntuaciones sólo identi-
fican al 30% de los bacteriémicos15,16. Por
tanto, el médico no puede depender tan
sólo de su perspicacia clínica.

En el niño febril sin foco de infección
identificable puede recurrirse a otros dos
marcadores adicionales para identificar a los
que corren riesgo de bacteriemia:

� La magnitud de la fiebre y 
� El recuento leucocitario total.

Un recuento leucocitario periférico
> 15.000/mm3 es muy indicativo de bac-
teriemia en un niño con fiebre alta y su sen-
sibilidad actual, en la era post-Haemophilus
influenzae tipo b, oscila entre el 79% y el
86%13,16. La administración empírica de
antibióticos a estos niños traería consigo el
tratamiento de 19 niños no bacteriémicos
por cada niño bacteriémico tratado. Por
tanto, Lee y Harper13 proponen que el tra-
tamiento antibiótico empírico de los niños
con fiebre >39 ºC y un recuento leucoci-
tario de 18.000/mm3 aumenta la especifi-
cidad al 87%, con la consiguiente reducción
del porcentaje de niños febriles tratados
con antibióticos, que pasaría de 1 por cada
4 a 1 por cada 7. El aumento de los infor-

mes sobre resistencia a los antibióticos ha
obligado a restringir el tratamiento anti-
biótico empírico de los niños con fiebre11.
Un recuento leucocitario ≥20.000/mm3

es muy específico de bacteriemia. Si se uti-
liza este recuento leucocitario más elevado,
el porcentaje de niños bacteriémicos que
recibirán un tratamiento antibiótico será
menor y, lo que es más importante, cuando
se usa este recuento leucocitario más alto,
el número de bacteriemias que pasan inad-
vertidas no es significativo.

Por tanto, en un niño que tiene fiebre
de causa desconocida deben hacerse un
hemograma completo y un hemocultivo
con un estudio sistemático de orina. Un
porcentaje de prevalencia de entre el 4% y
el 7,5% hace de la infección urinaria la enfer-
medad bacteriana grave más frecuente en
los lactantes y niños febriles (15% a 20% de
lactantes <3 meses de edad y 2% a 5% de los
niños de 3 a 6 meses y de las niñas de 3 a
12 meses)18. En los lactantes, este último
diagnóstico requiere un cultivo en una mues-
tra adecuada, siendo lo ideal obtenerla
mediante sonda urinaria o por aspiración
suprapúbica. Un análisis de orina negativo
no excluye una infección urinaria, que puede
existir en ausencia de piuria17. A menudo,
resulta útil la radiografía de tórax, incluso
aunque el diagnóstico de neumonía sea
poco probable en ausencia de taquipnea. 
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Fig. 9.1.1 Directrices para el tratamiento de un niño febril menor de 3 años sin foco de infección. IV, intravenoso; 
LCR, líquido cefalorraquídeo; MF, médico de familia; PL, punción lumbar; Rx, radiografía. Fuente: Modificado a partir de Wentworth, 
South-Western & Western Area Health Services, May 2000.

Lactante con buen aspecto general 
Lactante previamente sano
• Nacido a término
• No recibió tratamiento antimicrobiano

perinatal
• No tratado por hiperbilirrubinemia de

origen desconocido
• No tratado con antimicrobianos
• No hospitalizado con anterioridad
• Sin enfermedades crónicas o

subyacentes
• No estuvo hospitalizado más tiempo que

la madre
Sin signos de infección cutánea, de tejidos
blandos, huesos, articulaciones u oídos
Datos analíticos
• Recuento leucocitario 

periférico 5000-15.000
• Recuento absoluto de cayados

≤1500/μl
• ≤10 leucocitos por campo de gran

aumento en el estudio microscópico 
del sedimento urinario

• ≤5 leucocitos por campo de gran
aumento en el estudio microscópico de
la extensión de heces

(Modificado a partir de Jaskiewicz et al.
Febrile infant Collaborative Group, como 
apareció en Pediatrics 1994.)

Tabla 9.1.1 Criterios de Rochester

Todos los recién 
nacidos febriles 
(<28 días) o niños 
con aspecto enfermo 
de cualquier edad

Sin aspecto 
enfermo 1-3 meses

Sin aspecto enfermo 
3-36 meses

Bajo riesgo: 
leucocitos 5-15 ¥ 109/l 
Otros estudios normales

Estudios: hemograma, 
hemocultivo, orina a 
media micción, Rx tórax, PL

Aspecto sano

No estudios: revisión 
diaria por MF o pediatra 
hasta que el paciente 
esté bien

Moderadamente 
enfermo o es imposible 
asegurar el seguimiento

Estudios: hemograma, 
hemocultivo, orina a media 
micción, Rx tórax, PL

Ingreso para observación 
o antibióticos IV

Riesgo moderado: leucocitos 
<5 o >15 ¥ 109/l

Ingreso inmediato, 
estudio séptico 
(Rx tórax, cultivos de 
sangre, orina y LCR) 
y administración IV 
de antibióticos

Seguimiento diario por MF 
o pediatra hasta que el 
paciente esté bien
Retorno al servicio de urgencia 
ante cualquier problema

Antibióticos: Fiebre sin foco (LCR y orina normales)
  0-3 meses: ampicilina más gentamicina IV
  4 meses-3 años: penicilina IV
 Meningitis, tratamiento empírico
  0-6 meses: ampicilina más cefotaxima IV
  Más de 6 meses: cefotaxima IV
  Neumocócica: cefotaxima y vancomicina



Una vez identificado un niño con riesgo
de bacteriemia gracias a este enfoque pro-
gresivo, la decisión esencial es si se debe ins-
taurar o no un tratamiento. La incidencia
descrita de bacteriemia en niños de 3 a
36 meses oscila entre el 2% y el 12%11,13,14,16,18.
Desde la introducción de la vacunación
frente a Haemophilus influenzae, la bacte-
riemia oculta en Australia, como en el resto
del mundo industrializado, es esencialmente
neumocócica, que llega a constituir hasta el
92% de las bacteriemias demostradas en
niños febriles con edades comprendidas
entre 3 y 36 meses19. Aunque entre el 70%
y el 85% de estos casos pueden curar sin tra-
tamiento, el riesgo de aparición de una
meningitis neumocócica en ausencia de tra-
tamiento oscila entre el 3% y el 6%12,13,16,20.
Este riesgo de desarrollo de meningitis
depende del microorganismo causal y es cla-
ramente mayor con Neisseria meningitidis,
intermedio con H. influenzae tipo b y menor
con Streptococcus pneumoniae21. Muchos de
los niños con bacteriemia tienen fiebre alta
persistente de curso prolongado que con fre-
cuencia tarda 1 semana en ceder. En estos
casos puede recomendarse el uso selectivo de
antibióticos, lo que produce una mejoría sig-
nificativa en la morbilidad causada por la fie-
bre y, al mismo tiempo, una disminución del
riesgo de infección bacteriana grave. Aún
queda por demostrar de manera conclu-
yente que el tratamiento antibiótico evite la
meningitis en los niños bacteriémicos con
buen aspecto, pues en algunos estudios no
se ha confirmado un beneficio significativo13

y los cálculos actuales apuntan a que para
evitar un caso de meningitis neumocócica
sería necesario tratar con antibióticos de
forma empírica a 500 niños8,22.

Infección bacteriana grave 
Las infecciones bacterianas graves (IBG)
son la meningitis, la bacteriemia o la septi-
cemia, la infección urinaria, la neumonía,
la infección de los huesos o articulaciones,
las cutáneas o de tejidos blandos y la ente-
ritis bacteriana. Es importante identificar
desde el principio a los lactantes febriles
que corren riesgo de desarrollar una enfer-
medad bacteriana grave.

Como los niños pequeños no pueden
localizar bien los procesos patológicos que
sufren, deben ser objeto de una considera-
ción especial. Los factores que indican un
riesgo elevado de enfermedad grave son el
bajo peso al nacer o la prematuridad, las hos-
pitalizaciones previas frecuentes, una disca-
pacidad del desarrollo, la malnutrición, una
edad <4 semanas, un comienzo rápido de los
síntomas, una situación de desventaja social,

problemas de fiabilidad de los progenitores,
uso actual de antibióticos y enfermedad febril
prolongada o enfermedad crónica12,14.

El riesgo de IBG aumenta en paralelo
con la elevación de la temperatura en los
niños de todos los grupos de edad, pero las
IBG también pueden ocurrir en niños con
febrícula o afebriles. El riesgo de infección
bacteriana grave de los niños febriles de
aspecto enfermo es mayor en los más
pequeños (8% entre las 4 y 8 semanas de
vida) y muy alto en los recién nacidos (13%
a 25% entre las 0 y 4 semanas)14. Estos lac-
tantes son los que tienen más probabilida-
des de precisar una exploración meticulosa,
un estudio, un tratamiento antibiótico
empírico y una hospitalización.

Los antecedentes de fiebre en los padres
obligan a una observación cuidadosa,
incluso en los lactantes inicialmente afebri-
les. También hay que tener en cuenta la
valoración que hacen los padres del estado
de salud de su hijo. Como ante toda enfer-
medad que se manifiesta con fiebre, hay que
preguntar sobre los antecedentes de con-
tacto con infectados y viajes al extranjero.

El estado de las vacunaciones tiene una
importancia especial. La introducción de la
vacuna conjugada contra H. influenzae tipo
b ha representado uno de los mayores avan-
ces del último decenio, pues casi ha logrado
erradicar a este microorganismo como causa
de infecciones bacterianas graves del tipo de
meningitis, epiglotitis, neumonía, celulitis
periorbitaria y mastoiditis13. Los médicos de
urgencia pueden estimular la vacunación
aprovechando cada consulta, como una
oportunidad para comprobar el estado del
niño y llevar a cabo una vacunación «sobre
la marcha» cuando sea necesario.

Todo lactante de aspecto «tóxico» se
encuentra en una situación de riesgo impor-
tante de enfermedad bacteriana grave mien-
tras no se demuestre lo contrario. Un sis-
tema sencillo y muy eficaz, resumido por
Hewson y Oberklaid23 y de utilidad demos-
trada en los SU, es el sistema «ABC, líqui-
dos aportados, líquidos perdidos». Un lac-
tante que tenga uno o varios de los síntomas
siguientes correrá mayor riesgo de enferme-
dad grave y deberá ser considerado «tóxico»
hasta que se demuestre lo contrario:

• A: dificultad para despertar,
disminución de la capacidad de alerta y
reducción de la actividad.

• B: dificultad respiratoria.
• C: mala perfusión.
• Líquidos aportados: la frecuencia de

alimentación en las 24 horas previas a
la presentación, <50% de la cantidad

normal en las 24 horas anteriores a la
presentación indica deshidratación.

• Líquidos perdidos: diuresis claramente
anormal <50% (menos de cuatro
pañales mojados) de la diuresis 
normal.

Las características evidentes que a la explo-
ración indican con claridad una enferme-
dad grave en un lactante son una erupción
purpúrica, un llanto agudo, una fontanela
prominente, un estridor bifásico, una que-
madura o un hematoma lineales, palidez,
letargo, disminución de las respuestas,
extremidades frías, taquicardia, taquipnea
o respiración irregular, piel moteada y pro-
longación del tiempo de relleno capilar.

Por otra parte, la exploración clínica cui-
dadosa puede confirmar la impresión ini-
cial en un lactante de aspecto relativamente
sano. También puede identificar un foco de
infección probable que requiera un estudio
y un tratamiento dirigidos. La revisión clí-
nica es esencial.

El aumento de la resistencia 
a los antibióticos y el impacto
de las vacunaciones
La resistencia de Streptococcus pneumoniae
a los antibióticos se ha venido describiendo
desde hace decenios, pero los grados cam-
biantes de resistencia (intermedia, con-
centración inhibitoria mínima [CIM] 0,12
a 1 μg/ml, y alta, CIM > 1 mg/ml) a peni-
cilina y eritromicina continúan siendo un
problema de rápida emergencia. Con la lle-
gada de una nueva era de prevención de la
enfermedad mediante vacunas recombi-
nantes científicamente avanzadas se espera
que la prevalencia de las enfermedades
invasivas producidas por los microorganis-
mos habituales se modifique de forma sig-
nificativa en los países industrializados,
donde existe una amplia disponibilidad de
vacunas o estas forman parte de los calen-
darios nacionales de vacunación. Datos de
vigilancia analítica recientes sobre la enfer-
medad neumocócica invasiva (ENI) en
Australia, obtenidos tras la introducción de
la vacuna antineumocócica conjugada hep-
tavalente a finales de 2001 para los grupos
infantiles de alto riesgo, incluidos los niños
indígenas, demuestran un aumento signifi-
cativo de la proporción de cepas totales de
serotipos no incluidos en las vacunas en los
niños vacunados24. También se constata
una disminución del número de episodios
de ENI causados por cepas resistentes a la
penicilina. Estos datos subrayan la impor-
tancia de las revisiones regulares de las
directrices sobre los tratamientos empíri-
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cos, utilizando los datos de vigilancia ana-
lítica local continuada.

Se describe asimismo una resistencia
progresiva a las cefalosporinas, que ha
determinado la adición de vancomicina al
tratamiento de los casos sospechosos de
meningitis bacteriana neumocócica. Ade-
más, en un metanálisis reciente25, se com-
probó que el uso de los corticoesteroides
en la meningitis puede reducir las secue-
las a largo plazo, sobre todo la sordera
nerviosa debida a infecciones por Pneu-
mococcus y Haemophilus influenzae tipo b.
En el Children’s Hospital Westmead, la do-
sis recomendada de dexametasona es de
0,4 mg/kg administrados dos veces al día
durante 48 horas.

Fiebre prolongada
Debe considerarse que los lactantes y niños
con fiebre persistente de más de 7 a 10 días,
o con fiebre que parece seguir un patrón
repetitivo, tienen riesgo de sufrir una enfer-
medad subyacente grave, aunque sin olvi-
dar que las enfermedades víricas siguen
siendo la causa más frecuente de fiebre.
A menudo se necesitan exploraciones más
amplias, tales como la determinación de la
velocidad de sedimentación globular y de
la proteína C reactiva, la repetición del
hemograma completo y el estudio del fro-
tis de sangre periférica, hemocultivos, cul-
tivos específicos para virus y micobacterias
y estudios de imagen tales como ecografías,
gammagrafía ósea y, quizá, TC y ecocar-
diografía. También puede ser necesaria la
hospitalización. 

La enfermedad de Kawasaki es una
consideración importante en un lactante o
un niño con fiebre prolongada y a me-
nudo infradiagnosticada. Este diagnóstico
requiere cierto grado de urgencia, porque
el tratamiento con γ-globulina intravenosa
y ácido acetilsalicílico en los primeros
10 días de fiebre reduce el riesgo de lesión
permanente de las arterias coronarias, pre-
sente en hasta el 25% de los pacientes no
tratados26.

TRATAMIENTO
ANTIBIÓTICO EMPÍRICO
Con la posible excepción de la meningitis
bacteriana, en la que puede disponerse de
inmediato de los resultados de la tinción
de Gram para orientar el tratamiento anti-
biótico adecuado, este debe decidirse
según los datos epidemiológicos de cada
zona. Los factores más importantes para
determinar los patógenos más probables

contra los que debe ir dirigido el trata-
miento antibiótico empírico son:

• La edad.
• El presunto foco infeccioso.
• La presencia de una enfermedad

subyacente o una malformación
anatómica.

• Si el contagio de la infección fue
hospitalario o extrahospitalario.

Además, la localización de la infección
puede tener implicaciones sobre la pe-
netración previsible del antibiótico elegido
(p. ej., los aminoglucósidos no penetran en
las cavidades de los abscesos y son inacti-
vos en ambientes anaerobios). 

La resistencia de las bacterias a los anti-
bióticos puede dividirse en dos grandes
grupos:

� Intrínseca: resistencia debida a las
propiedades intrínsecas del
microorganismo o del antibiótico, y

� Adquirida: resistencia desarrollada por
el microorganismo antes o durante el
tratamiento.

Ejemplos importantes de resistencia intrín-
seca (que afecta al 100% de los microorga-
nismos) son la de los enterococos a las cefa-
losporinas, la de gramnegativos intestinales a
penicilina y flucoxacilina y la de los anaero-
bios a los aminoglucósidos y quinolonas.
Entre los casos de resistencia adquirida cre-
ciente se encuentran la de Staphylococcus
aureus (10%-12%) y de Streptococcus pyogenes
(4%-5%) a eritromicina, Streptococcus pneu-
moniae (20%-30%) y Escherichia coli (15%-
20%) a cotrimoxazol y de Streptococcus pneu-
moniae (1%-4%) a penicilina y amoxicilina.

A continuación se recogen las recomen-
daciones sobre el tratamiento antibiótico
intravenoso empírico de niños con fiebre y
sin foco infeccioso detectable (incluidos un
líquido cefalorraquídeo y un estudio micros-
cópico de orina normales) establecidas en el
Children’s Hospital Westmead.

Entre 0 y 3 meses de edad, ampicilina, con
una posología de 200 mg/kg al día divididos
en cuatro dosis y gentamicina, 7 mg/kg al día
en una a tres dosis, tratamiento dirigido de
forma especial contra los estreptococos hemo-
líticos del grupo B, E. coli y, con menos fre-
cuencia, infecciones por Listeria monocyto-
genes. En los lactantes de 4 meses a 4 años se
recomiendan 120 mg/kg al día de bencilpe-
nicilina divididos en cuatro dosis para cubrir
la posibilidad de una bacteriemia estrepto-
cócica. En los niños mayores de 4 años se
administran 120 mg/kg al día de bencil-

penicilina divididos en cuatro dosis y
200 mg/kg al día de flucloxacilina divididos
en cuatro dosis, debido a la mayor prevalen-
cia de las infecciones por estafilococos en este
grupo de edad. La elección de los antibióti-
cos recomendados sigue las directrices de la
política del Children’s Hospital Westmead y
depende de la prevalencia local de las distin-
tas enfermedades. La elección del antibiótico
deberá modificarse también una vez se dis-
ponga de los resultados de los cultivos perti-
nentes.

EXANTEMAS VÍRICOS
HABITUALES
Lo más frecuente es que la causa de la fie-
bre de los niños sea una de las enfermeda-
des víricas que, por lo general, siguen patro-
nes estacionales y que en Australia son
especialmente frecuentes en los meses de
abril a septiembre, período en el que se pro-
duce un aumento de las infecciones agudas
en la comunidad. La mayoría se debe a pa-
tógenos respiratorios y gastrointestinales
tales como el virus respiratorio sincitial y los
rotavirus, respectivamente. Sin embargo,
existe un grupo importante de infecciones
víricas con las que el médico de urgencia
debe estar familiarizado, ya que suelen ma-
nifestarse con fiebre y exantema.

Un gran número de enfermedades in-
fecciosas infantiles se presentan acompaña-
das de exantemas u otras manifestaciones
cutáneas. Una enfermedad exantemática es
una enfermedad infecciosa aguda acompa-
ñada de una erupción. Los exantemas
infantiles más frecuentes se deben a la
escarlatina, el sarampión, la rubéola, el eri-
tema infeccioso y la roséola. El exantema y
la fiebre pueden asociarse a otros microor-
ganismos infecciosos bacterianos, como
sucede en la enfermedad meningocócica,
a una amplia variedad de virus e incluso a
infecciones parasitarias. Además, una erup-
ción con fiebre puede asociarse también a
gran cantidad de procesos no infecciosos.

Escarlatina
Esta infección es frecuente en los niños de
3 a 12 años de edad. Se transmite por con-
tacto directo o por las gotitas respiratorias,
aunque a veces puede contagiarse por los
alimentos. Tiene un período de incubación
corto, de entre 2 y 4 días. La enfermedad
se caracteriza por la aparición brusca de fie-
bre, vómitos y molestias faríngeas con
dolor abdominal, todo ello de intensidad
variable. La erupción típica se desarrolla en
12 a 48 horas a partir del comienzo y con-
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siste en lesiones papulosas, eritematosas,
confluentes y generalizadas que dan a la
piel una textura similar a la del papel de lija.
La frente y las mejillas están rojas, lisas y
sofocadas, pero la zona que rodea a la boca
se halla respetada (palidez circunoral). Las
petequias pueden confluir de forma lineal,
sobre todo en los pliegues cutáneos como
las axilas y fosas antecubitales, formando las
patognomónicas líneas de Pastia. En la
escarlatina, la lengua se encuentra primero
recubierta por una capa blanca que en unos
días enrojece, cuando las papilas edemato-
sas se proyectan a través de la cobertura.
Esta lengua blanca en fresa pierde el recu-
brimiento después de 4 días para dar lugar
a una lengua en fresa de color rojo carnoso.
La resolución de la erupción y de las otras
manifestaciones clínicas suele tener lugar al
final de la primera semana y anuncia un
período de descamación cutánea caracte-
rística. Esta descamación progresa desde la
cara al tronco para finalizar en las manos y
pies luego de 3 a 4 semanas27.

Las complicaciones de la escarlatina
pueden consistir en una enfermedad respi-
ratoria alta local inicial, incluidas la linfa-
denitis cervical y la otitis media, o una
enfermedad no supurativa más tardía del
tipo de la glomerulonefritis aguda y la fie-
bre reumática. El microorganismo respon-
sable, Streptococcus β-hemolítico del gru-
po A, produce estas manifestaciones
clínicas a través de la acción de una toxina
eritrógena. Un ciclo de penicilina de 10 días
de duración erradica eficazmente a la bac-
teria, pero se recomienda la adición de clin-
damicina para neutralizar los efectos de la
toxina circulante en la infección grave28.

La exploración fundamental es el cul-
tivo de bacterias y virus en muestras de gar-
ganta obtenidas con torundas, pero un
resultado positivo puede corresponder a
un estado de portador y no necesariamente
a una enfermedad invasiva. La identifica-
ción posterior puede hacerse mediante
pruebas de detección rápida del antígeno
efectuadas en muestras de garganta. La ele-
vación de los títulos de antiestreptolisina O
o de anti ADNasa B puede ayudar al diag-
nóstico, semanas después, de una infección
estreptocócica previa, pero no es específica
de ninguno de los distintos tipos de infec-
ción estreptocócica29.

Sarampión
El sarampión es una enfermedad vírica
aguda muy contagiosa que se transmite por
las gotitas respiratorias y que se caracteriza
por fiebre, coriza, conjuntivitis exudativa,
tos y un enantema bucal patognomónico

llamado manchas de Koplik, al que sigue
una erupción maculopapulosa roja que
aparece al cuarto día de la enfermedad. El
intervalo medio entre la exposición y la
aparición de la erupción, que se extiende
desde la cabeza a los pies, es de 14 días, con
límites de 7 a 18 días. El período infeccioso
varía de 1 o 2 días antes del comienzo de
los síntomas hasta 4 días después de la apa-
rición de la erupción.

La vacunación frente al sarampión con
una vacuna de virus vivos atenuados se ha
generalizado desde principios de los años
1960, con un porcentaje de captación que
va aumentando progresivamente hasta
alcanzar a más del 95% con la introducción
de la vacuna triple vírica frente al sarampión,
la parotiditis epidémica y la rubéola (SPR)
en 198830. Debe estimularse de forma
activa la vacunación, dadas las posibles
complicaciones de la infección por el virus
del sarampión como son la otitis media
(2,5%), la bronconeumonía (4%), la encefali-
tis aguda (0,1% de los casos, con una morta-
lidad del 10% al 15%) y la panencefalitis escle-
rosante subaguda tardía30. La vacunación
administrada a los pacientes de inmunidad
dudosa en las 72 horas siguientes a la exposi-
ción al sarampión podría proporcionar cierta
protección, ya que parece que la inmunidad
conseguida con la vacuna de virus vivo ate-
nuado es más rápida que la provocada por el
sarampión natural. La eficacia en los contac-
tos domiciliarios es limitada, debido a que el
contagio suele producirse 1 a 2 días antes de
que aparezcan los síntomas y entre 3 y 5 días
antes de que lo haga la erupción.

La administración de inmunoglobulina
humana normal (IGHN), administrada en
los 7 días siguientes a la exposición, puede
prevenir o modificar el sarampión en las
personas no inmunizadas, como los lactan-
tes de 6 a 9 meses de edad o en los pacien-
tes inmunodeprimidos. La dosis de IGHN
es de 0,25 ml/kg (0,5 ml/kg en los inmu-
nodeprimidos), hasta un máximo de 15 ml,
por vía intramuscular. Si existen contrain-
dicaciones para la administración IM, podrá
emplearse la inmunoglobulina para admi-
nistración IV en dosis de 0,4 mg/kg30.

Rubéola
La rubéola es una enfermedad infecciosa
aguda y leve que se caracteriza por un perío-
do prodrómico de 2 a 3 días con malestar
general y síntomas respiratorios altos y un
período central de 3 días con una erupción
maculopapulosa eritematosa y adenopatías,
sobre todo retroauriculares y occipitales.
Sin embargo, la erupción no es diagnóstica
de la rubéola pues puede deberse a otros

virus, entre ellos parvovirus y enterovirus.
Aparece tras un período de incubación de
14 a 21 días y los pacientes son contagiosos
desde una semana antes a 4 días después del
comienzo de la erupción. La inmunidad
frente a la rubéola sólo puede confirmarse
de manera fiable con la medición seroló-
gica de los títulos de anticuerpos27.

Las complicaciones de la enfermedad son
raras y consisten en encefalitis y trombocito-
penia, pero los fetos de madres no inmuni-
zadas expuestas a la infección durante el pri-
mer trimestre del embarazo (sobre todo en
las 6-8 primeras semanas) corren un riesgo
importante y se encuentran malformaciones
congénitas graves y lesiones estructurales en
el 90% de los fetos afectados (el llamado sín-
drome de rubéola congénita). La vacuna está
contraindicada en las mujeres embarazadas y
la profilaxis con inmunoglobulina tras la
exposición no previene la infección de los
contactos no inmunizados30.

Eritema infeccioso
La «enfermedad de las mejillas abofetea-
das» o eritema infeccioso se debe al parvo-
virus B19 y consiste en una enfermedad
febril con mejillas rojas y sofocadas y pali-
dez circunoral, a la que sigue una erupción
maculopapulosa de los miembros que va
desapareciendo en el centro dejando un
patrón en encaje a medida que se pierde.
El virus puede desencadenar una grave cri-
sis de anemia aplásica en pacientes con
enfermedad hemolítica subyacente del tipo
de la esferocitosis hereditaria, la drepano-
citosis o la talasemia.

Roséola (exantema súbito,
sexta enfermedad)
La roséola se debe al virus herpes simple de
tipo 6. Suele ocurrir en los dos primeros
años de vida y afecta al 30% de los niños. Se
manifiesta con fiebre y sin un foco (a veces
se produce una convulsión febril), a los que
sigue, cuando la fiebre comienza a ceder en
3 a 5 días, una erupción maculosa rosada
que rara vez confluye y que desaparece en
1 a 2 días. Un dato importante es que el
niño permanece alerta y con ganas de jugar
a pesar de la fiebre alta.

Infección por enterovirus
Las infecciones por enterovirus pueden
manifestarse de muchas formas, entre ellas
malestar general y fiebre, acompañados a
menudo de una erupción inespecífica,
como sucede en el caso de los virus de Cox-
sackie B5 y Echo 9. En la enfermedad
mano-pie-boca clásica, producida por el
virus de Coxsackie A16, aparecen vesículas
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de distribución típica en las manos, los pies
y a veces las nalgas, con lesiones en la parte
anterior de la boca que, a menudo, se con-
vierten en úlceras dolorosas27. Las infec-
ciones son más frecuentes en verano y
otoño y suelen ser autolimitadas. En raras
ocasiones, las lesiones se hacen petequia-
les, simulando las de la infección menin-
gocócica.

Varicela
La varicela se caracteriza por vesículas gene-
ralizadas que afectan sobre todo al tronco y
a las extremidades, con lesiones en el cuero
cabelludo que son una manifestación diag-
nóstica. El período de incubación de la vari-
cela suele ser de 14 a 16 días, aunque oscila
entre 10 y 21 días. Los pacientes son más
contagiosos desde 1 o 2 días antes de la
erupción y en tanto siguen apareciendo
nuevas lesiones, lo que puede suceder hasta
5 días o más en los enfermos inmunodepri-
midos. Es más grave en el adulto y poten-
cialmente letal en los pacientes inmunode-
primidos, en los que la mortalidad puede
llegar del 7% al 10%30. Las complicaciones
posibles de la infección aguda son cerebeli-
tis, meningitis aséptica, mielitis transversa,
trombocitopenia y neumonía.

Casi todos los adultos, incluidos los que
no tienen antecedentes de varicela, son
inmunes a ella. El personal que trabaja en
los SU infantiles y que no tiene antece-
dentes de varicela debe someterse a un
estudio serológico para determinar su
estado de inmunidad frente a la enferme-
dad. Los que pasaron su infancia en países
tropicales tienen más probabilidades de no
estar inmunizados en la edad adulta. El
personal no inmunizado con una exposi-
ción importante a la varicela es candidato
a la administración de inmunoglobulina
varicela-zóster (IMVZ) o a un tratamiento
precoz con aciclovir, para lo que deben
consultar a un especialista en enfermeda-
des infecciosas.

Los niños que han recibido un trata-
miento reciente con esteroides sistémicos
o que se encuentran inmunodeprimidos y
no tienen antecedentes de varicela son tam-
bién candidatos a la profilaxis con IMVZ
tras un contacto significativo, domiciliario
o con compañeros de juego, mayor de
una hora, o después de un contacto escolar
con varicela. Hay que advertir a los padres de
que la eficacia de la IMVZ es sólo del 70%
al 80%, incluso aunque se administre durante
el período recomendado de 96 horas. Cada
vial contiene 1,25 ml (125 U). Se adminis-
tran 125 U por 10 kg hasta un máximo de
cinco viales30.

Síndrome papulovesiculoso 
de localización acra 
(síndrome de Gianotti-Crosti)
El síndrome papulovesiculoso de localiza-
ción acra (SPLA) es un exantema en el que
las lesiones papulosas (y a menudo vesicu-
losas) se localizan en las zonas distales de
las extremidades y, a veces, en la cara, pu-
diendo tardar hasta 10 semanas en desapa-
recer. En Australia es también frecuente
que ocurra de forma secundaria a una
infección por enterovirus, sobre todo por
rotavirus, en los niños de 2 a 4 años31. 

INFECCIONES INFANTILES
QUE SUELEN PASAR
INADVERTIDAS
Hepatitis A
El período de incubación medio de la hepa-
titis A es de 28 días (15-50 días), con un
período de máxima infectividad desde 2 se-
manas antes a 1 semana después de la apa-
rición de la ictericia. Es la causa más fre-
cuente de hepatitis vírica y se transmite por
vía fecal-oral, siendo habitual en las áreas
con malas condiciones socioeconómicas.
El personal de los SU no debería verse
expuesto a la hepatitis A, siempre que siga
los procedimientos normales de lavado de
manos. La inmunoglobulina humana nor-
mal, en dosis de 0,02 ml/kg, está indicada
para los contactos domiciliarios y de otro
tipo de los casos confirmados y debe admi-
nistrarse en las 2 semanas siguientes a la
exposición30.

Enfermedad meningocócica
Neisseria meningitidis es una causa fre-
cuente de meningitis bacteriana, pero tam-
bién puede manifestarse como una enfer-
medad inespecífica de tipo gripal que a
veces progresa con rapidez a una sepsis ful-
minante en pacientes jóvenes previamente
sanos. La sospecha de infección debe tra-
tarse lo antes posible con bencilpenicilina
parenteral, preferentemente luego de haber
tomado muestras pertinentes para hemo-
cultivos y suero para estudio del meningo-
coco con reacción en cadena de la polime-
rasa (PCR). Los pacientes en estado de shock,
con elevación de la presión intracraneal o
ambos, deben recibir de inmediato ceftria-
xona IV y aporte de líquidos32; estos pacien-
tes podrían ser aquellos que, clínicamente,
están irritables, letárgicos o muestran dismi-
nución de la perfusión periférica, signos de
una sepsis bacteriana importante33.

Suele considerarse que el período de
incubación de la enfermedad meningocó-

cica es inferior a 4 días, por lo que la pro-
filaxis de los contactos íntimos, si está
indicada, debe hacerse lo antes posible y
a menudo a partir del diagnóstico clínico
y antes de disponer de confirmación ana-
lítica.

La profilaxis está indicada en los contac-
tos domiciliarios y de guardería (si se con-
sidera probable el contacto con las secre-
ciones orales del paciente) del caso. El
personal médico y de enfermería no nece-
sita profilaxis, salvo en caso de contacto
íntimo (reanimación boca a boca, intuba-
ción o aspiración). El fármaco más utilizado
es rifampicina, en dosis de 10 mg/kg (hasta
un máximo de 600 mg), administrada dos
veces al día durante 2 días. Otras alternati-
vas eficaces son una sola dosis IM de cef-
triaxona (125 mg en los menores de 12 años
y 250 mg en los mayores) o una dosis oral
de ciprofloxacino (500 mg en el adulto)30.

Tos ferina
El período de incubación es de 7 a 10 días,
con unos límites de 6 a 20 días. La infección
es muy contagiosa, con una infectividad
máxima antes de la aparición de la tos carac-
terística, y se mantiene durante 3 semanas a
partir de ese momento. La profilaxis para
todos los miembros de la vivienda y los demás
contactos cercanos es eritromicina (50 mg/kg
al día, cuatro dosis) administrada por vía oral
durante 14 días, sea cual sea el estado inmu-
nitario del sujeto, ya que la vacunación no
siempre previene la infección y la transmi-
sión, incluso aunque los síntomas sean míni-
mos o nulos27. Se considera que los pacien-
tes son infecciosos hasta después de 5 días
de recibir el tratamiento adecuado. Debe
confirmarse la inmunización adecuada para
la edad de todos los contactos infantiles
menores de 8 años y los no vacunados
deben recibir una vacuna difteria-tétanos-
tos ferina acelular (DTPa)30.

MUESTRAS QUE HAY QUE
TOMAR Y MOMENTO EN
QUE DEBEN SOLICITARSE
LOS ESTUDIOS
El uso dirigido y racional de los estudios
analíticos facilita un diagnóstico más rápido
y seguro de la causa de la infección en los
niños que acuden a un SU. En esta sección
se tratan aspectos generales de las enfer-
medades infecciosas, incluidas la recogida
adecuada de muestras microbiológicas, las
directrices para el tratamiento antibiótico
empírico, la profilaxis tras la exposición y
la vacunación.
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¿Cuáles son las muestras 
y las pruebas adecuadas?
Como se expuso antes en este capítulo, el
riesgo de que los niños con fiebre de origen
desconocido (FOD) desarrollen una infec-
ción bacteriana sistémica fulminante es tanto
mayor cuanto más pequeños son. En gene-
ral, en los menores de 36 meses de edad, los
síntomas de presentación no permiten loca-
lizar bien la enfermedad y ello ha traído con-
sigo la estrategia de «cribado séptico»,
consistente en un hemograma completo,
cultivos de orina, sangre y LCR y radiogra-
fía de tórax. El protocolo publicado ya men-
cionado puede servir de guía para seleccio-
nar las pruebas adecuadas11. En general, los
lactantes menores de 3 meses de edad con
FOD necesitan un cribado séptico completo
seguido de un tratamiento antibiótico empí-
rico para facilitar un diagnóstico precoz y un
tratamiento efectivo y preventivo de las
infecciones bacterianas potencialmente mor-
tales. Los niños de 3 a 36 meses de edad
suponen un dilema diagnóstico, pero la elec-
ción de los estudios debe basarse en la pers-
picacia clínica y en la interpretación objetiva
de las directrices terapéuticas.

Obtención de las muestras
microbiológicas
La obtención de las muestras microbioló-
gicas ha de ser necesariamente correcta, con
cuidado para evitar su contaminación acci-
dental. Las muestras han de ser también
transportadas de manera inmediata al labo-
ratorio, conservadas en un lugar adecuado
de este y procesadas sin retrasos indebidos.

Hemocultivos
Recogida de muestras
El lavado adecuado de las manos y el uso de
guantes estériles evitarán la contaminación
de la muestra. Las muestras para cultivo de
sangre periférica suelen obtenerse de las
venas, bien mediante punción directa, bien
por aspiración inmediata de una cánula tras
su inserción. También pueden utilizarse
muestras de sangre arterial, pero las mues-
tras por pinchazo en el talón no son ade-
cuadas. Es imprescindible desinfectar la zona
de donde se ha de obtener la muestra de san-
gre, en general con clorhexidina acuosa
tópica o con una torunda bien humedecida
con alcohol, dejando secar el producto
desinfectante, una parte importante del pro-
ceso de desinfección. El tapón de goma del
envase se frota asimismo con una torunda
mojada en alcohol y se deja secar antes de
introducir la sangre. La sangre para el cultivo
debe ser la primera en recogerse, antes de
distribuirla por los demás envases no estéri-

les para otros estudios. No debe cambiarse
de aguja para inocular la sangre en el envase
del cultivo con objeto de minimizar el riesgo
de pinchazos accidentales.

Volumen de sangre 
y medio de recogida
Conviene recordar que hay que recoger la
cantidad mínima de sangre y que si se
sobrepasa el máximo, se reducirán la sensi-
bilidad del cultivo y, por tanto, las probabi-
lidades de identificar al microorganismo. En
la mayoría de los sistemas de hemocultivo,
la dilución óptima de la sangre en el medio
líquido es de 1:10 y aunque en los sistemas
más antiguos pueden inocularse hasta 5 ml
de sangre, en los medios de recogida más
modernos la cantidad oscila entre 0,4 y
4 ml. En general, no se recogen muestras
para cultivos de bacterias anaerobias, salvo
en las escasas excepciones siguientes:

• Pacientes inmunodeprimidos,
neutropénicos y febriles.

• Pacientes con sospecha de sepsis
intrabdominal o pélvica.

• Recién nacidos con riesgo elevado de
sepsis por anaerobios, es decir, con
rotura prolongada de la bolsa, líquido
amniótico maloliente o fiebre materna
intraparto.

Los envases de hemocultivo deben identi-
ficarse correctamente y conservarse en una
estufa adecuada, nunca en un frigorífico.

Interpretación
Aunque el método de recogida sea ade-
cuado, los problemas propios de la veno-
punción en los niños pequeños hacen que
la proporción de contaminación de los
hemocultivos con flora cutánea sea mayor
que en los adultos, afectando por lo gene-
ral al 5% a 10% de las muestras. El aisla-
miento de algunos microorganismos es
siempre significativo, como sucede con
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Neisseria meningitidis, especies
de Salmonella y Bacteroides. Los microor-
ganismos contaminantes más frecuentes son
grampositivos, en especial Staphylococcus
coagulasa negativos, pero también especies
de Corynebacterium y de Bacillus. En los
niños inmunocompetentes con infecciones
extrahospitalarias puede asumirse, en gene-
ral, que estos microorganismos no son sig-
nificativos. Las bacterias patógenas suelen
identificarse con rapidez en los hemoculti-
vos, un 70% en las primeras 24 horas y un
86% en las primeras 48. Algunos microor-
ganismos potencialmente patógenos, como

especies de Haemophilus o de Meningococcus,
pueden ser de crecimiento más lento.

Si se aísla un patógeno en el hemocul-
tivo de un niño que ya ha sido dado de alta,
habrá que hacer una nueva valoración de
inmediato, incluyendo un nuevo hemocul-
tivo. El microorganismo que con mayor fre-
cuencia se identifica en los pacientes ambu-
lantes menores de 2 años es Streptococcus
pneumoniae.

Líquido cefalorraquídeo
Véase también el capítulo 23 sobre proce-
dimientos habituales.

Interpretación
Datos típicos del LCR Las manifesta-
ciones características de la meningitis en el
estudio del LCR consisten en elevación de
presión de abertura, aspecto turbio del
líquido, elevación de los leucocitos con pre-
dominio de polimorfonucleares, hipoglu-
corraquia (< 1–

3
de la glucemia), aumento de

las proteínas y presencia de microorganis-
mos en la tinción de Gram y el cultivo pos-
terior. En la tabla 9.1.2 se muestran los
datos clínicos del LCR. El recuento de leu-
cocitos puede ser bajo en las primeras fases
de las infecciones bacterianas y, por el con-
trario, al comienzo de las meningitis víri-
cas pueden predominar los polimorfonu-
cleares. En todas las muestras de LCR debe
hacerse cultivo. La sensibilidad de este es
alta, del 70% al 85%, pero cae por debajo del
50% en los niños tratados con antibióticos
antes de la recogida de la muestra27.La tin-
ción de Gram sigue siendo la prueba inicial
más importante en el LCR y es más sensi-
ble (hasta 80%) para detectar la meningitis
bacteriana que las pruebas de detección de
antígenos (polisacáridos capsulares)34.

Eritrocitos en el LCR La presencia de
eritrocitos en el LCR puede deberse a una
punción traumática, a determinadas infec-
ciones (es clásica la del virus herpes simple y
la de Meningococcus) o a una hemorragia
subaracnoidea. Si el LCR es hemorrágico, la
recogida de volúmenes pequeños en tubos
sucesivos puede mostrar un aclaramiento
progresivo de la sangre indicativo de una
punción traumática. Si los parámetros hema-
tológicos son normales, podrá calcularse
cual sería el recuento leucocitario (RL) en el
LCR antes de la adición de la sangre
mediante la siguiente fórmula (todas las uni-
dades en células/mm3 o 106/l):

RL real en el LCR 
RL en LCR

= RL total en LCR – ––––––––––––
700
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Pruebas antigénicas en el LCR Exis-
ten pruebas para los antígenos polisacári-
dos capsulares de Neisseria meningitidis
(grupos A y C), Streptococcus pneumoniae,
estreptococos del grupo B (EGB) como
Streptococcus agalactiae, Haemophilus
influenzae tipo b (Hib) y Escherichia coli
en el LCR y en la orina. Se recomienda su
uso para facilitar un diagnóstico más
rápido de las infecciones del LCR y pue-
den utilizarse también para establecer la
duración del tratamiento antibiótico
cuando:

• Los resultados de la tinción de Gram 
y de los cultivos de sangre y de LCR
son negativos, pero no puede
descartarse clínicamente una
afectación del SNC.

• El LCR se obtuvo más de 24 horas
después de instaurar un tratamiento IV
con antibióticos34.

Como estas pruebas son más sensibles para
la detección de los antígenos de H. influen-
zae pero su sensibilidad para Neisseria
meningitidis varía del 3% al 50%35, se ha
cuestionado el valor de esta vacunación
contra aquel.

También se ha demostrado que el valor
predictivo positivo de los análisis de aglu-
tinación con látex en la orina para Neisseria
meningitidis/E. coli es demasiado bajo para
que puedan ser útiles en la clínica35, por lo
que un resultado negativo no permite
excluir un diagnóstico de meningitis bac-
teriana.

Estudio de la orina
Una muestra de orina estéril permite un
diagnóstico más exacto de las infecciones
urinarias (IU) y, en consecuencia, el
método de recogida tiene una influencia
determinante en la exactitud de los resul-
tados microscópicos obtenidos. Cuando las
IU se sobrediagnostican, pueden pasar
inadvertidos otros diagnósticos importan-
tes y el  niño puede verse sometido a explo-
raciones innecesarias por una presunta IU.
Un análisis de orina negativo no excluye
una IU y si el diagnóstico final dependiera
sólo del análisis de orina, podría perderse el
16% de ellas. La presencia de leucocitos, de
hematíes o de proteínas ni confirma ni des-
carta el diagnóstico. Si se sospecha una IU
o la orina se obtiene a través de una sonda o
una aspiración suprapúbica en los niños
que aún no controlan la micción, todas las

muestras deberán remitirse al laboratorio
para su estudio microscópico y cultivo.
Siempre hay que informar al laboratorio del
método de obtención de la muestra, pues
este influye en la interpretación de los
resultados.

Bolsas de orina
Un análisis negativo de la orina recogida en
una bolsa permite descartar una IU y
puede utilizarse para la detección selectiva
de estas infecciones. Sin embargo, es poco
probable que la muestra de orina recogida
en la bolsa sea estéril, incluso aunque la
obtención haya sido óptima con limpieza
previa y retirada de la bolsa tan pronto
como se haya recogido la muestra.

Captura limpia y recogida 
en la mitad de la micción
Ninguna de estas dos maniobras es agre-
siva y la contaminación es menos proba-
ble, pero sólo deben usarse en niños que
ya controlan la micción. La «mejor cap-
tura» posible se obtiene en los niños con
el prepucio retraído y en las niñas en las
que se mantienen los labios separados tras
la limpieza con agua y jabón y un secado
suave. El paciente o sus padres deben evi-
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Microorganismos – – Generalmente A veces visibles No se observan No se observan
observados en visibles
la tinción de Gram

Recuento celular 
(× 106/l)
• Total 0-25 – – – – 50-500

(polimorfonucleares 
y linfocitos 
combinados)

• Polimorfonucleares 0-5* Puede haber miles Decenas a centenas Pueden predominar Pueden 
al principio predominar al 

principio
• Linfocitos 0-20 0-5 A veces se Linfocitos Centenas Centenas; 

observan frecuentes predominan al 
final

Proteínas (g/l) <1 (a término) 0,15-0,3 Aumentadas Normales o Normales (pueden Muy aumentadas
<1,5 (prematuros) aumentadas disminuir en el herpes 

simple, la parotiditis 
o la infección por 
paramixovirus)

Glucosa (mmol/l) >2,5 >2,5 Importante Normal o Normal o Puede ser normal
disminución disminuida aumentada al principio
(<60% de la Disminuye en fases 
glucemia) avanzadas

*La proporción de polimorfonucleares:linfocitos no debe ser superior al 10%. 

Tabla 9.1.2 Datos analíticos del líquido cefalorraquídeo correspondientes a los valores normales, la meningitis bacteriana,
la meningitis parcialmente tratada, la meningitis vírica y la meningitis tuberculosa

Valores neonatales Valores normales Meningitis Meningitis Meningitis vírica aguda Meningitis
Valores analíticos normales de niños mayores bacteriana aguda parcialmente tratada (meningitis aséptica) tuberculosa



tar el contacto con la piel y la muestra
debe recogerse en la parte media de la
micción.

Sondaje
El sondaje urinario rápido «de entrada y
salida» es un método de recogida muy fia-
ble y no requiere que la vejiga esté llena. Si
se efectúa con una técnica estéril, las proba-
bilidades de introducir una infección con
una maniobra de entrada y salida serán  muy
escasas. En general, sólo produce molestias
leves. No debe intentarse en las niñas con
adherencias importantes de los labios ni en
los niños con fimosis que impida la visión
del meato uretral. También se recomienda
evitar el uso de sondas de alimentación, ya
que son demasiado flexibles y pueden for-
mar bucles que obliguen a una laparotomía
posterior para extraerlas.

En las niñas lactantes, mientras un ayu-
dante mantiene las piernas separadas y rec-
tas, se limpian suavemente la piel, el periné
y la zona periuretral. Se coloca un paño
fenestrado para crear una superficie estéril,
se sitúan el índice y el pulgar a ambos lados
de los labios y se aplica una suave tracción
hacia abajo para visualizar el meato uretral.
Se introduce con cuidado una sonda vesical
de calibre 5 lubricada hasta unos 5 cm en la
uretra. Se deja que drenen las primeras
gotas y, a continuación, se recoge la mues-
tra en un frasco estéril y se retira la sonda. 

En los niños lactantes se limpia la zona
púbica manteniendo separadas las piernas,
tras lo que se retrae suavemente el prepucio
para visualizar el meato uretral, que tam-
bién se limpia. Sosteniendo el tallo del pene
en un ángulo de 90° con el abdomen, se
introduce una sonda vesical de calibre 5
lubricada unos 6 cm en los menores de 1 año
y 6-8 cm en los mayores. En la región pros-
tática puede encontrarse cierta resistencia.
Se deja que drenen las primeras gotas de
orina, se recoge la muestra en un frasco
estéril y se retira la sonda. No es necesario
utilizar una jeringa para aspirar, ya que la
orina suele salir sin dificultad.

Aspiración suprapúbica
Este método también permite la recogida
de muestras estériles, pero en general el lac-
tante debe tener la vejiga llena. Por tanto,
se debe dar líquido entre 20 y 30 minutos
antes (o después de una punción «seca») e
intentar valorar el llenado de la vejiga por
percusión antes de iniciar la maniobra. Si
se dispone de ella, la ecografía será de gran
utilidad. Se limpia la piel con una torunda
mojada en alcohol o clorhexidina acuosa y
se deja secar. A continuación, se introduce

una aguja de calibre 23 con una jeringa
alrededor de 1 cm por encima de la sínfi-
sis del pubis en ángulo recto, aproximada-
mente a la altura de los pliegues cutáneos,
aspirando suavemente a medida que la
aguja avanza. Si se ha localizado bien la ve-
jiga, la jeringa se llenará con facilidad. Se
retira la aguja y se cubre la zona con una
tirita. En las muestras obtenidas por aspi-
ración suprapúbica, todo crecimiento es
significativo. La punción vesical está con-
traindicada en los niños que parecen
hallarse en anuria y en los que tienen dis-
tensión abdominal debida a una enferme-
dad gastrointestinal.

Interpretación
Tiras impregnadas en reactivo El aná-
lisis de orina con tiras puede utilizarse para
detectar la presencia de bacterias forma-
doras de nitritos o para valorar la presen-
cia de piuria, utilizando una tira para aná-
lisis de esterasa leucocitaria. Ello permite
establecer un diagnóstico de presunción
rápido de IU e instaurar un tratamiento
precoz en un niño con mal estado gene-
ral. También pueden detectarse sangre,
proteínas y cetonas. Sin embargo, la escasa
sensibilidad para los nitritos (40%) y la
piuria (70%) hace que el porcentaje de
resultados negativos falsos para la detec-
ción de una infección verdadera sea alto
con este método (50% y 20%, respectiva-
mente)36. Las bacterias que no forman
nitritos, como las especies de Enterococ-
cus, también pueden producir IU y, por
otro lado, no siempre hay piuria en las IU,
por lo que las probabilidades de que un
análisis de orina negativa permita descar-
tar una IU son menores.

Estudio microscópico Un recuento
leucocitario >10 × 106/l de orina junto con
un resultado positivo de esterasa leucocita-
ria es una prueba de cribado muy sensible
para las IU, aunque su porcentaje de falsos
negativos sigue siendo del 15%36. Se ha
demostrado que la presencia de >10 leu-
cocitos/mm3 en el estudio microscópico
directo tiene un escaso valor predictivo
positivo (56%) paras las IU, pero que, com-
binado con la presencia de bacterias, es la
prueba de cribado más exacta para la detec-
ción de urocultivos positivos17.

Cultivo En definitiva, las IU se diag-
nostican mediante la demostración de una
bacteriuria significativa, lo que implica un
recuento >108/l de un solo patógeno en
una muestra reciente y no centrifugada
obtenida por captura limpia o en la parte

media de la micción. También es diagnóstico
cualquier crecimiento en una muestra obte-
nida por sondaje urinario o aspiración supra-
púbica. La interpretación de los resultados de
los urocultivos depende de cada laboratorio
y del método de recogida de la muestra.
E. coli sigue siendo el patógeno más frecuente
en los niños menores de 5 años (84% en un
estudio australiano reciente), seguido de
especies de Proteus (6,6%), de Klebsiella
(4,7%) y de Enterococcus faecalis (3,4%)36.

Muestras de heces
La gastroenteritis vírica es la causa más fre-
cuente de asistencia hospitalaria pediátrica
durante los meses de primavera y principios
del verano. El microorganismo responsa-
ble suele ser un rotavirus que, en general,
produce una enfermedad autolimitada fácil
de detectar mediante el inmunoanálisis
enzimático o pruebas de aglutinación de
látex. Los estudios analíticos no suelen
estar justificados durante los períodos
endémicos, ya que casi todas las causas de
diarrea son autolimitadas y su identifica-
ción no altera el tratamiento de la mayoría
de ellas. Las indicaciones para el análisis de
heces son:

• Diarrea crónica de más de 5 días 
de duración.

• Sangre en las heces.
• Viaje reciente a zonas del extranjero

donde la fiebre tifoidea es endémica.
• Niños inmunodeprimidos.

Recogida de muestras
Las heces diarreicas deben recogerse en
cantidad de 5 a 10 g en un envase estéril
con cierre de seguridad. La comprobación
del pH de las heces con una tira reactiva
puede ser un indicador útil de la gastroen-
teritis por rotavirus, pues esta produce
heces ácidas (pH < 5). De igual forma, el
estudio de los cuerpos reductores en las
heces será positivo en los casos de intole-
rancia secundaria a la lactosa.

Interpretación
Los cuidados de enfermería de los niños
ingresados para ser tratados de una deshidra-
tación han de hacerse siguiendo las precau-
ciones universales de infección. Algunos casos
de gastroenteritis bacteriana, por ejemplo por
especies de Salmonella, han de comunicarse
a las autoridades de salud pública.

Muestras faríngeas 
con torunda
Las muestras de garganta deben recogerse
tanto para cultivos bacterianos como víri-
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cos, aunque para estos últimos suelen ser
más útiles las muestras de aspirado nasofa-
ríngeo o de lavado nasal.

Recogida de muestras
Se ilumina la orofaringe con una luz
potente y se deprime la lengua con un
depresor. Con una torunda estéril, se fro-
tan las áreas amigdalares y con firmeza todo
exudado purulento. Las muestras faríngeas
para virus se toman por separado, usando
una torunda de algodón que se introduce
en el medio de cultivo para virus.

Interpretación
La causa más frecuente de amigdalitis bac-
teriana es Streptococcus del grupo A (SGA),
aunque en algunos casos raros pueden
encontrarse estreptococos de los grupos C
y G. Desde el punto de vista clínico, el pro-
blema es distinguir la colonización por
SGA, que puede permanecer mucho
tiempo, de la infección. El aislamiento
repetido de SGA en las muestras faríngeas
puede indicar una colonización más que un
fracaso terapéutico. La edad (superior a
5 años) y la presencia de adenopatías cer-
vicales dolorosas a la palpación son los indi-
cadores clínicos más útiles de la infección
por SGA, pero son muy poco sensibles. La
inmensa mayoría de los niños menores de
3 años tendrá una faringitis vírica, salvo que
se hayan visto expuestos a un contacto
domiciliario con un niño mayor infectado
por SGA.

Aspirado nasofaríngeo
El aspirado nasofaríngeo (ANF) es el mé-
todo preferido para la recuperación de virus
en las vías respiratorias altas. Es útil en los
niños con síndrome clínico de bronquioli-
tis, tanto para el diagnóstico específico
como para los procesos de control de la
infección. El lavado nasal es una alternativa
al ANF, mientras que los resultados son
peores con las torundas de nariz y garganta.

Recogida de muestras
Se introduce una sonda de aspiración 8FG,
con un sistema de extracción de moco
incluido en el circuito, y se lleva hasta la
parte posterior de la nasofaringe, donde se
aspiran las secreciones. La sonda y el esputo
obtenido se envían juntos al laboratorio. El
lavado nasal se hace instilando suavemente
2 ml de suero salino tamponado con fos-
fato y a temperatura ambiente en cada ven-
tana nasal. Al mismo tiempo, se aspira en la
parte anterior de las narinas pasando el
líquido a un extractor de moco estándar.
Las muestras enviadas para virología o para

cultivo de B. pertussis no deben colocarse
en hielo y han de ser transportadas de
inmediato al laboratorio.

Interpretación
La mayoría de los virus respiratorios puede
detectarse mediante inmunofluorescencia
directa del epitelio respiratorio descamado,
ya que los antígenos víricos se expresan en
la superficie celular. Si se dispone de esta
técnica, será posible disponer de un diag-
nóstico rápido de la infección. Los virus
también pueden cultivarse. Los valores pre-
dictivos positivo y negativo tanto del ANF
como del lavado nasal en el diagnóstico de
la infección por el virus sincitial respiratorio
(VSR) son superiores al 90%. Si se requiere
un diagnóstico de Bordetella pertussis antes
de que estén disponibles los resultados del
ANF, podrá efectuarse una prueba de iden-
tificación mediante PCR en el suero.

Torunda pernasal
La torunda pernasal es el método clásico
de obtención de la muestra para el diag-
nóstico de la tos ferina, si bien el aspirado
nasofaríngeo también es satisfactorio. El
aspecto esencial es un transporte inmediato
al laboratorio.

Recogida de muestras
Se introduce una torunda nasofaríngea de
extremo pequeño en la parte posterior
de la nasofaringe. No deben usarse torun-
das con extremo de algodón, ya que este
podría inhibir al microorganismo. Siem-
pre que sea posible, la torunda se man-
tendrá en esta posición durante al menos
30 segundos. 

CONTROL EN EL 
SERVICIO DE URGENCIAS
El seguimiento de las precauciones univer-
sales estrictas (es decir, consideración de
toda la sangre y líquidos orgánicos como
potencialmente infecciosos) es un aspecto
esencial para contener la propagación de las
infecciones en cualquier entorno de asis-
tencia sanitaria. Sin embargo, en ningún
sitio es más importante que en los SU
pediátricos, donde las infecciones respira-
torias víricas y las intestinales contagiosas
son los motivos más frecuentes de consulta.
La infección cruzada puede eliminarse
mediante medidas estrictas de lavado de
manos tanto por parte del personal como
de los padres y evitando que los niños com-
partan los juguetes en las salas. La profila-
xis con inmunoglobulina humana tras una

exposición importante a enfermedades
contagiosas del tipo de la hepatitis A y B,
el sarampión y la varicela, es una medida
ampliamente disponible y lo mismo sucede
con la profilaxis con rifampicina en caso de
exposición significativa a infecciones
meningocócicas o por Hib.

LESIONES POR PINCHAZO
CON AGUJAS 
Niños que se han pinchado 
con una aguja
La drogadicción intravenosa en las áreas
metropolitanas más importantes siempre
supone un riesgo de lesión por pinchazo
con agujas (LPA) accidental, tanto para la
población general como, en especial, para
los niños, porque las agujas se tiran de
forma imprudente en parques y playas. Por
tanto, no es una situación rara la del niño
que acude a un SU tras una LPA. El mayor
temor deriva del riesgo de transmisión de
infecciones parenterales del tipo de las
hepatitis B y C y del VIH. Como la preva-
lencia de las tres infecciones es muy baja
en Australia, aunque algo mayor para la
hepatitis C, para la que no existe profilaxis
alguna, el tratamiento de las LPA acciden-
tales en los niños sigue siendo cuestio-
nado. La hepatitis C es más frecuente en
drogadictos por vía intravenosa, en quie-
nes la incidencia calculada en Australia es
del 80%, con una probabilidad de infecti-
vidad del 65% al 80% si la sangre es posi-
tiva para los anticuerpos anti Hep C37. Sin
embargo, al igual que sucede con el VIH,
el virus de la hepatitis C pierde rápida-
mente su potencia en condiciones am-
bientales, mientras que el virus de la hepati-
tis B puede permanecer viable durante un
período indefinido. La profilaxis tras una
LPA accidental de niños y adultos se
dirige, por tanto, hacia la hepatitis B, para
la que sí existe una inmunoprofilaxis activa
y pasiva eficaz. Como la cantidad de ino-
culado potencialmente infeccioso en las
jeringas abandonadas suele ser pequeña,
rara vez se ofrece inmunoglobulina contra
la hepatitis B a los niños que sufren una
LPA. En lugar de ello, lo mejor puede ser
una vacunación acelerada frente a la hepa-
titis B administrada a los 0, 1 y 2 meses.
Es de esperar que esta medida sea efectiva,
ya que en la hepatitis B no se produce
replicación del virus en 4 a 6 semanas, en
el caso poco probable de que la aguja cau-
sante de la lesión contuviera una cantidad
de material infeccioso suficiente para pro-
vocar la enfermedad.
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Una vez obtenido el consentimiento
informado de los padres, se recomienda ha-
cer un estudio serológico de la hepatitis B y
C y del VIH del niño que ha sufrido la LPA
y repetirlo a las 6 semanas y a los 3 y 6 me-
ses de la exposición, sobre todo al VIH y a la
hepatitis C.

Exposición del personal
hospitalario a la hepatitis B
En general, las LPA son más frecuentes en
el entorno hospitalario cuando se omiten
las precauciones universales en la manipu-
lación o el desecho de agujas o instru-
mentos cortantes contaminados. Se reco-
mienda la vacuna contra la hepatitis B de
todo el personal que trabaja en el ambiente
hospitalario, confirmando su estado de
inmunización. Si una persona no inmuni-
zada ha sufrido una exposición significa-
tiva (percutánea, ocular o en las membra-
nas mucosas) a la sangre o secreciones
potencialmente contaminadas con sangre,
deberá hacerse un estudio tanto de la fuente
como del receptor. A continuación se ofre-
cerá una sola dosis de inmunoglobulina de
la hepatitis B (IMHB, 400 UI en los adul-
tos y 100 UI en los niños) a la persona
expuesta si esta es negativa para el HBs, o si
la fuente es positiva para el HbsAg o no pue-
de identificarse30. La inmunoglobulina de-
be administrarse en las primeras 72 horas
tras la exposición.

VACUNACIÓN
Vacunación del personal 
Es del mayor interés para los trabajadores
del sistema sanitario y para sus pacientes
que todo el personal de los centros pediá-
tricos disponga de un registro serológico
confirmado de su estado frente a enferme-
dades contagiosas como el sarampión, la
parotiditis y la rubéola y la hepatitis B y de
que ha recibido las vacunaciones pertinen-
tes de la forma adecuada.

Vacunación oportunista
La visita al SU proporciona también una
oportunidad inmejorable para controlar el
estado de las vacunaciones de los niños y
para ofrecer una vacunación «para ponerse
al día» a los que han perdido vacunaciones
o se encuentran al comienzo del calendario
adecuado de ellas. En el Australian Immu-
nisation Handbook30 puede consultarse el
calendario actual de vacunación NH&MRC
(véase también tabla 1.1.8).
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INTRODUCCIÓN
Los errores innatos del metabolismo son
un grupo de trastornos diversos que se
deben a la ausencia o deficiencia de una
enzima o sistema de transporte. Los signos
y síntomas resultantes pueden deberse a la
deficiencia de un precursor importante, a
la acumulación del precursor, a la utiliza-
ción de una vía alternativa o a la falta o
exceso del producto (tabla 10.1.1).

En los SU, estos cuadros suelen verse en
niños cuya enfermedad se ignora o que, con
enfermedad conocida, han sufrido una des-
compensación aguda.

EPIDEMIOLOGÍA
Estas enfermedades tienden a heredarse
como un rasgo mendeliano simple. Casi
todas ellas son enfermedades autosómicas
recesivas, pero también las hay que se here-
dan ligadas al cromosoma X o con carácter

autosómico dominante. La incidencia de
cada defecto individual es escasa o rara, osci-
lando entre 1 por 2000 a 1 por >1.000.000.
Algunas muestran una acumulación racial
importante, mientras que otras se distribu-
yen de manera uniforme. Su número sigue
creciendo a medida que se reconocen nuevas
entidades. En la actualidad se conocen
muchos cientos de entidades individuales, lo
que hace que su incidencia acumulada sea
relativamente elevada.

Algunas producen síntomas clínicos
antes del nacimiento, mientras que otras
sólo lo hacen en la vida adulta.

FISIOLOGÍA
El proceso por el que la materia viva
aumenta (anabolismo) o se degrada (cata-
bolismo) recibe el nombre de metabo-
lismo. La interacción combinada del
entorno y los genes de cada individuo con-
trola el proceso metabólico. El efecto del
defecto de cada gen individual depende de
la proteína concreta que codifica y de la
función que dicha proteína desarrolla en el
conjunto del metabolismo celular.

Los tipos de función que pueden afec-
tarse son:

� El transporte de sustratos a la célula. Si
falta una proteína de transporte, podrá
ocurrir un déficit de las concentraciones
intracelulares del precursor, con la
consiguiente falta del producto.

� Reducción de la actividad enzimática
intracelular, lo que puede dar lugar a la
acumulación de precursores
inmediatos y remotos de la reacción.

� Utilización de vías alternativas. Los
productos de las vías alternativas del
metabolismo pueden interferir con
otros procesos celulares.

� Falta del producto. La ausencia de una
enzima puede traer consigo una
generación inadecuada del producto.

� Exceso de producto. La producción
excesiva debido a la hiperactividad de
una enzima o a la falta de mecanismos
de retroalimentación puede provocar
alteraciones funcionales.

Los defectos del ciclo de la urea, las acide-
mias orgánicas y las aminoacidopatías son
tres grandes grupos de errores innatos del
metabolismo a los que el médico de urgen-
cias se enfrenta en ocasiones.

ACIDEMIAS ORGÁNICAS
Todas las células utilizan la oxidación de los
carbohidratos, las grasas y los aminoácidos
para producir ATP, anhídrido carbónico,
agua y amoníaco (a partir de los aminoáci-
dos). Estos procesos ocurren a través de
una serie de pasos enzimáticos en los que
se generan productos intermedios que son,
en su mayor parte, ácidos orgánicos. La
acumulación excesiva de estos ácidos con-
duce a la acidosis y provoca disfunciones
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10.1 URGENCIAS METABÓLICAS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Los errores innatos del
metabolismo son raros
individualmente, pero como grupo
no son infrecuentes.

2 En todo niño con
hipoglucemia inexplicada,
acidosis, alteración del estado de
conciencia, manifestaciones
neurológicas o vómitos hay que
considerar la posibilidad de un
error innato del metabolismo.

3 El diagnóstico precoz es
importante para poder instaurar un
tratamiento adecuado y evitar la
descompensación.

4 La identificación precisa del
defecto no suele ser importante en
el servicio de urgencias (SU),
siempre que se inicie un tratamiento
adecuado que, en general, suele
consistir en dextrosa.

Alteraciones neurológicas Casi todas

Acidosis metabólica Acidemias orgánicas

Rechazo del alimento, vómitos persistentes, Acidemias orgánicas, trastornos del ciclo
retraso del crecimiento de la urea

Hepatopatía Galactosemia, tirosinemia, intolerancia 
hereditaria a la fructosa

Hipoglucemia Glucogenosis
Defectos de la acidificación grasa

Ictericia Tirosinemia, galactosemia

Tabla 10.1.1 Algunas manifestaciones clínicas asociadas a errores innatos 
del metabolismo

Síntomas y signos Ejemplo de enfermedad



neurológicas, alteración de la función hepá-
tica y de la gluconeogénesis y, en algunos
casos, una insuficiencia de la médula ósea
con trombocitopenia y neutropenia.

DEFECTOS DEL CICLO 
DE LA UREA
Todas las células metabolizan nitrógeno,
proceso que acaba siempre en la produc-
ción de amoníaco que, a su vez, se con-
vierte en urea a través del ciclo de la urea.

La elevación de las concentraciones de
amoníaco produce alteraciones funciona-
les neurológicas.

AMINOACIDOPATÍAS
Se deben a la incapacidad del paciente para
utilizar determinadas vías del metabolismo
de los aminoácidos. En ellas puede inter-
venir cualquiera de los mecanismos pato-
lógicos antes mencionados y sus manifes-
taciones clínicas son muy variadas.

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS
Son muchas y diversas, debido a la natura-
leza muy variada de estos problemas meta-
bólicos hereditarios. Pese a ello, existen
algunas características fundamentales que
deben alertar al clínico sobre la posibilidad
de que el paciente sufra una enfermedad
metabólica.

Algunas de las manifestaciones graves
constatadas con más frecuencia en los SU
son el colapso neonatal, cuando un niño
que se encontraba bien al nacer desarrolla
la enfermedad días o semanas después. El
lactante puede presentar somnolencia,
indiferencia con vómitos asociados y pér-
dida del tono muscular.

Esta descripción es típica de la natura-
leza inespecífica de muchas presentaciones
neonatales y el diagnóstico diferencial debe
incluir la sepsis y las enfermedades cardía-
cas, respiratorias y neurológicas. Antes de
efectuar un estudio para descartar la sepsis
y tratarla correctamente, rara vez se sospe-
cha un trastorno metabólico en un lactante
enfermo.

Coma recidivante 
en lactantes y niños
Puede deberse a la hipoglucemia o a la acu-
mulación de un producto o metabolito
tóxico. Los episodios pueden desencade-

significativa de ácidos orgánicos antes de
que ocurra la destoxificación.

Los trastornos del ciclo de la urea se tra-
tan de la misma forma, con una infusión de
dextrosa al 10% para minimizar el catabo-
lismo proteico y aportar calorías y estimu-
lar la producción de insulina, que estimula
la síntesis de proteínas. El mantenimiento
de un volumen sanguíneo circulante ade-
cuado y de un flujo sanguíneo renal sufi-
ciente es vital para estimular la excreción
renal de amoníaco y puede requerir la admi-
nistración de una infusión salina. A menos
que el paciente presente una acidemia
grave, no deberá administrarse bicarbo-
nato, ya que este alcaliniza la orina y ello
dificulta la excreción de NH4

+ y favorece
su conversión en NH3, que cruza con
mucha mayor facilidad la barrera hemato-
encefálica.

En los casos graves puede ser necesaria
la diálisis, que es muy eficaz.

Todos los pacientes con aminoacidopa-
tías, acidurias orgánicas o trastornos del
ciclo de la urea deben ser hospitalizados
para su tratamiento especializado, el diag-
nóstico del trastorno concreto y el esta-
blecimiento de un plan terapéutico a largo
plazo. Dicho plan debe consistir en: detalles
sobre la dieta que debe iniciar el paciente o
seguir cuando se encuentre mal, notas
sobre los tratamientos específicos disponi-
bles para el proceso y consejo genético.

HIPOGLUCEMIA
La hipoglucemia se define como una glu-
cemia inferior a 2,5 mmol/l. La glucemia
debe determinarse en todos los niños
enfermos, ya que son más propensos que
los adultos a la hipoglucemia secundaria al
estrés metabólico. En todo niño con alte-
ración de la conciencia, convulsiones, irri-
tabilidad inexplicada o signos de aumento
de la actividad adrenérgica debe hacerse
una determinación inmediata de la gluce-
mia con Dextrostix, que se confirmará con
un estudio analítico si la lectura es hipo-
glucémica.

Las probabilidades de hiperinsulinismo
son mayores en los lactantes menores de
1 año. Entre los 2 y los 10 años de edad, el
cuadro más frecuente es la hipoglucemia
cetósica.

FISIOLOGÍA
La glucosa es un sustrato esencial para el
funcionamiento normal continuo de las
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narse como consecuencia de enfermedades
poco importantes, con determinados ali-
mentos o luego de un ayuno prolongado.

La naturaleza episódica de estos cuadros
obliga al médico de urgencias a considerar
su diagnóstico, tanto para el tratamiento
inicial como para el estudio diagnóstico
consiguiente. Como las manifestaciones
clínicas se deben a factores genéticos y
ambientales, los marcadores bioquímicos
y metabólicos de muchos de estos trastor-
nos sólo se presentan en momentos de
estrés y pueden desaparecer con el trata-
miento. Esto significa que si un cuadro clí-
nico como el de la hipoglucemia se trata al
principio con dextrosa y los signos y sínto-
mas del paciente desaparecen, también se
perderá el perfil bioquímico que podría
permitir el diagnóstico de un defecto con-
creto. En estas circunstancias, las opciones
posibles son una prueba de provocación,
con sus riesgos inherentes, o no llegar a un
diagnóstico formal, con el riesgo potencial
consiguiente.

TRATAMIENTO
El tratamiento de un niño en el que se sos-
pechan una acidemia orgánica, un tras-
torno del ciclo de la urea o una aminoaci-
dopatía tiene tres objetivos principales:

� Corrección de las alteraciones.
� Reducción de la producción 

de productos tóxicos.
� Potenciación de la excreción 

de los productos tóxicos.

Corrección de las alteraciones En una
acidopatía orgánica, las alteraciones más
importantes suelen consistir en acidosis
grave e hipoglucemia. Esa última debe
corregirse de inmediato.

La infusión de 10 mg/kg por minuto
de glucosa basta para corregir la hipoglu-
cemia a la vez que constituye un aporte
suficiente de calorías para interrumpir el
catabolismo proteico endógeno y minimi-
zar la producción de ácidos orgánicos.

Otros tratamientos que pueden ser úti-
les, en general en pacientes ingresados, son
la administración de bicarbonato (con-
traindicada en la acidosis tubular renal
acompañante y en los trastornos del ciclo
de la urea, a menos que la acidemia sea
grave), de L-carnitina y de antídotos espe-
cíficos en algunas acidemias orgánicas. En
algunos niños, y debido al secuestro de los
ácidos en el tejido adiposo, pueden trans-
currir días o semanas sin nueva producción



células humanas. Proporciona una fuente
vital para la producción de ATP, de forma
que por cada molécula de glucosa oxidada
a través de la vía aerobia, se generan 38 mo-
léculas de ATP. La glucosa puede almace-
narse en forma de grasa, proteínas o glu-
cógeno. Es el sustrato preferido para el
metabolismo de la energía cerebral y es la
responsable de casi todo el consumo de
oxígeno encefálico.

La normoglucemia se mantiene me-
diante un sistema de interacción entre el
sistema nervioso autónomo y las hormo-
nas que protegen contra la hipoglucemia
mediante la estimulación de la produc-
ción de glucosa a través del control enzimá-
tico de la glucogenólisis y la gluconeo-
génesis, a la vez que limitan la utilización
periférica de la glucosa.

Una deficiencia de sustrato, un defecto
enzimático o la hormona reguladora con-
traria pueden producir hipoglucemia en los
niños. También puede ocurrir que un
suministro excesivo de insulina reduzca las
concentraciones de azúcar. Las secuelas
neurológicas permanentes son frecuentes
en los enfermos que presentan hipogluce-
mia grave, sobre todo los menores de 6 me-
ses de edad y los que tienen hipoglucemia
recidivante. Estas alteraciones pueden
incluir atrofias de las circunvoluciones y de
la corteza y reducción de la mielinización
de la sustancia blanca. 

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS
Deben buscarse antecedentes de cuadros
recidivantes de alteración mental asociados
a episodios de enfermedad, retraso del cre-
cimiento, escasa ganancia de peso, medica-
ciones, intolerancia al ayuno o enfermeda-
des víricas (figura 10.1.1).

La exploración debe incluir la deter-
minación de la talla y el peso. Los defec-
tos de la línea media y el micropene pue-
den indicar una insuficiencia hipofisaria,
las cataratas y la hepatomegalia sugieren
una enfermedad de depósito y la hiper-
pigmentación puede ser signo de insufi-
ciencia suprarrenal.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Antes de iniciar el tratamiento deben
hacerse análisis rápidos, pero dicho trata-
miento no habrá de retrasarse de manera

indebida aunque la extracción de sangre
resulte difícil. 

Las pruebas incluyen los estudios de
regulación hormonal de la glucemia y de
las consecuencias metabólicas de las vías de
la gluconeogénesis.

Sangre:

• Glucosa.
• Lactato.
• Amoníaco.
• Cetonas y ácidos grasos libres.
• Aminoácidos.
• Electrólitos.
• Equilibrio acidobásico, pH,

bicarbonato.
• Perfil de acil-carnitina.

Orina:

• Cetonas, glucosa, cuerpos reductores.
• Estudio metabólico, aminoácidos y 

perfil de ácidos orgánicos.

TRATAMIENTO
La hipoglucemia sintomática requiere un
tratamiento urgente con glucosa intrave-

nosa (0,25-0,5 g/kg) o dextrosa (2-5 ml/kg
de dextrosa al 10%, 1-2 ml/kg de dextro-
sa al 25%). Si no se conoce el diagnóstico,
el tratamiento inicial no deberá incluir
glucagón, pues este no incrementa la
glucemia en algunas enfermedades meta-
bólicas. 

Todos los niños con hipoglucemia no
relacionada con el control de una diabetes
han de ser ingresados para mantener una
vigilancia constante de la glucemia y admi-
nistrar un aporte de dextrosa en caso nece-
sario. Unas necesidades mantenidas de glu-
cosa superiores a 10 mg/kg por minuto
son compatibles con hiperinsulinismo.

CONCLUSIÓN
El niño con una enfermedad metabólica
puede presentar alteraciones variadas
cuando acude a un SU y este diagnóstico
debe considerarse siempre en todos los
niños con una enfermedad grave inexpli-
cada. El umbral para la práctica de una
determinación de glucemia debe ser bajo
en los niños y los estudios iniciales y el tra-
tamiento deben ponerse en marcha de
manera inmediata.
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Fig. 10.1.1 Enfoque clínico del niño con sospecha de enfermedad metabólica.
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Normal Acidosis Normal

Defectos del ciclo de la urea Acidemias orgánicas Aminoacidopatías

Baja Estudio de 
hipoglucemia 
(véase más 
adelante)



DIAGNÓSTICO
Los síntomas clásicos de poliuria, polidipsia
y adelgazamiento pueden aparecer algunas
semanas antes de que los padres comiencen
a preocuparse por el estado del niño.

El diagnóstico puede confirmarse con
una determinación aleatoria de la glucemia
(>11,1 mmol/l) y un análisis de glucosa y
cetonas en la orina.

Una vez confirmado el diagnóstico, el
tratamiento inicial depende de la gravedad
de la deshidratación, de la presencia de
shock, del grado de acidosis, de la hiperglu-
cemia y de la osmolalidad.

En un niño sin antecedentes de diabe-
tes, el diagnóstico inicial puede pasar inad-
vertido debido a la falta de especificidad
de síntomas tales como el dolor abdomi-
nal, el adelgazamiento, la somnolencia, la
fiebre, la enuresis secundaria y la disnea.
Hay que estar atento a la taquipnea debida
a acidosis metabólica, a las infecciones
intercurrentes en un diabético recién diag-
nosticado, al dolor abdominal relacionado
con la cetoacidosis diabética (CAD) y a la

somnolencia en un niño. En todos estos
casos hay que hacer una determinación
aleatoria de la glucemia para excluir la dia-
betes como causa posible. 

CETOACIDOSIS DIABÉTICA
La cetoacidosis es la causa más importante
de mortalidad en los niños diabéticos.
Suele manifestarse en los niños con diabe-
tes de tipo I de nuevo diagnóstico. En los
diabéticos establecidos suele ocurrir durante
una enfermedad febril intercurrente o como
consecuencia de no seguir el tratamiento
de forma adecuada.

La cetoacidosis diabética se debe a una
deficiencia de insulina que provoca hiper-
glucemia, diuresis osmótica, deshidratación
hiperosmolar, lipólisis, cetosis y acidosis.
Puede definirse como la combinación de:

• Hiperglucemia.
• Cetosis y cetonuria.
• Acidosis (pH < 7,3, bicarbonato < 15).
• Deshidratación o shock.

El tratamiento comienza con una valora-
ción rápida, reanimación, aporte meticu-
loso de líquidos y electrólitos y una infu-
sión de insulina.

Como en todas las urgencias médicas,
la valoración de la vía respiratoria, la respi-
ración y la circulación (ABC) es vital. De-
ben registrarse la respiración cetósica, el
grado de taquipnea y la dificultad respira-
toria. También se valora la intensidad del
shock o de la deshidratación. Se observa el
nivel inicial de conciencia y se inician explo-
raciones neurológicas cada hora. También
es importante buscar un foco de infección
y descartar una sepsis. 

Los estudios iniciales deben consistir
en glucemia, electrólitos, urea y creatinina en
sangre venosa, gases en sangre arterial y
venosa, hemograma completo, hemocul-
tivo, urocultivo y radiografía de tórax. 

REANIMACIÓN
Debe colocarse una vía intravenosa; prefe-
riblemente dos vías IV de forma que sea
fácil obtener muestras de sangre venosa para
determinar la glucemia y los electrólitos.

En los niños en shock que se encuentran
hipotensos y mal perfundidos, la reanima-
ción debe iniciarse de inmediato mediante
oxígeno con mascarilla y embolada de líqui-
dos intravenosos. Hay que administrar
10 ml/kg de suero salino al 0,9% en 10 mi-
nutos. La embolada de suero salino normal
(10 ml/kg) se repetirá si el niño perma-
nece en shock tras una nueva valoración
efectuada luego de un intervalo de 10 a
30 minutos.

La vigilancia frecuente y cuidadosa debe
mantenerse durante las siguientes 24-48 ho-
ras y ha de consistir en la determinación de
todas las constantes vitales, valoración neu-
rológica, comprobación de la diuresis y
control del ECG.

LÍQUIDOS
Tras la reanimación inicial, deben calcularse
y administrarse en 48 horas los líquidos IV
de mantenimiento y de sustitución del défi-
cit. Hay que valorar el grado de deshidra-
tación del niño, incluido su peso exacto.

El cálculo de los líquidos de manteni-
miento se hace a partir del peso o de la
superficie corporal del niño.

La deshidratación en forma de déficit
como porcentaje de peso corporal permi-
tirá calcular el volumen que debe aportarse
en las 48 horas siguientes. El manteni-
miento y la sustitución del déficit deben
hacerse en forma de suero salino normal al
0,9% hasta que la glucemia venosa caiga a
12-15 mmol/l, momento en que se pasa
a administrar la mitad del total en forma de
suero salino y la otra mitad, como glucosa
al 2,5% o al 5% (suero salino 0,45% con glu-
cosa al 2,5%-5%), siempre por vía IV.

Hay que tener cuidado para no reponer
el déficit demasiado deprisa, para no redu-
cir la osmolalidad intravascular, pues ello
podría contribuir al edema cerebral.

INSULINA
La infusión de insulina sólo debe iniciarse
después de haber corregido el shock con
suero salino normal intravenoso de la for-
ma antes descrita. La glucemia venosa caerá
con rapidez durante la fase de reanimación
sólo gracias al aporte de líquidos.
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10.2 URGENCIAS DIABÉTICAS INFANTILES

ASPECTOS ESENCIALES

1 La diabetes mellitus es una de
las enfermedades crónicas más
frecuentes en la infancia.

2 La incidencia de la diabetes
infantil ha aumentado en el último
decenio.

3 El aumento de la incidencia ha
afectado tanto a la diabetes de 
tipo I (DMID) como a la de tipo II
(DMNID).

4 El aumento de la prevalencia
de la obesidad infantil ha hecho
que la diabetes de tipo II se
manifieste en adolescentes cada
vez más jóvenes.

5 La diabetes de tipo I sigue
siendo la causa más importante
(>90%) de diabetes infantil.



La infusión de insulina de acción rápida
(soluble o regular) debe comenzar con los
líquidos IV de mantenimiento. No se reco-
mienda la administración inicial de una
embolada de insulina, pues podría reducir
la glucemia venosa y la osmolalidad con
demasiada rapidez. La in-fusión se hace
diluyendo insulina regular o soluble en
suero salino normal a una concentración de
1 U/ml, que se administra con una bomba
IV electrónica. El goteo se inicia a un ritmo
de 0,05 a 0,1 U de insulina por kilogramo
y hora. La velocidad de la infusión puede
ajustarse para lograr un descenso de la glu-
cemia venosa de 4-5 mmol/h.

Una vez que la glucemia ha disminuido
a valores normales, la infusión de insulina
se mantendrá hasta que sea posible cam-
biar al niño a insulina subcutánea. Como
la CAD se debe a la diabetes de tipo I, la
infusión de insulina no debe interrumpirse
ni hay que disminuir la velocidad de infu-
sión por debajo de 0,03 U/kg por hora en
tanto no pueda iniciarse la administración
de insulina subcutánea, incluso aunque la
glucemia sea normal. La insulina es nece-
saria para suprimir la lipólisis y eliminar la
cetosis. Si se teme la aparición de hipo-
glucemia, se incrementará la concentra-
ción de glucosa en el líquido IV de man-
tenimiento.

El mejor momento para cambiar la insu-
lina IV a subcutánea es durante una comida,
cuando la acidosis ha desaparecido y el niño
se encuentra alerta y puede tolerar alimen-
tos orales.

POTASIO
El potasio sérico inicial puede ser alto, nor-
mal o bajo, aunque el potasio orgánico
total sea bajo. El aporte de potasio debe
hacerse por vía intravenosa una vez com-
pletada la reanimación y cuando no haya
signos de hiperpotasemia en el ECG ni
afectación renal grave.

El potasio sérico medido aumenta
0,06 mmol/l por cada caída de 0,1 del pH.
Cuando la acidosis se corrige con líqui-
dos e insulina, el potasio sérico disminuye
con rapidez, gracias a su intercambio por
iones H+.

Las necesidades de potasio pueden ser
incluso de hasta 4-5 mmol/kg en las pri-
meras 24 horas. Al principio suelen aña-
dirse 40 mmol de cloruro potásico a cada
litro de suero salino para la rehidratación.
Durante las primeras 12 a 24 horas del tra-
tamiento de la CAD es importante com-
probar a menudo los electrólitos séricos.

SODIO
El sodio sérico es el principal factor deter-
minante de la osmolalidad. Hay que evitar
los cambios y las caídas demasiado rápidos
del mismo, para minimizar el riesgo de
edema cerebral. Al principio, la hiperglu-
cemia influye sobre la determinación de
sodio.

El sodio corregido se puede calcular
mediante la fórmula:

Na corregido = Na medido + (glucemia
venosa/3)

Si el valor del sodio corregido indica
una hipernatremia >150, deberá reducirse
la velocidad de la rehidratación, ampliando
la duración de esta a 72 horas para mini-
mizar los cambios rápidos de la osmolali-
dad y la desviación de los líquidos.

BICARBONATO
El bicarbonato no está indicado aunque
exista acidosis metabólica, pues puede
incrementar la acidosis del SNC y agravar
la hipopotasemia y la hipernatremia. Si el
pH inicial es inferior a 7,1, las determina-
ciones de los gases sanguíneos deberán
repetirse a intervalos frecuentes.

FOSFATO
Al principio, el fosfato sérico suele estar
bajo. Es dudoso que el aporte de fosfato
influya de alguna forma en la evolución.

COMPLICACIONES
Alrededor del 0,5% de los niños desarrolla
edema cerebral como complicación de la
CAD. Los signos de alarma son las altera-
ciones del nivel de conciencia, la irritabili-
dad, la cefalea, las parálisis de los pares cra-
neales y las convulsiones. El tratamiento
consiste en reducir la velocidad de la infu-
sión de rehidratación, manitol IV, intuba-
ción y ventilación asistida.

La observación cuidadosa y estrecha de
las constantes vitales, la revisión frecuente
del estado clínico y de los valores analíticos
de la glucemia, los electrólitos y el estado
acidobásico son esenciales en las primeras
24 a 48 horas de la CAD para minimizar
las complicaciones.

La hipoglucemia y la hipocalcemia pue-
den reducirse mediante un control fre-

cuente de la glucemia y los electrólitos y el
consiguiente ajuste del líquido de rehidra-
tación y de las infusiones de insulina.

HIPOGLUCEMIA
La hipoglucemia es una complicación fre-
cuente en todos los diabéticos. La educa-
ción y el apoyo continuo al niño diabético
y a su familia son la clave para prevenir la
hipoglucemia y tratarla cuando se presenta.

La hipoglucemia puede deberse a un
exceso de insulina (p. ej., «el período de
luna de miel»), una sobredosis de hipoglu-
cemiantes orales (diabetes de tipo 2), una
enfermedad intercurrente (p. ej., gastro-
enteritis), un ejercicio enérgico u otros
trastornos metabólicos o endocrinos (p. ej.,
enfermedad de Addison).

La hipoglucemia suele definirse como
una glucemia venosa <2,5 mmol/l. Sin
embargo, en los diabéticos, sus síntomas
pueden aparecer con glucemias inferiores
a 4 mmol/l, por lo que en un niño con dia-
betes, la concentración de la glucosa en la
sangre venosa debe mantenerse por encima
de esta cifra.

La hipoglucemia puede producir sínto-
mas relacionados con la neuroglucopenia y
la activación autónoma.

En los casos leves o moderados en los
que el paciente se mantiene consciente, el
tratamiento consiste en la ingesta de un
carbohidrato simple de absorción rápida
como el azúcar, seguido de un carbohi-
drato más complejo y una revisión médica
de la causa de la hipoglucemia.

En la hipoglucemia grave, el paciente
puede presentar convulsiones o coma. El
tratamiento incluye la estabilización de la vía
respiratoria, la respiración y la circulación.

• Si se dispone de una vía IV, se
administrará glucosa al 25%, 1-2 ml/kg
en una embolada IV.

• Si no se dispone de vía IV, deberá
administrarse glucagón IM o SC
profundo.

La dosis de glucagón es de 0,5 U (0,5 mg)
en los niños y de 1 U (1 mg) en los ado-
lescentes.

En la fase de recuperación de una hipo-
glucemia grave es necesario mantener una
vigilancia estrecha de la glucemia, hacer la
revisión médica de la posología de la insu-
lina, efectuar un control de la diabetes y
administrar una infusión IV de glucosa en
una solución cristaloide, carbohidratos
complejos orales adicionales o ambos.
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En todos los niños con diabetes es esen-
cial la educación de los padres, del paciente,
de los profesores y de otros cuidadores
acerca de los síntomas y el tratamiento de
la hipoglucemia, el tratamiento de los «días
de enfermedad» y la disponibilidad de la
utilización del glucagón.

Algunas formas de identificación portá-
til (p. ej., una pulsera de Alerta Médica)

para el niño ayudan también al tratamiento
del coma hipoglucémico.

TRATAMIENTO 
A LARGO PLAZO
La clave de un buen tratamiento a largo
plazo de los niños con diabetes radica en

un equipo y una estrategia global de edu-
cación del niño afectado y de sus padres.

La revisión médica regular de la posolo-
gía de la insulina, la dieta, el ejercicio, el con-
trol a medio plazo y las complicaciones son
tareas del pediatra, del educador sobre dia-
betes y del especialista en dietética. La des-
cripción del tratamiento a largo plazo de la
diabetes escapa al ámbito de este capítulo.
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10.3 URGENCIAS TIROIDEAS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las urgencias tiroideas
infantiles potencialmente mortales
son raras. 

2 Los niños con tirotoxicosis no
diagnosticada o hipotiroidismo
pueden acudir al servicio de
urgencias (SU) con síntomas y
signos agudos variados.

3 La identificación, el
tratamiento adecuado y la
derivación de los niños con
hipotiroidismo congénito son
importantes, pues en ausencia de
tratamiento, este cuadro puede
producir una grave alteración
neurológica.

4 En el enfermedad de
Hashimoto, el hipotiroidismo
clínico puede aparecer en la
adolescencia.

Síntomas
• Nerviosismo/irritabilidad
• Intolerancia al calor y aumento de la

sudoración
• Adelgazamiento
• Problemas de conducta y retraso escolar
• Fatiga
• Sueño inquieto/insomnio
• Palpitaciones
• Diarrea
• Irregularidades menstruales

Signos
• Taquicardia, hipertensión
• Aumento de tamaño del tiroides con

soplo o frémito 
• Temblor
• Piel húmeda y caliente
• Debilidad muscular
• Retracción y separación de los párpados
• Hiperreflexia tendinosa
• Aceleración del crecimiento

Tabla 10.3.1 Signos y síntomas 
de tirotoxicosis

TIROTOXICOSIS
El hipertiroidismo es una enfermedad que
por lo general afecta a mujeres jóvenes, pero
que a veces se manifiesta en los adolescentes.
Aunque existen varias causas, la más fre-
cuente es la enfermedad de Graves, que
parece tener una base autoinmunitaria. En el
1% al 2% de los casos, el hipertiroidismo se
presenta de forma aguda y grave, con lo que
se ha llamado «tormenta tiroidea» poten-
cialmente mortal. Otras causas de hiperti-
roidismo infantil son la tiroiditis, el hiper-

tiroidismo inducido por yodo, la hiperse-
creción de tirotropina (TSH, thyroid stimu-
lanting hormone), la ingestión excesiva de
hormona tiroidea y las neoplasias de la glán-
dula tiroidea. El hipertiroidismo es una de
las varias endocrinopatías que se asocian al
síndrome de McCune-Albright.

Manifestaciones clínicas
El ascenso de las concentraciones circulan-
tes de hormona tiroidea produce unos efec-
tos clínicos previsibles que dependen de
cada sistema y que son similares a los sínto-
mas y signos de exceso de catecolaminas
(tabla 10.3.1). En la enfermedad de Graves,
los síntomas suelen aparecer de manera insi-
diosa y con una gravedad variable según los
pacientes. En los niños, la oftalmopatía grave
y la dermopatía son raras.

La presentación clínica de la tormenta
tiroidea es brusca, con fiebre alta, taqui-
cardia importante e hipertensión y con
manifestaciones exageradas de hipertiroi-
dismo (véase tabla 10.3.1). Siempre existe
una alteración mental que puede progresar
hacia las convulsiones y el coma.

Diagnóstico
En la mayoría de los casos, la baja concen-
tración de tirotropina (TSH) con elevación
de T4 libre y T3 confirma el diagnóstico de
hipertiroidismo. Otras pruebas, como la
determinación de los autoanticuerpos anti-
tiroideos o las gammagrafías isotópicas, no
suelen formar parte del estudio efectuado
en el SU.

La tormenta tiroidea es un diagnóstico
clínico y su tratamiento no debe demorarse
mientras se esperan los resultados analíticos.

Tratamiento
Es preferible que las demás pruebas y el
tratamiento del hipertiroidismo en los

niños y adolescentes se hagan una vez que
se haya derivado al paciente al endocrino-
lógo pediátrico o a un pediatra general. El
tratamiento dependerá de la causa, pero
puede incluir fármacos antitiroideos. Los
betabloqueantes son útiles para el control
inicial de los síntomas, sobre todo en los
casos de tormenta tiroidea.

Esta última es una urgencia médica y,
como tal, las prioridades iniciales son la
atención a la vía respiratoria, la respiración
y la circulación.

TIROTOXICOSIS 
NEONATAL
Esta rara enfermedad suele deberse al paso
transplacentario de anticuerpos estimu-
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casos de tormenta tiroidea.

Esta última es una urgencia médica y,
como tal, las prioridades iniciales son la
atención a la vía respiratoria, la respiración
y la circulación.

TIROTOXICOSIS 
NEONATAL
Esta rara enfermedad suele deberse al paso
transplacentario de anticuerpos estimu-



lantes del tiroides desde una madre con
hipertiroidismo autoinmunitario. Es im-
portante recordar que, a veces, las concen-
traciones de anticuerpos suficientes para
producir una tirotoxicosis neonatal no son
causa de hipertiroidismo clínico en la
madre.

Los lactantes pueden desarrollar mani-
festaciones clínicas de hipertiroidismo.
También pueden encontrarse escasa
ganancia de peso, disfunción cardíaca y
hepatomegalia. Aunque los síntomas sue-
len ceder por sí solos, este cuadro se aso-
cia a una morbilidad y mortalidad impor-
tantes.

HIPOTIROIDISMO
La insuficiencia de hormona tiroidea
reduce la velocidad de las funciones orgá-
nicas y puede alterar la función de muchos
sistemas. En los niños, las causas más
importantes son el hipotiroidismo congé-
nito y la tiroiditis autoinmunitaria (de
Hashimoto).

HIPOTIROIDISMO
CONGÉNITO
En el recién nacido, la producción insufi-
ciente de hormona tiroidea puede deberse
a defectos anatómicos del tiroides, a un
error innato del metabolismo tiroideo o a
una deficiencia materna de yodo. La hor-

mona tiroidea tiene una importancia vital
para el crecimiento y el desarrollo del encé-
falo. El efecto más grave del hipotiroidismo
congénito no tratado es un retraso mental
profundo.

Por fortuna, la mayoría de los lactantes
con hipotiroidismo congénito se diagnos-
tican poco después del nacimiento gracias
a los programas de detección selectiva neo-
natal. Un pequeño número de casos puede
pasar inadvertido y los niños son diagnos-
ticados cuando acuden a la consulta como
consecuencia de los síntomas del hipoti-
roidismo. Los síntomas y signos indicati-
vos se recogen en la tabla 10.3.2.

El diagnóstico de hipotiroidismo con-
génito se confirma demostrando la dismi-
nución de la concentración sérica de hor-
mona tiroidea (T4 total o libre) y la
elevación de la concentración de TSH. Es
importante la remisión urgente del

paciente a un especialista para el estudio
posterior y el inicio del tratamiento.

TIROIDITIS 
DE HASHIMOTO
La tiroiditis de Hashimoto suele ser una
enfermedad de la mujer adulta, pero tam-
bién puede afectar a los adolescentes. Las
manifestaciones clínicas comienzan de
manera insidiosa (tabla 10.3.3). El diag-
nóstico se confirma con la determinación
de TSH, complementada con las de la hor-
mona tiroidea y de anticuerpos antitiroi-
deos, así como con la gammagrafía de la
glándula. Es muy recomendable la remi-
sión del paciente al especialista adecuado.
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� Rechazo del alimento y retraso 
del desarrollo y del crecimiento

� Estreñimiento
� Hernia umbilical, distensión de las

fontanelas
� Aumento y protrusión de la lengua
� Ictericia neonatal prolongada
� Hipotonía
� Llanto ronco
� Bradicardia, extremidades frías

Tabla 10.3.2 Síntomas y signos 
del hipotiroidismo congénito

� Debilidad y letargo
� Ganancia de peso
� Intolerancia al frío
� Estreñimiento
� Depresión, labilidad emocional 

y cambios de personalidad
� Mala memoria y escasa concentración
� Voz ronca/afónica
� Bocio
� Menorragia e irregularidades menstruales
� Bradicardia
� Hipotermia
� Relajación lenta de los reflejos tendinosos

profundos

Tabla 10.3.3 Síntomas y signos 
de la tiroiditis de Hashimoto



INTRODUCCIÓN

La crisis suprarrenal es una urgencia poten-
cialmente mortal secundaria a una insufi-
ciencia aguda de las hormonas suprarrenales
cortisol y aldosterona. Puede producirse en
situaciones de estrés, en las que la respuesta
normal de la glándula suprarrenal debería ser
el aumento de la producción de glucocorti-
coesteroides. La crisis puede desencadenarse
en un niño con insuficiencia suprarrenal
conocida que desarrolla una enfermedad
intercurrente u otro estrés fisiológico (p. ej.,
quemaduras, cirugía, traumatismo o sepsis).
En estas circunstancias, el aumento de las
necesidades de cortisol asociado al estrés o
la alteración de la ingesta oral del trata-

miento sustitutivo normal provocan una
insuficiencia relativa y un rápido deterioro
clínico. De igual forma, la visita al servicio de
urgencias (SU) puede deberse a una insufi-
ciencia suprarrenal de nueva presentación en
un niño en el que síntomas sutiles y a
menudo inespecíficos de carencia de hor-
monas suprarrenales habían pasado inad-
vertidos o en un paciente en situación de
riesgo por un tratamiento prolongado con
esteroides. El rápido reconocimiento de la
posibilidad de la crisis suprarrenal o del
riesgo de insuficiencia es esencial para un tra-
tamiento precoz y adecuado. Estos niños
corren riesgo de hipoglucemia, lo que hay
que prever y tratar de la forma correcta.

La insuficiencia suprarrenal puede ser
primaria, debida a la falta de secreción de

la corteza suprarrenal, o secundaria a una
disfunción hipotalámica o hipofisaria. En los
niños, la mayoría de los casos se debe a una
insuficiencia suprarrenal primaria y su causa
más habitual es la hiperplasia suprarrenal
congénita, cuya incidencia en Australia se
calcula en 5,9 casos por 100.000 nacidos
vivos.

� Las causas primarias son:
• Hiperplasia suprarrenal congénita.
• Enfermedad de Addison

(autoinmunitaria).
• Aplasia/hipoplasia suprarrenal.
• Infarto suprarrenal secundario a

hemorragia/sepsis.
• Otros: traumatismos, tumores,

posquirúrgica.
� Las causas secundarias son:

• Tumor o traumatismo del SNC.
• Idiopática.
• Tratamiento con esteroides

exógenos.

PRESENTACIÓN CLÍNICA
Anamnesis
• Uso previo de esteroides, incluidos los

inhalados para tratar el asma u otros
cuadros.

• Hiperplasia suprarrenal congénita
conocida u otras formas de
insuficiencia suprarrenal en
tratamiento sustitutivo.

• Estrés fisiológico grave (sepsis,
traumatismo, quemaduras, cirugía).

• Tratamiento con anticoagulantes,
diátesis hemorrágica.

• Recién nacido con colapso, episodios
de hipoglucemia o ambos, o con
genitales ambiguos.

• Síntomas de deficiencia de
glucocorticoesteroides: debilidad,
fatiga, letargo, anorexia, vómitos,
diarrea, adelgazamiento.

Exploración física
• Signos de deficiencia de

glucocorticoesteroides: hipoglucemia,
hipotensión (absoluta y postural),
shock rebelde al tratamiento.

• Signos de deficiencia de
mineralcorticoesteroides: deshidratación
(a menudo desproporcionada con

10.4 CRISIS SUPRARRENAL

282

YURESH NAIDOO

10.4 CRISIS SUPRARRENAL

ASPECTOS ESENCIALES

1 El reconocimiento rápido de la posibilidad de una crisis suprarrenal 
o del riesgo de insuficiencia suprarrenal es esencial para un tratamiento precoz
y adecuado.

2 Debe considerarse que la crisis suprarrenal es un posible factor adicional
en todo niño con colapso cardiovascular agudo y grave.

3 En los niños, la mayoría de los casos se debe a una insuficiencia
suprarrenal primaria, de las que la más frecuente es la hiperplasia suprarrenal
congénita.

4 La crisis puede desencadenarse en un niño con insuficiencia suprarrenal
conocida que desarrolla una enfermedad intercurrente u otro estrés fisiológico.

5 Los signos de deficiencia de glucocorticoesteroides son hipoglucemia,
hipotensión (absoluta y postural) y shock que no responde al tratamiento.

6 Los signos de deficiencia de mineralcorticoesteroides son deshidratación
(a menudo desproporcionada con respecto a las pérdidas de líquido
calculadas), hiperpotasemia, hiponatremia, acidosis e insuficiencia prerrenal.

7 Los pacientes corren riesgo de hipoglucemia.

8 El tratamiento de la crisis suprarrenal consiste en la reposición inmediata
de líquidos, aporte de corticoesteroides y tratamiento de la hipoglucemia.

9 El diagnóstico diferencial del colapso en un recién nacido (sobre todo
varón) en los 14 primeros días de vida debe incluir la insuficiencia suprarrenal.

10 La prevención de la crisis suprarrenal en los niños susceptibles puede
hacerse siguiendo un plan de acción predeterminado durante las
enfermedades intercurrentes.



respecto a las pérdidas de líquido
calculadas), hiperpotasemia,
hiponatremia, acidosis, insuficiencia
prerrenal.

• Signos de exceso de secreción de
ACTH: pigmentación de la piel, los
labios, los pezones y los pliegues
cutáneos.

• Signos de tratamiento con
glucocorticoesteroides: síndrome de
Cushing.

• Signos de alteraciones
hipotalámicas/hipofisarias asociadas:
alteraciones del crecimiento, defectos
de la línea media, hipogonadismo,
diabetes insípida, hipotermia.

Pruebas complementarias 
• Junto al enfermo: Dextrostix

(hipoglucemia), electrocardiograma
(ECG) (hiperpotasemia).

• Bioquímicas: glucosa, urea y
electrólitos, gases en sangre arterial; si
no se conoce el diagnóstico
fundamental, se conservará sangre
coagulada para determinar la
concentración de cortisol y 
17-hidroxiprogesterona.

Diagnóstico diferencial
• Otras causas de hiponatremia:

SIADH, pérdida de sal nefrógena o
encefálica, pérdidas gastrointestinales
o urinarias.

• Otras causas de shock: septicemia,
deshidratación profunda, cardiopatía
dependiente del conconducto arterioso.

Tratamiento
El tratamiento de la crisis suprarrenal con-
siste en una reposición inmediata de líqui-
dos, aporte sustitutivo de corticoesteroides
y corrección de la hipoglucemia. El trata-
miento de la enfermedad básica responsa-
ble del estrés dependerá de sus caracterís-
ticas y las complicaciones potenciales, tales
como hiperpotasemia; también pueden
precisar intervención terapéutica. En los
niños sin deficiencia suprarrenal previa
conocida debe conservarse la sangre extra-
ída (obtenida antes de la administración de
glucocorticoesteroides) para determinar si
existe una enfermedad subyacente.

Reposición de líquidos 
En los pacientes con deficiencia suprarrenal
conocida que no están deshidratados ni en
estado de shock puede intentarse la admi-
nistración de líquidos por vía digestiva en
el SU. Hay que pensar que pueden haber
vomitado o que tal vez no han absorbido

la medicación suprarrenal sustitutiva normal,
por lo que hay que administrar 2 mg/kg de
hidrocortisona IM para garantizar su ab-
sorción.

Los niños deshidratados o en shock nece-
sitan reposición intravenosa con cristaloides.
Las emboladas iniciales de 20 ml/kg de
suero salino normal deben ajustarse para res-
tablecer la circulación periférica de los
pacientes en shock. A continuación, se admi-
nistra el resto del déficit calculado más el
volumen de mantenimiento en forma de
dextrosa al 5% y suero salino normal a lo
largo de un período de 24 horas. Los líqui-
dos de mantenimiento son 1,5 veces supe-
riores a los normales en estos casos y para
adaptar la administración de líquidos a cada
caso se precisa una nueva valoración clínica
y bioquímica (electrólitos y glucosa).

Aporte de corticoesteroides
La hidrocortisona se administrará por vía
intravenosa, salvo que se tarde mucho
tiempo en conseguir el acceso, en cuyo
caso se empleará la vía IM de manera pro-
visional. La posología adecuada se establece
en función de la edad:

• Recién nacido: 25 mg iniciales,
seguidos de 10-15 mg cada 6 horas.

• 1 mes-1 año: 25 mg iniciales, seguidos
de 25 mg cada 6 horas.

• 1-3 años: 50 mg iniciales, seguidos de
50 mg cada 6 horas.

• 4-10 años: 75 mg iniciales, seguidos
de 75 mg cada 6 horas.

• >10 años: 100 mg iniciales, seguidos
de 100 mg cada 6 horas.

Las dosis de mantenimiento de los gluco-
corticoesteroides y mineralcorticoesteroi-
des se inician, durante el ingreso, cuando el
niño está estable. En general, la dosis de
sustitución de los glucocorticoesteroides es
de 10-15 mg/m al día por VO y la de mi-
neralocorticoesteroides es de 0,1-0,2 mg
al día en los niños con síndrome de pérdida
de sal.

Hipoglucemia
La hipoglucemia se trata de la forma habi-
tual, utilizando una concentración menor
de dextrosa intravenosa en los niños más
pequeños. En general, el líquido de man-
tenimiento requiere dextrosa al 5% o 10%
añadida al suero salino normal.

• Recién nacido/lactante: 5 ml/kg de
dextrosa al 10% inicial.

• Niños mayores: 2 ml de dextrosa al
25% inicial.

• Líquidos de mantenimiento: soluciones
que contengan dextrosa al 5%-10%.

Hiperpotasemia
Se tratará siempre que sea >7 mmol/l y
existan alteraciones del ECG.

• 0,5 ml/kg de gluconato cálcico 
en 3-5 minutos.

• 0,1 U/kg por hora de insulina 
+ 2 ml/kg por hora de infusión 
de dextrosa al 50%.

DERIVACIÓN
Todos los niños con crisis suprarrenal esta-
blecida han de ser ingresados.

Puede considerarse el alta en los casos
más leves, tras un período de observación
de 6 horas en los pacientes susceptibles que
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CONTROVERSIAS 
Y PERSPECTIVAS
FUTURAS

� Importancia de los programas de
detección selectiva de la hiperplasia
suprarrenal congénita (HSC). Por el
momento, en Australia no hay
ningún programa de estas
características.

� La investigación indica que la
detección selectiva precoz puede
reducir la morbilidad o la mortalidad
asociadas a las crisis suprarrenales.

� La detección selectiva neonatal
espera el desarrollo de pruebas que
sean más coste-efectivas.

� Las nuevas investigaciones indican
que el mejor tratamiento de los niños
en situación crítica con una crisis
suprarrenal es una sola dosis de
hidrocortisona en forma de bolo IV
seguida de una infusión continua.
Este tratamiento sería preferible a las
inyecciones cada 6 horas que se
utilizan en la actualidad.

� Otro avance reciente de la
investigación se refiere a que la HSC
puede diagnosticarse y tratarse 
antes del parto, cuando la madre ha
tenido ya un hijo con la misma
enfermedad.



responden bien al tratamiento con líquidos
orales y aumento de las dosis de hidrocor-
tisona intramuscular.

PRONÓSTICO
En ausencia de hemorragia suprarrenal bila-
teral, la supervivencia de los pacientes con
crisis suprarrenal (diagnosticada y tratada
correctamente) es similar a la de los que no
la tienen pero se encuentran en una situa-
ción de gravedad similar. Como se ignora la
incidencia verdadera de la crisis suprarrenal
y de la hemorragia suprarrenal bilateral, tam-
poco se conoce su tasa de mortalidad real.

PREVENCIÓN
Es posible evitar la crisis suprarrenal en los
niños con riesgo que sufren una enferme-

dad intercurrente mediante un plan de
acción que deben seguir los padres:

• Si se encuentran moderadamente mal,
la temperatura es de 38-39 ºC o
ambas cosas, se administrará una dosis
triple de hidrocortisona oral.

• Si el estado es peor, la temperatura es
superior a 39 ºC o ambas cosas, se
administrará una dosis cuádruple de
hidrocortisona oral.

• Si vomitan, se administrarán 
2 mg/kg IM.

• En caso de gastroenteritis o diarrea, se
empleará una dosis cuádruple de
hidrocortisona oral.

NOTA: Sólo se incrementa la dosis de
hidrocortisona (no de fludrocortisona).
Cuando el estrés cede, se vuelve a la poso-
logía anterior sin necesidad de reducción
progresiva.
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INTRODUCCIÓN
Los trastornos del volumen sanguíneo, los
líquidos orgánicos, el sodio, el potasio y el
equilibrio acidobásico son frecuentes en los
niños con enfermedades agudas. El princi-
pio de reanimación «ABC» es fundamen-
tal, incluso en las enfermedades agudas en
las que dominan el shock y la deshidratación
y siempre hay que tratar primero la vía res-
piratoria y la ventilación. En la reanimación
de la circulación es urgente la reposición

agresiva del déficit de volumen sanguíneo,
pero no lo es la corrección de la deshidra-
tación residual. Los líquidos de manteni-
miento son la última consideración.

FISIOLOGÍA
Aunque son muchas las diferencias fisioló-
gicas entre adultos y lactantes, existen algu-
nas características específicas que han de ser
tenidas en cuenta en relación con el uso de

los líquidos. El agua corporal total es mayor
en los lactantes, en los que supone hasta el
80%, en lugar del 60%, del peso corporal y
esta cantidad extra es, sobre todo, extrace-
lular, del 30% al 40% en lugar del 20% del
peso total1,2 (figura 10.5.1). La composición
iónica del líquido extracelular e intracelular
se muestra en la tabla 10.5.1. Los niños
pequeños beben más para compensar su
mayor índice metabólico y excretan una
carga de solutos mayor, por lo que también
el volumen urinario es mayor.

WAYNE HAZELL � BARRY WILKINS

10.5 TRASTORNOS DE LOS LÍQUIDOS, 
LOS ELECTRÓLITOS Y EL EQUILIBRIO
ACIDOBÁSICO

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las tres causas más frecuentes de shock hipovolémico en los niños son la sepsis, la deshidratación y los traumatismos.

2 El restablecimiento agresivo del volumen circulatorio reduce la mortalidad en el shock hipovolémico.

3 Los líquidos isotónicos o casi isotónicos como el suero salino al 0,9%, la albúmina al 4% en suero salino al 0,9%, 
los hemoderivados y las soluciones de Hartmann o de Ringer son adecuados para la reposición del volumen. Las soluciones
hipotónicas como la glucosa al 5% o el suero salino al 0,18%, 0,225% o 0,45% son inadecuadas.

4 Una vez recuperado el volumen circulante, la deshidratación residual debe corregirse de manera lenta con soluciones
fisiológicas como la Hartmann o el suero salino al 0,9% o al 0,45% si existe hipernatremia.

5 Es fácil exagerar el grado de deshidratación.

6 El concepto de líquidos de mantenimiento sólo se aplica tras la reposición del volumen circulante y la corrección 
de la deshidratación o de la sobrecarga de agua e incluso entonces, los líquidos deben adaptarse a las necesidades 
individuales de cada paciente.

7 La hiponatremia suele reflejar un exceso de agua y genera riesgo de edema cerebral. Los líquidos hipotónicos están
contraindicados hasta después de la corrección del sodio plasmático.

8 Los niños hiponatrémicos pueden desarrollar edema cerebral con rapidez, sobre todo luego de la administración 
de líquidos hipotónicos, por lo que estos están contraindicados.

9 La corrección rápida de la hipernatremia y la hiponatremia está contraindicada.

10 La hiperpotasemia con alteraciones del electrocardiograma (ECG) requiere un tratamiento urgente reductor del potasio.

11 La acidosis metabólica es frecuente en los niños enfermos.

12 El hiato aniónico sigue siendo útil para determinar la causa de la acidosis metabólica.

13 El tratamiento de la acidosis va dirigido a corregir la causa subyacente. Rara vez está indicada la administración de álcalis.

14 La alcalosis metabólica se debe a vómitos, sobre todo por estenosis pilórica, o se produce como compensación 
de una insuficiencia respiratoria crónica.
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Los siguientes aspectos son característi-
cos de los pacientes infantiles1,2,3:

• El gasto cardíaco del lactante depende
más de la frecuencia cardíaca.

• La cantidad de elementos de
actomiosina miocárdica por unidad de
área transversal es menor y los depósitos
de noradrenalina también son más
pequeños. Por tanto, su capacidad para
aumentar la contractilidad es menor.

• El ventrículo del lactante es menos
distensible que el del adulto, por 
lo que necesita presiones más altas para
un mismo grado de llenado 
ventricular.

• El niño depende más de la
concentración extracelular de calcio.

• El almacenamiento y la liberación de
calcio a partir del retículo
sarcoplásmico son menos eficientes en
el miocardio del lactante.

• El lactante tolera mayores grados de
taquicardia e hipotensión que el adulto.

• Los niños no tienen enfermedad
degenerativa.

• La capacidad del encéfalo y del corazón
del lactante para el metabolismo
anaerobio es mayor que la del adulto.

• La capacidad de concentración de la
orina y de manejar la sobrecarga 
de sodio del riñón es más baja en los
menores de 2 años. Por tanto, son
menos capaces de compensar la pérdida
de líquidos.

• El flujo sanguíneo renal y el índice de
filtración glomerular son menores por
unidad de superficie corporal.

• La capacidad del lactante para
acidificar la orina es más baja, lo que lo
hace menos capaz de enfrentarse a la
acidosis hiperclorémica causada por
una administración excesiva de cloro.

• El agua corporal total y el líquido
extracelular son proporcionalmente
mayores en los 6 primeros meses de
vida.

• Al final de la infancia, el líquido
extracelular disminuye y el intracelular
aumenta debido a la multiplicación de
las células.

• Los depósitos de glucógeno son
limitados. Los lactantes y niños
pequeños desarrollan hipoglucemia en
los períodos de estrés.

VALORACIÓN CLÍNICA
Al valorar el grado de deshidratación, la
forma más exacta de determinar la pérdida
porcentual de peso corporal secundaria a
la deshidratación es la medición secuencial
de dicho peso. Sin embargo, en el servicio de
urgencias (SU) rara vez se dispone el peso
corporal normal previo.

En 32 niños de 1 a 26 semanas de edad
ingresados en el hospital por deshidratación,
se estudió el tiempo de relleno capilar4.
Según los resultados obtenidos, los autores
recomendaron un valor de corte de 2 segun-
dos, por debajo del cual la deshidratación
sería mínima o nula. Un tiempo de relleno
capilar de 2-3 segundos indica un déficit
de agua de 50-100 ml/kg, los valores de

3-4 segundos corresponden a una deficiencia
de 100-120 ml/kg y los de más de 4 segun-
dos, a > 150 ml/kg. Sin embargo, estudios
posteriores demostraron que la temperatura
ambiente puede afectar al retorno capilar5.

Se observó que en los menores de 4 años,
los médicos antiguos sobrevaloraban el
grado de deshidratación en un 3,2%6. Otros
estudios indicaron que la sensibilidad de la
exploración clínica para el diagnóstico de
la deshidratación es del 74% para las formas
leves, del 33% para las moderadas y del 70%
para las graves7. En las tablas 10.5.2 y
10.5.3 se recogen los signos clínicos aso-
ciados a la deshidratación y al desequilibrio
electrolítico8.

La adición de una determinación de la
concentración de bicarbonato plasmático
podría ser por sí sola el estudio analítico más
útil. Un bicarbonato plasmático inferior a
17 mmol/l indica una deshidratación mo-
derada o grave. La adición de esta escala clí-
nica mejora la sensibilidad del diagnóstico
de la deshidratación moderada al 90% y de
la grave a 100%. El bicarbonato plasmático
resultó un factor de predicción mejor que la
urea y la creatinina plasmáticas7.

El shock es un trastorno caracterizado
por una disminución de la oxigenación, la
perfusión o ambas de los órganos efecto-
res y su diagnóstico no depende sólo de la
presión arterial o la frecuencia cardíaca.
La presión arterial puede mantenerse en el
lactante con shock. La hipotensión es un
signo preterminal.

El cálculo de la perfusión de los órganos
efectores puede valorarse mejor conside-
rando el estado de conciencia, el retorno
capilar, la diuresis y el grado de acidosis
metabólica.

Fig. 10.5.1 Compartimentos de 
los líquidos corporales en los niños.
ACT, agua corporal total; LEC, líquido
extracelular; LIC, líquido intracelular.
Fuente: Adaptado de Henning, 1995.

Sodio (Na+) 10 145 140

Potasio (K+) 150 4 4

Magnesio (Mg2
+) 30 2 2

Calcio (Ca2
+) 0 5 5

Cloro (Cl–) 5 114 104

Bicarbonato (CHO3
–) 10 24 24

Proteínas (Pr–) 65 6 15

Fosfato (PO4
–) 95 (orgánico) 4 (inorgánico) 4 (inorgánico)

Sulfato (SO4
–) 20 1 1

Tabla 10.5.1 Distribución iónica de los compartimentos 
de los líquidos corporales

Cationes y aniones Líquido intracelular (mEq/l) Líquido intersticial (mEq/l) Plasma (mEq/l)

Compartimentos de líquidos orgánicos
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Deficiencia de líquidos
En el caso de la deshidratación, una vez
estimado el porcentaje de peso corporal
perdido (PPCP) a partir de los datos clíni-
cos y analíticos, puede calcularse la defi-
ciencia de líquidos:

Deficiencia de líquidos (litros) =
= PPCP% × peso corporal estimado (kg)

Así, el déficit de líquidos de un niño de 10 kg
con un año de edad que tiene una deshi-
dratación del 10% será:

10% de 10 kg = 1 kg = 1000 g =
= 1 litro o 1000 ml

Como se trata de una estimación, es necesa-
rio valorar de forma continua los parámetros
clínicos, incluyendo la meta de lograr una
diuresis superior a 1 ml/kg por hora.

Edema
El edema indica que se ha producido una
retención considerable de agua y sal. Las re-
tenciones leves de agua y sodio no produ-
cen edema clínico, como tampoco lo hace
la retención de agua sin retención de sodio,

y así, el síndrome de secreción inadecuada
de hormona antidiurética rara vez causa
edema. El edema es más evidente en el
tejido subcutáneo distensible de las zonas
declives como los genitales, los párpados,
los tobillos y la parte inferior de la espalda.
Para detectar algunos casos es necesaria una
presión firme durante al menos un minuto.
Sus causas son: 

• Insuficiencia cardíaca:
Enfermedad cardíaca estructural.
Miocarditis.
Miocardiopatía.
Arritmias, sobre todo la taquicardia 

supraventricular.
Derrame.

• Hepatopatías:
Insuficiencia hepática aguda.
Insuficiencia hepática crónica.

• Nefropatías:
Síndrome nefrótico.

• Enteropatía con pérdida de proteínas.
• Angioedema hereditario.
• Ingestión excesiva de agua y sodio.
• Otras causas de hipoalbuminemia.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
En la mayoría de los niños con gastroente-
ritis no están justificados una vía IV ni otras
pruebas. Sin embargo, en los niños con
shock o problemas importantes de desequi-
librio hidroelectrolítico que requieren tra-
tamiento intravenoso o cuando se espera
que existan otras alteraciones, por ejemplo
enfermedad respiratoria, nefropatía, hepa-
topatía y encefalopatía, deben efectuarse las
siguientes pruebas bioquímicas:

• Sodio, potasio, urea, creatinina,
osmolalidad, glucosa, bicarbonato y
lactato plasmáticos.

• Calcio, magnesio y fosfato plasmáticos,
pruebas de función hepática,
albúmina.

• pH y gases arteriales si el paciente está
en shock.

Las muestras de sangre venosa e intraósea
proporcionan una medición satisfactoria de
los electrólitos y del estado acidobásico res-
piratorio y metabólico.

• Orina: sodio, potasio, urea, creatinina,
osmolalidad y glucosa urinarios y
análisis de tira para proteínas, hematíes
y cilindros (muestra de mancha
aleatoria).

10.5 TRASTORNOS DE LOS LÍQUIDOS, LOS ELECTRÓLITOS Y EL EQUILIBRIO ACIDOBÁSICO

Hipernatremia

Signos cutáneos
Piel caliente con textura «pastosa»
Posible disminución de la tensión de los
pliegues cutáneos en la deshidratación
grave, lo que da la impresión de que 
el grado de deshidratación es menor 

Signos neurológicos
Hipertonía
Hiperrreflexia
Letargo frecuente, pero importante 
irritabilidad cuando se toca al paciente

Hipopotasemia

Debilidad
Íleo con distensión abdominal
Arritmias cardíacas

Fuente: Según Burkhart, 1999.

Tabla 10.5.3 Signos de
hipernatremia e hipopotasemia 
en la deshidratación

Presión arterial Normal Normal Normal o disminuida

Calidad de los pulsos Normal Normal o algo Moderadamente
disminuida disminuida

Frecuencia cardíaca Normal Aumentada Aumentadab

Turgencia cutánea Normal Disminuida Disminuida

Fontanela Normal Deprimida Deprimida

Mucosas Algo secas Secas Secas

Ojos Normales Órbitas deprimidas Órbitas 
profundamente 
deprimidas

Extremidades Calientes, relleno Retraso del relleno Frías, moteadas
capilar normal capilar

Estado mental Normal Normal o indiferencia Normal, letárgico 
o comatoso

Diuresis Algo disminuida <1 ml/kg por hora <<1 ml/kg por hora

Sed Algo aumentada Moderadamente Muy sediento o 
aumentada demasiado letárgico 

para manifestar sed

*Para cada categoría de deshidratación, el porcentaje de pérdida de peso varía según distintos autores.
aPara los signos clínicos de hipernatremia e hipopotasemia en la deshidratación, véase tabla 10.5.3.
bLos niños con deshidratación grave pueden desarrollar bradicardia.
Fuente: Según Burkhart, 1999.

Tabla 10.5.2 Grado de deshidratación según el porcentaje de pérdida 
de peso corporal*

Variablea Leve (3%-5%) Moderada (6%-9%) Grave (10% o más)

Shock hemorrágico
Los signos clínicos son útiles para valorar el
grado de la hemorragia9 (tabla 10.5.4). Ob-
sérvese que la hipotensión es un signo pre-
terminal.
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Una muestra de orina aspirada de una
bola de algodón colocada en el periné
basta para todas estas mediciones, salvo
para la de calcio.

La osmolalidad plasmática puede calcu-
larse y medirse con el fin de detectar un
hiato osmolar.

Osmolalidad (mosmol/kg) =
= 2 × (Na + K) + glucosa + 
+ urea (todos en mmol/l)

Si la osmolalidad medida es mayor en 
5 mosmol/kg o más que el valor obtenido
con la fórmula, es que existe un soluto no
medido como alcohol, por ejemplo etanol
o etileno glicol. La ingestión de alcoholes
puede producir una cetoacidosis con ele-
vación del hiato aniónico e hipoglucemia.

En los SU rara vez es posible recoger la
orina en el momento exacto. Una indicación
útil de la diuresis puede obtenerse a partir de
una muestra de mancha de orina, basada en
la excreción relativamente constante de crea-
tinina en cada individuo. Por ejemplo, una
creatinina urinaria de 2000 μmol/l corres-
ponde a una diuresis de 2-4 mg/kg por hora,
mientras que 8000 μmol/l representan 0,5 a
1 ml/kg por hora.

La excreción fraccionada de sodio (EFNa)
es un dato diagnóstico útil. Representa la
proporción de sodio filtrado que no se
reabsorbe y en las personas sanas es del
<1%. Se calcula con la fórmula: 

EFNa =
Na urinario Creatinina plasmática

= ————––––––– × ————–––––––––
Creatinina urinaria Na plasmático

Una EFNa elevada indica cualquier causa
de natriuresis, incluidos la insuficiencia renal
aguda, un trastorno renal con pérdida de sal
o la administración de diuréticos. La orina
hiperosmolar con creatinina urinaria ele-
vada y EFNa baja indica una deshidratación
de causa no renal. La diabetes insípida pro-
duce una orina hiposmolar, con creatinina
baja (a menudo <1000 μmol/l) e hiperos-
molalidad plasmática. En la mayoría de los
casos de deshidratación, la urea plasmática
es alta por descenso de su eliminación.

TRATAMIENTO
Reposición del volumen
circulante
También llamada reposición del volumen,
es una prioridad urgente en cualquier tipo
de shock hipovolémico por hemorragia, sep-
sis, quemaduras, anafilaxia o deshidratación.
El tratamiento consiste en líquidos isotóni-
cos (tabla 10.5.5), pues los hipotónicos son
inadecuados. Los cristaloides son baratos y
fáciles de obtener. Los coloides tienen la
ventaja teórica de aumentar la presión oncó-
tica coloide en el plasma, lo que ayudaría a
mantener el líquido en el espacio intravas-
cular. Sin embargo, en un síndrome con pér-
dida capilar como en el shock séptico, el
coloide puede salir hacia el espacio intersti-
cial. Recientemente se comparó la albúmina
en solución salina frente al suero salino al
0,9% en pacientes adultos en unidades de
cuidados intensivos10, sin que se observaran

I <15 Mínimos, ligera taquicardia

II 15-30 Taquicardia, taquipnea, descenso de la presión del pulso,
presión arterial sistólica sin cambios, prolongación del
relleno capilar, mínima disminución de la diuresis, ansiedad

III 30-40 Taquicardia, taquipnea, disminución de la presión arterial,
disminución de la diuresis, alteraciones 
del estado mental

IV >40 Hipotensión, anuria, pérdida de conciencia

Fuente: Según Morgan, O’Neill, 1998.

Tabla 10.5.4 Clases de shock hemorrágico9

Clase de Volumen sanguíneo 
hemorragia perdido (%) Signos

Na+ (mmol/l) 154 77 500 30 130 140 145
K+ (mmol/l) 4–5 5
Cl– (mmol/l) 154 77 500 30 109 134 145
Ca2+ (mmol/l) 3 6
Lactato (mmol/l) 28
Glucosa (g/l) 40 50
Osmolalidad 

(mosmol/l) 285 145 900 282 278 274 280 293
Otros Octanoato 6

Número de 
promedio de pesos
moleculares (Mn) 69.000 24.500

Promedio de
pesos moleculares
(Mp) 69.000 35.000

Duración de la acción 6 horas 3-4 horas

Supervivencia
en el organismo 21 días 7 días

Tabla 10.5.5 Soluciones cristaloides y coloides habituales

Glucosa 4%/
NaCl 0,9% NaCl 0,45% NaCl 0,18%

Contenido (suero salino (suero salino (suero salino Solución de
por litro normal) mitad normal) NaCl 3% quinto normal) Glucosa 5% Hartmann Albúmina Haemaccel®



diferencias en cuanto a la mortalidad ni la
estancia en la UCI entre los dos tratamien-
tos. Se administró más suero salino que
albúmina (cociente 1,38:1), lo que indica
que la albúmina podría ser preferible en los
pacientes en los que un exceso de adminis-
tración de agua puede ser peligroso, por
ejemplo en el edema pulmonar, la hiperten-
sión pulmonar y la encefalopatía. Se observó
una tendencia a que la albúmina funcionara
mejor en la sepsis, pero peor en el trauma-
tismo craneoencefálico10. Un problema del
suero salino es que no contiene bicarbonato
y sí una cantidad de cloro relativamente alta,
lo que puede conducir a la acidosis hipoclo-
rémica. Las soluciones de Hartmann y de
Ringer son más fisiológicas y contienen tam-
pón (en forma de lactato que se convierte
en bicarbonato) y calcio10-12.

En la deshidratación, la pérdida de líqui-
dos y electrólitos es similar a la de la com-
posición del líquido extracelular, que es el
espacio donde ocurre la mayor parte de la
pérdida. Por tanto, la mejor forma de sus-
tituir la deficiencia es con una solución pare-
cida al líquido extracelular, es decir, con
suero salino al 0,9% (suero salino normal).

Sin embargo, la reposición de los líqui-
dos no es una ciencia exacta y, debido al
hecho de que también hay que administrar
líquidos de mantenimiento, se utiliza una
solución situada en algún punto entre el
suero salino al 0,9% y la de dextrosa al 4%
más suero salino al 0,18%. También sería
adecuado el suero salino al 0,45% con glu-
cosa (al 2,5%) y, a veces, potasio. Los pará-
metros clínicos y los datos bioquímicos del
suero se miden de forma secuencial y se
procede a los ajustes correspondientes:

Necesidades globales de líquido 
en 24 horas = deficiencia de líquidos +
mantenimiento + pérdidas continuadas

Conviene recordar que una o varias embo-
ladas iniciales de 20 ml/kg para tratar el
shock pueden formar parte de este déficit
inicial de líquidos.

Casi todos los cristaloides son ácidos,
con valores de pH de 5 a 6; la albúmina y
Haemaccel® están tamponados a un pH de
alrededor de 7.

Los cristaloides (excepto la solución de
Hartmann) tienden a producir acidosis
metabólica porque diluyen el bicarbonato,
que es el tampón más importante del líquido
extracelular. Las soluciones de cloruro
sódico producen una hipercloremia relativa.

La solución de Hartmann es la más
fisiológica y el lactato se metaboliza con
rapidez a bicarbonato.
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Puede añadirse glucosa a las soluciones
de cloruro sódico.

¿Qué cantidad de líquido hay
que administrar?
En el shock hay que administrar líquidos para
hacer que los signos mejoren y desaparezcan.

El volumen sanguíneo de un lactante es
de 70 a 80 ml/kg. En el shock hemorrágico,
la descompensación comienza a aparecer en
el shock de clase 3. En esta fase puede admi-
tirse una pérdida de al menos un 30%, equi-
valente a alrededor de 20 ml/kg de sangre9.

Por tanto, la dosis lógica de líquido para
comenzar la reanimación es una embolada
de 20 ml/kg.

Sin embargo, debe tenerse en cuenta que
en la deshidratación y la sepsis, las pérdidas
de líquido son mucho mayores, que se han
producido desviaciones y que es probable
que la disminución del agua corporal total y
del líquido extracelular sea muy superior a
20 ml/kg. Si se administran cristaloides, no
todo el líquido permanecerá en el espacio
intravascular. La extravasación a partir de los
capilares y las pérdidas en el tercer espacio de
la sepsis contribuyen al descenso continuado
de líquido a partir del espacio vascular.

Por tanto, en la deshidratación pueden
ser necesarias emboladas repetidas. Se admi-
nistra una, se esperan 10 minutos y se valora
de nuevo al paciente. Si está claro que se
necesitan más de 20 ml/kg, no habrá que
respetar los 10 minutos13-15.

En la sepsis grave como la meningoco-
cemia pueden ser necesarios 80-100 ml/kg.
Existen datos convincentes de que una rea-
nimación agresiva y precoz mejora las cifras
de morbilidad y mortalidad en la sepsis y la
meningococemia pediátricas16. Parece que
el volumen y la rapidez de la reanimación
son más importantes que el tipo de líquido
administrado17-19.

En el shock hemorrágico pueden admi-
nistrarse emboladas de 10 ml/kg de san-
gre total o de concentrado celular. Si se
necesita plasma fresco congelado (PFC),
también podrá administrarse en cantidades
de 10 ml/kg.

La administración 
de los líquidos en el shock
Suele ser difícil establecer una vía intrave-
nosa en los lactantes pequeños con shock.
Sin embargo, es esencial lograrlo lo antes
posible. Si no se ha podido en un plazo de
90 segundos o han fracasado tres intentos,
deberá optarse por la vía intraósea.

Según la ley de Poiseuille, el flujo a tra-
vés de un tubo hueco es proporcional a la
cuarta potencia del radio e inversamente

proporcional a la viscosidad del líquido y
a la longitud del tubo. Un radio pequeño
puede compensarse aplicando una mayor
presión diferencial a través del tubo. El
líquido puede administrarse con una jeringa
de 20 o 50 ml e inyectarse con rapidez. Es
más difícil empujar el líquido a través de una
cánula pequeña con una jeringa de 50 ml.

Puede conectarse una llave de tres vías
a un sistema normal fijado al líquido IV ele-
gido. La llave puede cerrarse hacia el pa-
ciente, permitiendo que el líquido penetre
en la jeringa. A continuación, se desconecta
del sistema y se efectúa la inyección rápida
en el paciente.

Lo ideal sería administrar la sangre a tra-
vés de la cánula más grande que pudiera
introducirse. Además de las complicacio-
nes habituales de las transfusiones de san-
gre en el adulto, el paciente pediátrico
corre un riesgo adicional de hipercalcemia,
debida a la lisis que sufren las células al ser
empujadas a través de una cánula pequeña.

Hay que recordar que la superficie cor-
poral de los lactantes es mayor en relación
con su peso y que pierden calor con más
facilidad. En el caso de aportes rápidos de
grandes volúmenes, se recomienda utilizar
un foco de calefacción radiante cenital o
calentadores de los líquidos ante un posi-
ble riesgo de hipotermia.
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Pérdidas gastrointestinales
• Diarrea
• Vómitos sin obstrucción
• Vómitos con obstrucción
• Pérdida al tercer espacio a la pared

intestinal y el peritoneo

Pérdidas renales
• Enfermedad tubular renal
• Tubulopatías adquiridas
• Insuficiencia renal crónica, incluida 

la uropatía obstructiva
• Insuficiencia suprarrenal
• Hiperplasia suprarrenal congénita 

(con pérdida de sal)
• Diabetes insípida (central y renal)
• Diuresis osmótica (p. ej., CAD)
• Diuréticos

Pérdidas insensibles
• Quemaduras
• Sudoración
• Hipertiroidismo
• Hiperventilación con disminución 

del aporte

Disminución del aporte (rara vez
produce deshidratación)

CAD, cetoacidosis diabética.

Tabla 10.5.6 Causas 
de deshidratación
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Estudio y tratamiento 
con líquidos en distintas
situaciones 
Gastroenteritis y deshidratación
La deshidratación es una manifestación ini-
cial frecuente en los niños y sus causas se
recogen en la tabla 10.5.6.

Se ha demostrado que es posible reani-
mar con éxito a los pacientes con gastroen-
teritis mediante rehidratación oral, incluso
aunque se encuentren en shock. 

El método de elección para la rehidra-
tación es el aporte oral o por sonda naso-
gástrica, salvo que el niño esté en shock. Es
un sistema seguro, barato y eficaz que
puede resultar efectivo incluso en caso de
vómitos21,23-26.

Las recomendaciones de la American
Academy of Paediatrics para la hidratación
oral e intravenosa en la gastroenteritis se
recogen en la tabla 10.5.7. La rehidratación
oral debe hacerse con una de las soluciones
recomendadas para ello (tabla 10.5.8). No
se ha demostrado que alguna fórmula sea
mejor que las demás22. Estos líquidos son
parecidos al suero salino al 0,45% con glu-
cosa al 2,5% y adición de potasio, fórmula
ya mencionada antes como solución intra-
venosa útil en estos casos8.

Obsérvese que no se recomiendan los cal-
dos claros ni los refrescos, ya que pueden ser
ricos en carbohidratos y tener una osmolali-
dad elevada, provocando una diarrea osmó-
tica. Además, su escaso contenido en sodio
puede facilitar la hiponatremia. El caldo de
pollo es inadecuado, pues puede causar
hipernatremia8 (tabla 10.5.9).

Algunos estudios indican que la solución
de rehidratación oral congelada se tolera
mejor que la forma líquida27. Un estudio
publicado en Annals of Emergency Medi-
cine28 sugiere que los niños con un bicarbo-
nato sérico superior a 13 mmol/l y vómitos
podrían tratarse en el SU con rehidratación
intravenosa rápida (20-30 ml/kg de crista-
loide isotónico en 1 a 2 horas). Con ello,
podrían mejorar, tolerar la rehidratación oral
y ser dados de alta. También se logró acortar
la estancia en los SU en comparación con el
tiempo registrado en los casos sometidos a
rehidratación oral. Se trata de un pequeño
estudio de 58 niños en el que se utilizó como
criterio principal la proporción de ingresos.

Hipernatremia y deshidratación
hipernatrémica
La hipernatremia suele deberse a la pérdida
de agua o a la pérdida combinada de agua
y sodio en estados de deshidratación en los

que la pérdida relativa de agua es mayor.
Casi todas las causas de deshidratación
(véase tabla 10.5.5) causan asimismo hiper-
natremia. Es raro que un hiperaldostero-
nismo o una intoxicación salina den lugar
a un exceso de sodio. 

Las manifestaciones clínicas suelen ser las
de la deshidratación. Pueden producirse con-
vulsiones y coma, sobre todo si el sodio plas-
mático supera los 160 mmol/l en algún
momento, en especial si se producen cam-
bios rápidos del volumen circulante o de la
bioquímica del plasma. La trombocitopenia
sugiere una lesión vascular del SNC. Algu-
nas deficiencias neurológicas pueden deberse
a la encefalopatía de una hipernatremia grave.

La excreción fraccionada de sodio es
baja, debido a una respuesta fisiológica
normal a la deshidratación, pero podría ser
alta si la causa fuera una diuresis osmótica,
el uso excesivo de diuréticos o una intoxi-
cación salina. La orina será concentrada
(osmolalidad > 600 mosmol/kg), salvo en
el caso de la diabetes insípida. 

El shock debe tratarse con líquidos isotó-
nicos hasta que el paciente permanezca
hemodinámicamente estable, momento en
el que se administrará suero salino al 0,225%-
0,45% con potasio según las necesidades
(40 mmol/l si no está hiperpotasémico). La

Sin deshidratación
• Tratamiento de rehidratación oral: no suele ser necesario, salvo que el niño se alimente mal o no tome bien otros líquidos; en estos casos se

administran 10 ml/kg de una solución de rehidratación oral por cada deposición diarreica
• Alimentación: se mantiene la dieta adecuada a la edada

Deshidratación leve (3%-5% de pérdida de peso corporal)
• Tratamiento de rehidratación oral: 50 ml/kg de una solución de rehidratación oral y se reponen las pérdidas de líquido continuadasb; nueva

evaluación de la hidratación y cálculo de las pérdidas de líquido continuadas cada 2 horas
• Alimentación: reanudación de la dieta adecuada para la edada tan pronto como se haya corregido la deshidratación y cedan los vómitos

Deshidratación moderada (6%-9% de pérdida de peso corporal)
• Tratamiento de rehidratación oral: en un ambiente supervisado se administran 100 ml/kg de una solución de rehidratación oral y se reponen las

pérdidas de líquido continuadasb en un período de 4 horas; nueva valoración de la hidratación y cálculo de las pérdidas de líquido continuadas
cada hora 

• Alimentación: reanudación de la dieta adecuada para la edada una vez que la deshidratación se haya corregido por completo

Deshidratación grave (10% o más de pérdida de peso corporal; implica shock o cuasi-shock)
• Tratamiento intravenoso: embolada intravenosa rápida de 20 ml/kg de suero salino normal o de lactato de Ringer: repetir según las necesidades

hasta que el niño se encuentre hemodinámicamente estable y el shock ceda; si el niño no responde a una o más emboladas, se considerarán causas
o shock distintos a la pérdida de líquidos por diarrea y vómitos

• Tratamiento de rehidratación oral: cuando el niño esté estable y alerta se inicia la administración de una solución de rehidratación oral; se mantiene
la vía intravenosa hasta que el niño beba de manera normal

• Alimentación: una vez corregida la deshidratación se reanuda la dieta normala

*Estas recomendaciones se refieren a niños de un mes a cinco años de edad sin enfermedades simultáneas ni preexistentes, residentes en países desarrollados. 
Se excluyen de forma específica los niños con diarrea de más de 10 días de duración, diarrea asociada a retraso del crecimiento y/o vómitos en ausencia de
diarrea. Si el médico no está seguro del tipo de deshidratación en un paciente concreto, deberá usar el tratamiento indicado para el tipo más grave.
aLa dieta debe consistir en carbohidratos complejos, carnes magras, yogur, frutas y verduras. Deben evitarse los alimentos grasos y los alimentos y líquidos ricos
en azúcares simples.
bLa reposición de las pérdidas continuadas de líquidos debe incluir una cantidad para el volumen de vómito calculado y 10 ml/kg por cada deposición diarreica. 
Fuente: Según Burkhart, 1999.

Tabla 10.5.7 Recomendaciones de la American Academy of Pediatrics (AAP) para el tratamiento de rehidratación oral (TRO)
de los niños según el grado estimado de deshidratación*
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deshidratación calculada debe corregirse
en 48 horas con una corrección lenta del
sodio plasmático a no más de 0,6 mmol/l
por hora (15 mmol/l al día).

Si existe un exceso de sal sin deshi-
dratación, se administrará una cantidad

de agua menor que la de mantenimiento
y sin sodio, con objeto de que la correc-
ción del sodio plasmático sea muy lenta,
<0,6 mmol/l por hora. Puede conside-
rarse la conveniencia de un diurético y,
en casos extremos, de la diálisis29-31.

Diabetes insípida
La diabetes insípida debe tratarse con
glucosa y agua, sustituyendo el volumen
de orina de las horas precedentes más
10-20 ml/kg al día para compensar las
pérdidas insensibles. Puede producirse
hiperglucemia y tal vez se precise una
infusión de vasopresina intravenosa, pero
sólo si la diuresis es estable, lo que signi-
fica, en general, que el paciente ha sido
ingresado en una sala o en la unidad de
cuidados intensivos (UCI) y siempre tras
consultar al endocrinólogo.

Hiponatremia y deshidratación
hiponatrémica
La hiponatremia puede deberse a un exceso
de agua (p. ej., intoxicación por agua, secre-
ción inadecuada de hormona antidiurética),
a retención de agua y sal en la que el exceso
de agua es mayor que el de sodio (p. ej., sín-
drome nefrótico, insuficiencia cardíaca,
insuficiencia renal o insuficiencia hepática),
a una deshidratación en la que las pérdidas
de sodio son mayores que las de agua (p.
ej., pérdidas renales o gastrointestinales,
pérdida hacia el tercer espacio, hiperplasia
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Solución de rehidratación 75 20 65 30 25 g/l de dextrosa 3 310 240 ml, listo para usar

Solución oral Infalyte 50 25 45 32 30 g/l o sólidos de 4,2 200 1 litro, con sabor, listo para usar
jarabe de arroz

Solución Resol 50 20 50 32 20 g/l de glucosa 2,5 No consta 240 ml, listo para usar

Solución Pedialyte 45 20 35 30 25 g/l de dextrosa 3 250 240 ml y 960 ml, con o sin sabor, 
listo para usar

Pediatric electrolyte 45 20 35 48 25 g/l de dextrosa 3 250 1 litro, con sabor

Gaseosa para 45 20 35 30 25 g/l de dextrosa* 3 250 Gaseosa para congelador  
congelador Pedialyte con sabor de 36 ml; 16 por envase

Sales para solución 90 20 80 30 20 g/l de glucosa 2,5 310 Paquetes secos, para mezclar con 
de rehidratación 1 litro de agua
oral de la OMS,
para mezclar

Mezcla casera 90 20 80 30 20 g/l de glucosa 2,5 310 Se mezclan 3,5 g (media  
(receta desarrollada o 40 g/l de sacarosa cucharadita de café ) de sal de
por la OMS) mesa, 1,5 g (media cucharadita de

café) de cloruro potásico o sal de 
potasio, 2,5 g (media cucharadita 
de café) de bicarbonato y 20 g (dos
cucharadas soperas) de glucosa o 
40 g (cuatro cucharadas soperas) 
de sacarosa en 1 litro de agua

Cl–, cloro; K+, potasio; Na+, sodio; OMS, Organización Mundial de la Salud.
*Las gaseosas para congelador Pedialyte contienen también fenilalanina y aspartamo.
Fuente: Según Burkhart, 1999.

Tabla 10.5.8 Soluciones de rehidratación oral comercializadas en EE.UU.

Contenido en electrólitos (mEq/l)

Calorías Osmolalidad 
Producto Na+ K+ Cl– Citrato Carbohidratos (por 35,6 ml) (mOsm/kg) Presentación

Cola 2 0,1 13 50 a 150,  glucosa y fructosa 550

Ginger ale 3 1 4 50 a 150, glucosa y fructosa 540

Zumo de 3 20 0 100 a 150, glucosa y fructosa 700
manzana

Caldo de pollo 250 5 0 0 450

Té 0 0 0 0 5

Gatorade 20 3 3 45, glucosa y otros azúcares 330

HCO3
–, bicarbonato; K+, potasio; Na+, sodio.

Fuente: Según Gremse, 1995.

Tabla 10.5.9 Contenido en electrólitos y carbohidratos de los «líquidos claros»
habituales

Contenido en electrólitos (mEq/l)

Osmolalidad 
Líquido Na+ K+ HCO3

– Carbohidratos (g/l) (mOsm/kg)



suprarrenal congénita, insuficiencia su-
prarrenal aguda), la presencia de un soluto
anormal en el líquido extracelular (p. ej.,
glucosa en la diabetes no controlada) que
hace que el agua se desvíe desde el espacio
intravascular al extravascular.

La hiponatremia puede provocar náu-
seas, letargo, disminución del nivel de
conciencia, elevación de la presión intra-
craneal (PIC) y convulsiones, sobre todo
cuando es de comienzo rápido.

En la deshidratación, la osmolalidad de
la orina y la urea plasmática están elevadas,
pero son bajas en la intoxicación acuosa. La
EFNa es alta en los estados de pérdida de
sal, la secreción inadecuada de ADH y, a
menudo, en la insuficiencia renal aguda.

El tratamiento del shock es el mismo y
puede hacerse con seguridad con suero
salino. En los pacientes con síntomas graves
y un sodio plasmático inferior a 120 mmol/l,
por ejemplo en los que presentan convulsio-
nes o coma (probablemente asociados a
edema cerebral) hay que corregir el sodio
con rapidez hasta 125 mmol/l (pero no más
alto) con suero salino al 3% (0,5 mmol/ml).

Para ello puede utilizarse esta fórmula:

Sodio necesario (mmol) =
= 125 – sodio plasmático (mmol/l) ×

× 0,6 × peso (kg)

La corrección excesivamente rápida de
la hiponatremia puede provocar una mieli-
nólisis pontina central, pero no está claro si
esta se debe a la hiponatremia grave o a su
conversión rápida. En cualquier momento
del tratamiento pueden producirse convul-
siones y disminución del nivel de concien-
cia, sobre todo asociadas a cambios rápidos
del volumen circulante o de la bioquími-
ca del plasma. La encefalopatía de la hipona-
tremia grave puede dejar alguna secuela neu-
rológica.

Una vez tratado el shock, la deshidratación
residual debe corregirse reponiendo el volu-
men extracelular con cloruro sódico al 0,9%
de forma lenta en un período de 48 horas.
La corrección de la hiponatremia también
debe hacerse con lentitud.

La intoxicación hídrica requiere una res-
tricción de agua a la mitad de la cantidad de
mantenimiento y, si existen signos de na-
triuresis, un suplemento de sodio.

Síndrome de secreción inadecuada
de hormona antidiurética (SIADH)
Este cuadro se diagnostica en demasía. La
concentración plasmática de la hormona
antidiurética, la vasopresina, es alta incluso
en presencia de las condiciones fisiológicas

10.5 TRASTORNOS DE LOS LÍQUIDOS, LOS ELECTRÓLITOS Y EL EQUILIBRIO ACIDOBÁSICO

292

que deberían suprimirla, sobre todo la hipos-
molalidad y la sobrecarga de agua. La hipo-
natremia y la hiposmolalidad se asocian a una
oliguria notable, pero con una excreción
fraccionada de sodio alta y una osmolalidad
muy elevada, mientras que la concentra-
ción urinaria de sodio supera a menudo los
200 mmol/l. El niño presenta deficiencia de
sodio a la vez que una sobrecarga de agua,
por lo que el tratamiento de elección es la
restricción hídrica, con líquidos IV consis-
tentes en suero salino al 0,9%. En la SIADH,
el diurético furosemida favorece la diuresis y
puede contribuir al tratamiento.

Estenosis pilórica
El shock se trata con emboladas de 20 ml/l
de suero salino al 0,9%. Este líquido (al
0,9%) con 40 mmol/l de KCl es la solu-
ción de rehidratación adecuada. También
hay que añadir glucosa. De esta forma se
corrigen las pérdidas de cloro y potasio y
se compensa lentamente la alcalosis.

Sepsis y enfermedad meningocócica
No existen argumentos convincentes en la
bibliografía pediátrica que permitan optar
por los cristaloides o por los coloides18-20.
Un estudio sobre el shock séptico14 demos-
tró que un exceso de reanimación líquida
con 40 ml/kg en la primera hora dismi-
nuye la aparición de hipovolemia persis-
tente y no aumenta el riesgo de SDRA ni
de edema pulmonar. No se puso restricción
al tipo de reanimación líquida utilizada.

En un estudio sobre la meningococemia
grave17 en el que se revisaron de forma
retrospectiva 336 pacientes, se observó una
disminución de la mortalidad tanto en la
población general como en los grupos de
alto riesgo cuando no se utilizó PFC.

Por tanto, la clave es el tratamiento pre-
coz y agresivo con líquidos.

Shock hemorrágico
La reanimación inicial puede hacerse con
cristaloides o coloides. También pueden
administrarse 10 ml/kg de sangre total,
que se repiten según las necesidades hasta
el restablecimiento de la presión arterial.

Si se prevé la necesidad de una gran
transfusión, deberá descongelarse PFC y
preparar las plaquetas necesarias. El PFC
sólo está disponible en bolsas de tamaño
adulto y las dosis de 10 ml/kg son adecua-
das, repitiendo los tiempos de coagulación9.

Lesión craneoencefálica
Hay que proceder a un tratamiento agre-
sivo del shock para mantener la presión de
perfusión cerebral.

Ha surgido bastante interés por el uso
del suero salino al 7,5% en los pacientes con
lesiones craneoencefálicas. En un trabajo
reciente publicado en Paediatric Critical
Care33 se estudiaron 35 pacientes con
lesiones craneoencefálicas, comparando de
forma prospectiva y aleatorizada el Ringer
lactato con el suero salino al 7,5%. Se cons-
tató que los niños tratados con suero salino
hipertónico presentaban un descenso
estadísticamente significativo de las com-
plicaciones, de la presión intracraneal y de
la estancia en la UCI. No obstante, no hu-
bo diferencias en la supervivencia ni en la
duración de la estancia hospitalaria. La evo-
lución neurológica no se documentó bien.
En todo caso, se necesitarían nuevos
datos33-35.

Quemaduras
La fórmula original de Parkland de 
3-4 ml/kg por porcentaje de superficie
quemada sigue siendo aplicable a estos
pacientes quemados. Conviene recordar
que la indicación se refiere a las primeras
24 horas a partir del momento de la que-
madura y no de la hospitalización. 

En un principio, se administraba un 50%
de la cantidad total en las primeras 8 horas
y el resto, en las 16 horas restantes. Sin
embargo, pruebas recientes indican que la
diuresis y las constantes vitales se restable-
cerán antes si este 50% se administra en las
cuatro primeras horas. Muchos pacientes
quemados necesitan más líquido del que
proporciona la fórmula de Parkland. El
objetivo es conseguir una diuresis superior
a 1 ml/kg por hora35.

También existen algunos datos de que
los niños quemados toleran bien la hipoal-
buminemia y que pueden no necesitar
albúmina36.

Cetoacidosis diabética
El tratamiento del shock debe consistir en
emboladas de 20 ml/kg de coloide o suero
salino normal. Conviene recordar que Hae-
maccel® contiene potasio, por lo que lo
mejor es no utilizarlo en la insuficiencia
renal hiperpotasémica.

Es deseable proceder a la rehidratación
a lo largo de un período de 48 horas para
minimizar el riesgo de edema cerebral.

El edema cerebral es un cuadro que apa-
rece casi exclusivamente en los diabéticos
jóvenes recién diagnosticados, de forma
que, en una serie, el 95% de los casos se
encontró en menores de 20 años.

Existe discusión sobre cuál es el líquido
de elección. En un artículo se propone usar
suero salino normal hasta que se resta-



blezca la glucemia, cambiándolo después
por suero salino al 0,45%. El aporte de
potasio debe iniciarse cuando la diuresis sea
adecuada37.

Hiperpotasemia
La hiperpotasemia suele descubrirse de
forma incidental en un análisis sistemá-
tico, aunque también pueden hacer pen-
sar en ella las alteraciones del ECG. Puede
asociarse a insuficiencia renal, hipoxia-
isquemia o acidosis (quizá no se trate de
un auténtico exceso de potasio, sino más
bien una desviación del potasio desde el
líquido intracelular al extracelular), beta-
bloqueantes, rabdomiólisis, hemólisis,
diuréticos ahorradores de potasio, insufi-
ciencia suprarrenal aguda e intoxicación
por potasio.

La hiperpotasemia leve puede ser asin-
tomática, pero las concentraciones de pota-
sio >6 mmol/l, sobre todo si se desarrollan
de forma aguda, pueden causar debilidad,
ondas T puntiagudas y ampliación del
intervalo PR en el ECG y después, pérdida
de la onda P, bloqueo cardíaco y asistolia.

Hay que determinar los gases sanguí-
neos, la creatina cinasa (CK) y la glucosa.

Todo valor de potasio plasmático
>6 mmol/l o inferior a esta cifra pero que
se eleva con rapidez exige un tratamiento
urgente. Si el K es >7 o existen alteraciones
electrocardiográficas, se considerará la
administración de 0,1-0,15 mmol/kg de
calcio, que no modifica la concentración
plasmática de potasio pero que protege a
las membranas celulares. Hay que tener
cuidado para no provocar una infiltración
subcutánea durante la infusión. También
pueden administrarse 1-3 mmol/l de bicar-
bonato sódico en 30-60 minutos, sobre
todo en caso de acidosis, aunque no está
clara su utilidad. Si el potasio plasmático es
> 6,5 mmol/l, deberá plantearse la conve-
niencia de una diálisis precoz, lo que se dis-
cutirá con los servicios de neurología y de
cuidados intensivos.

Los grados menores de hiperpotase-
mia responden a 5-10 μg/IV de salbuta-
mol en pocos minutos (o 2,5-5 mg de
salbutamol nebulizado en inhalación si
no se dispone de una cánula IV), pues
este fármaco estimula la entrada del pota-
sio en las células. Esta medida es más efi-
caz y de mayor duración que la adminis-
tración de glucosa e insulina (0,1 U/kg
de insulina más 0,5 g/kg de glucosa en
30-60 minutos).

Resonio, en dosis de 1 g/kg cada 4-6 ho-
ras por vía oral o rectal, puede eliminar
1-2 mmol/kg de potasio.
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Todos los casos de hiperpotasemia
deben ser hospitalizados para monitoriza-
ción electrocardiográfica.

Hipopotasemia
La hipopotasemia suele detectarse de
forma incidental en un análisis de bioquí-
mica sanguínea y suele corresponder a una
pérdida verdadera de potasio. Sus causas
son los vómitos, los diuréticos, la diarrea
secretora, la ureterosigmoidostomía, la aci-
dosis tubular renal, el hiperaldosteronismo,
la anorexia nerviosa y la cetoacidosis dia-
bética. Las causas de hipopotasemia sin
pérdida asociada son el uso de salbutamol,
la alcalosis y la parálisis periódica familiar.

La hipopotasemia leve suele ser asinto-
mática, pero puede dar lugar a taquiarrit-
mias, íleo, debilidad y rabdomiólisis. La
asociada a alcalosis suele corregirse sola a
medida que lo hace el pH.

La pérdida de potasio se corrige lenta-
mente, con suplementos del ión en dosis
de 2 mmol/kg o mayores. Nunca deben
administrarse 0,5 mmol/kg en una hora
sin control del ECG y frecuente repetición
de las determinaciones. Los líquidos de
infusión con concentraciones superiores a
40 mmol/l se administran a través de un
catéter venoso central.

Líquidos de mantenimiento
El concepto de líquidos de mantenimiento
se refiere a niños sanos, cuyos riñones pue-
den conservar o excretar agua y sal dentro
de unos límites amplios en cada caso, según
la ingesta y las pérdidas no renales. El
«mantenimiento» es un volumen de agua
aportada que mantiene la diuresis en la
zona media de los límites normales con una
osmolalidad similar a la del líquido extra-
celular. Sin embargo, en muchas enferme-
dades son frecuentes los cambios del agua
y del sodio corporales totales y de otros
electrólitos. Puede haber una marcada pér-
dida insensible de agua por la piel debida a
la fiebre y al mayor cociente superficie:peso
corporales de los lactantes. El manteni-
miento sólo es importante tras el restable-
cimiento del volumen circulatorio y del
agua corporal total, por lo que es más
importante en la asistencia continuada que
en los SU. Para el clínico, la cantidad de
líquido de mantenimiento debe ser un
punto de partida. Puede ser excesiva para
cualquier niño enfermo cuya capacidad de
excretar agua esté reducida.

Los aportes de mantenimiento de cloruro
sódico al 0,18% con adición de 20 mmol/l
de potasio proporcionan 40-100 ml/kg al
día de agua, 1,5-3 mmol/kg al día de sodio

y 0,7-1,5 mmol/kg al día de potasio, todas
ellas cantidades normales para un niño sano.

Una fórmula habitual para calcular las
necesidades de agua de «mantenimiento»
en los niños sanos es la siguiente:

• Para los primeros 10 kg de peso: 
100 ml/ kg al día o 4 ml/kg por hora

• Para los segundos 10 kg de peso: 
50 ml/ kg al día o 2 ml/kg por hora

• Por cada kg al peso adicional: 
25 ml/kg por día o 1 ml/kg por hora.

Esta cantidad se reducirá inicialmente en
un tercio o incluso a la mitad si existe riesgo
de edema cerebral, como sucede en la
meningitis o en las lesiones encefálicas,
sobre todo cuando hay hiponatremia. La
cantidad de agua de «mantenimiento»
deberá ser menor cuando se sospeche que
el paciente retiene agua, como sucede en
la sepsis y en las enfermedades respiratorias
graves (0,7 × «mantenimiento»), la insufi-
ciencia cardíaca (0,5 × «mantenimiento»), la
insuficiencia renal u otros estados de oligu-
ria sin hipovolemia (0,3 × «mantenimiento»
más la diuresis) (tabla 10.5.10). Cuando se
esperan pérdidas de agua, por ejemplo en
caso de hiperventilación espontánea o fie-
bre, se defiende el uso de cantidades mayo-
res que las de «mantenimiento», pero es pro-
bable que sea preferible incrementar los
líquidos sólo si la diuresis cae a 0,5 ml/kg
por hora. El líquido IV de mantenimiento
más adecuado en un niño con una enfer-
medad aguda es suero salino al 0,45%, por-
que en velocidades de mitad de «manteni-
miento» proporciona 1-3 mmol/kg al día
de sodio, pero siempre hay que considerar
por separado la administración de sodio y las
necesidades de los demás electrólitos. El
déficit de la deshidratación no debe in-
cluirse en el mantenimiento, sino que debe
considerarse por separado y usar suero
salino al 0,9% o solución de Hartmann para
corregirlo.

TRASTORNOS DEL
EQUILIBRIO ACIDOBÁSICO
Los trastornos del control fisiológico de la
acidez de los líquidos corporales son fre-
cuentes en los niños con enfermedades agu-
das. El sistema de definición del estado aci-
dobásico mediante los cambios de la PCO2

(respiratorio) y del exceso de base normali-
zado (metabólico) según la escuela de
Copenhague sigue siendo la forma más uti-
lizada de analizar estos trastornos. El exceso
de base es fundamentalmente el déficit de
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bicarbonato, aunque también incluye una
pequeña cantidad de tamponamiento por la
albúmina y una cantidad mayor debida a la
hemoglobina. El exceso de base normali-
zado se determina con los aparatos de medi-
ción de los gases sanguíneos provistos de
microprocesadores, en lugar de los nomo-
gramas originales. La filosofía del exceso de
base ha sido puesta en duda, debido a que
no tiene en cuenta la concentración real de
albúmina en el plasma y asume una con-
centración especulativa de hemoglobina de
50 g/l para la sangre y el líquido extra-
celular en todos los pacientes. Puede ar-
gumentarse que la concentración de bicar-
bonato es, por sí sola, una medida suficiente
del grado de acidosis o alcalosis metabó-
lica.

El hiato aniónico sigue siendo un dato
útil para determinar si el déficit de bicar-
bonato se debe a un ácido orgánico (hiato
aniónico elevado) o a un exceso de cloro
(hiato aniónico normal). Se obtiene a par-
tir de la fórmula:

Hiato aniónico = Na+ + K+ – Cl– – 
– HCO3

– (todos en mEq/l)

El valor normal es de 16 mEq/l y es esen-
cialmente la carga negativa en albúmina y

fosfato. Cualquier exceso se deberá a un
ácido anormal no medido, al lactato o a
ambos. Casi todos los laboratorios moder-
nos, incluidos los que disponen de aparatos
para medir los gases sanguíneos, determi-
nan el lactato. La siguiente fórmula permite
determinar de forma más exacta un com-
ponente no medido:

Anión no medido = Na+ + K+ + Mg2+ +
Ca2+ – Cl– – HCO3

– – albúmina ×
(0,123 × pH – 0,631) – fosfato ×
(0,309 × pH – 0,469) – lactato 

(todos en mEq/l)

Obsérvese que Mg2+ y Ca2+ son diva-
lentes y, por tanto, 2 × mmol/l.

La albúmina × (0,123 × pH – 0,631) es
la carga negativa de la albúmina, obtenida
a partir de su curva de tamponamiento
conocida.

El fosfato × (0,309 × pH – 0,469) es la
carga negativa del fosfato, obtenida a partir
de su curva de tamponamiento conocida.

La albúmina plasmática en cantidad de
40-45 g/l corresponde a 0,6 mmol/l, pero
contribuye con 12 mEq/l a la carga de
aniones cuando el pH es 7,4. El fosfato en
una concentración de 1,5 mmol/l contri-
buye con 2,7 mEq/l.

El valor normal del anión no medido es
de 5-6 mEq/l, incluido 1 mEq/l de lac-
tato. Cualquier exceso es anormal y puede
corresponder a lactato en la hipoxia-isque-
mia, a acetoacetato o a β-hidroxibutirato
en la CAD, a cetonas en la inanición y a áci-
dos orgánicos en los errores innatos del
metabolismo, la intoxicación por alcohol o
la inhalación de tolueno.

Pocos trastornos acidobásicos metabó-
licos necesitan tratamiento. En general, no
debe intentarse la corrección de los meca-
nismos de compensación, pues en estas cir-
cunstancias se exacerbaría la alteración pri-
maria. No es necesario restablecer el pH a
la normalidad.

Acidosis metabólica 
La fisiología normal mantiene el pH extra-
celular en alrededor de 7,4 en la persona
sana, pero permite la acidosis metabólica
en los momentos de metabolismo anaero-
bio sin que ello suponga un peligro. La aci-
dosis metabólica podría ser ventajosa pues,
al parecer, protege a las células frente a los
efectos de la hipoxia y ayuda a separar el
oxígeno de la hemoglobina, desviando la
curva de disociación oxígeno/hemoglo-
bina hacia la derecha.

Se argumenta que la acidosis produce
un efecto inotropo negativo o impide la
acción de los inotropos cuando el pH es
inferior a 7,2, pero las pruebas experimen-
tales que apoyan esta idea son escasas. La
acidosis produce una vasoconstricción pul-
monar que puede predisponer a las arrit-
mias causadas por otras alteraciones de los
electrólitos. 

En la acidosis metabólica, el déficit de
bicarbonato (en mmol/kg) viene dado por:

Peso (kg) × [24 – bicarbonato
plasmático (mmol/l)] × 0,5

Si el déficit de base es importante o el
hiato aniónico es elevado, deberá calcularse
el lactato plasmático. Puede estar indicado
hacer análisis de drogas en la orina. Si se
sospecha un error innato del metabolismo
y si el hiato aniónico es superior a 20, se
remitirá la orina al laboratorio para un per-
fil metabólico.

Los primero que hay que tratar es la
causa subyacente (tabla 10.5.11), incluido
el tratamiento general de la insuficiencia
renal, hepática o cardíaca, la hipoxia, el
shock y la hipovolemia. En la acidosis leve
(pH > 7,2) no suelen ser necesarios los
álcalis, ya que por sí misma no produce
alteración alguna. Incluso una acidemia
extrema (pH < 6,8) puede seguirse hasta la

4 11 70 16 100

6 17 70 24 100

8 22 70 32 100

10 28 70 40 100

12 31 62 44 88

14 34 57 48 82

16 36 55 52 78

18 39 53 56 75

20 42 50 60 72

30 49 39 70 56

40 56 34 80 48

50 63 30 90 43

60 70 28 100 40

70 77 27 110 38

Tabla 10.5.10 Guía para la reposición hídrica continuada

0,7 × «mantenimiento»: el modo
de comienzo más frecuente «Mantenimiento» pleno

Peso (kg) (ml/h) (ml/kg al día) (ml/h) (ml/kg al día)
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recuperación total y la administración de
bicarbonato sólo está indicada en casos
de hiperpotasemia grave o intoxicación por
tricíclicos. Deben evitarse los cambios
bruscos del estado acidobásico. El bicar-
bonato sódico tiene muchos efectos adver-
sos, sobre todo cuando se administra con
rapidez, entre ellos hipopotasemia, dismi-
nución del calcio iónico plasmático, sobre-
carga de sodio, carga osmolar, aumento de
la afinidad hemoglobina/oxígeno, exacer-
bación de los efectos de la hipopotasemia
y acidosis metabólica tardía. No hay prue-
bas de que fomente la acidosis intracelular.
En especial, es poco probable que el bicar-
bonato sódico sea útil en la acidosis láctica,
porque el paciente acabará por desarrollar
una sobrecarga de sodio y alcalosis meta-
bólica cuando el ácido láctico se metabolice
a bicarbonato durante la recuperación.

La administración lenta de bicarbonato
sódico puede resultar útil en el tratamiento
de la acidosis con hiato aniónico normal
cuando una administración excesiva de cloro
exacerbe la hipercloremia. La dosis adecuada
es de 2 mmol/kg al día. En la cetoacidosis
diabética no se recomienda la administra-
ción aguda de bicarbonato, ni siquiera en la
acidemia grave con pH < 7. No obstante,
los cetoácidos se excretan por diuresis osmó-
tica con preferencia sobre el cloro, por lo
que puede ser útil administrar la quinta parte
del aporte de sodio en forma de bicarbo-
nato, al mismo ritmo lento que el resto del
tratamiento. Con ello puede evitarse que el
paciente termine por hallarse hiperclorémico
y taquipneico tras la corrección del trastorno
metabólico. Sin embargo, no existe ninguna
fórmula de líquido intravenoso disponible
que contenga bicarbonato.

Hay que corregir la hipoglucemia. Si se
sospecha un error innato del metabolismo,
se administrará glucosa en cantidad supe-
rior a 8 mg/kg por minuto, se corregirá el
desequilibrio electrolítico y se compensará

parcialmente la acidosis con bicarbonato,
todo ello a lo largo de al menos una hora
(véase anteriormente). 

Alcalosis metabólica
La alcalosis metabólica puede deberse a una
depleción crónica de potasio, cloro o
ambos, por ejemplo por vómitos, sobre
todo en la estenosis pilórica (en la que se
asocia a depleción de volumen) o de causa
renal (incluido el uso de diuréticos). En la
insuficiencia respiratoria crónica puede ser
compensatoria (retención renal crónica de
bicarbonato), en cuyo caso no debe tra-
tarse. La alcalosis aguda puede producir
tetania al reducir el calcio iónico plasmá-
tico y, en este caso, sí ha de tratarse. 

Tras corregir la deshidratación, el déficit
de cloro será de alrededor de 6 mmol/kg
por cada 10 mmol/l de disminución del
cloro plasmático. Un líquido adecuado para
tratar a los pacientes alcalóticos es el suero
salino al 0,9% o 0,45% con 40 mmol/l de
cloruro potásico y glucosa añadida. No
deben usarse soluciones hipotónicas, que
pueden exacerbar la hiponatremia. El ácido
clorhídrico intravenoso (o el clorhidrato de
arginina) está indicado en los raros casos
graves en que la alcalosis deprime el con-
trol respiratorio y cuando el déficit de
cloro no va acompañado de déficit de so-
dio. El ácido clorhídrico (en solución de
150 mmol/l) se administra a través de un
catéter venoso central, aportando la canti-
dad necesaria para corregir la mitad del
déficit en al menos una hora.

Dosis de HCL para la corrección 
total (mmol) = peso (kg) × (bicarbonato

plasmático [mmol/l] – 24) × 0,5

En la alcalosis metabólica pueden estar
indicados los diuréticos acidificantes
siempre que exista retención de sodio y
agua.
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Tabla 10.5.11 Causas de acidosis
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CONTROVERSIAS
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� Suero salino hipertónico en los
traumatismos craneoencefálicos.
	 Rehidratación oral frente a IV
rápida de los pacientes con
gastroenteritis asistidos en el SU.

 Solución de rehidratación
congelada.
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� Suero salino hipertónico en los
traumatismos craneoencefálicos y el
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INTRODUCCIÓN
Los componentes sanguíneos sólo deben
administrarse cuando los beneficios pre-
visibles en el niño superen a los peligros
posibles. Para tomar la decisión de trans-
fundir es esencial considerar una amplia
variedad de signos y síntomas clínicos
dentro del contexto de las necesidades clí-
nicas. En caso de transfusión masiva o de
pérdida aguda de sangre, debe usarse san-
gre completa. En los demás casos, no
existe una indicación para el uso de sangre
completa cuando se dispone del compo-
nente o componentes específicos. La insis-
tencia en la seguridad de los hemoderiva-
dos, la normalización de las directrices
adecuadas para el uso de los componentes
sanguíneos y el consentimiento infor-
mado para su administración han traído
consigo una reducción sustancial de los
riesgos y complicaciones potenciales de su
empleo, así como una potenciación de su uso
adecuado. La incertidumbre social sobre
la seguridad de las transfusiones, en espe-
cial la posibilidad de transmisión de infec-
ciones, hace que sea necesario obtener el
consentimiento informado para efectuar-
las. La indicación, los riesgos, los benefi-
cios, las alternativas a la transfusión, el
consentimiento de los padres, la respuesta
al tratamiento y todos los posibles efectos
adversos deben quedar claramente docu-
mentados.

Sangre completa
El uso de sangre completa es raro, limitán-
dose en concreto a las exanguinotransfu-
siones y a los casos de hemorragia con coa-
gulopatía incontrolada.

Concentrados de hematíes
Indicaciones
Cada unidad de concentrado de hematíes
contiene 200-250 ml de eritrocitos con
una concentración de hemoglobina de
100-150 g/l. Este producto está indi-
cado cuando la reducción de la capacidad
de transporte de oxígeno de la sangre es
tan importante que el grado de anemia
coloca al niño en una situación de riesgo
o cuando la pérdida de sangre continúa.
Por lo general, la transfusión de concen-

trado de hematíes no está indicada en la
mayoría de los niños asintomáticos, pero
sí es probable que lo esté cuando la
hemoglobina es inferior a 70 g/l, sobre
todo cuando el niño presenta taquicardia
y taquipnea debidas a la anemia. El uso
de este tipo de transfusión con hemoglo-
binas de entre 70 y 100 g/l será adecuada
si existe riesgo de hipoxia (enfermedad
cardíaca o respiratoria), y debe depender
de la necesidad de aliviar los signos y sín-
tomas clínicos. Los criterios para la admi-
nistración de concentrado de hematíes
en los pacientes menores de 4 meses son
distintos de los aplicados a los niños
mayores. Los lactantes del primer grupo
tienen volúmenes sanguíneos más peque-
ños, su producción de eritropoyetina es
menor (sobre todo si son prematuros) y
pueden tener anemia fisiológica de la lac-
tancia.

Otras indicaciones para la administra-
ción de concentrados de hematíes son:

• Cirugía de urgencia en un niño con
anemia preoperatoria importante.

• Anemia relacionada con quimioterapia
o radioterapia.

• Drepanocitosis con episodios de
isquemia en órganos.

• Anemia congénita o adquirida, como
la β-talasemia.

Administración
En el shock hemorrágico debe considerarse
la transfusión de hematíes con un volumen
inicial de 20 ml/kg cuando la pérdida de
sangre es de alrededor del 30% y el shock no
responde a la reanimación con líquidos dis-
tintos a la sangre. Si la hemorragia o la
hemólisis van acompañadas de una hipoxia
potencialmente mortal, podrá ser necesa-
rio administrar concentrados de células del
grupo 0 Rh negativas sin realizar pruebas
cruzadas. En los casos menos urgentes, será
preferible utilizar hematíes del tipo especí-
fico y compatibles en las pruebas cruzadas.
Las pruebas cruzadas específicas para el
tipo Rh tardan 15 minutos. Si el niño no
necesita de inmediato el aporte de hematíes
y no existe una hemorragia activa ni ines-
tabilidad hemodinámica, los hematíes com-
patibles en las pruebas cruzadas podrán
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JOSEPH TING

11.1 UTILIZACIÓN DE HEMODERIVADOS 
EN NIÑOS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Los componentes de la
sangre se usan correctamente
cuando los beneficios clínicos de
su administración superan a los
posibles peligros y son, en
general, seguros.

2 Siempre que sea posible, se
usarán los componentes
adecuados a cada problema
clínico.

3 Los traumatismos asociados a
alteraciones hemodinámicas
requieren transfusión de
concentrados de hematíes en
tanto que se toma una decisión
sobre la necesidad de hemostasia
quirúrgica.

4 La transfusión puede no ser
necesaria en las anemias que no
implican riesgo de hipoxia en un
niño asintomático.

5 Las plaquetas se utilizan en
las transfusiones masivas
asociadas a recuentos
plaquetarios <50 × 109/l y en las
situaciones no traumáticas en las
que el recuento plaquetario es
<10 × 109/l y pueden
administrarse de manera
profiláctica en los niños sometidos
a intervenciones agresivas o a
cirugía, con el fin de mantener un
recuento >50 × 109/l.

6 El plasma fresco congelado
(PFC) se utiliza para tratar las
coagulopatías importantes, un 
exceso de anticoagulación con
warfarina y las hepatopatías.

7 La albúmina se usa para
expandir el volumen o para
reponer proteínas séricas.



administrarse a lo largo de 4 horas. El volu-
men requerido en mililitros para una trans-
fusión electiva de pequeños volúmenes es:

Peso (kg) × elevación deseable 
de la hemoglobina (g/l) × 3

Alternativas
La sangre autóloga (sangre del propio
paciente recogida antes de la intervención)
es adecuada para la cirugía programada,
pero no está disponible en las situaciones
urgentes. La recogida de sangre periopera-
toria puede ayudar a reducir la exposición
a sangre procedente de donantes. Los sus-
titutos de los hematíes, como las hemo-
globinas acelulares y las emulsiones de per-
fluorocarbono, requieren oxígeno al 100%
para ser efectivos y se encuentran aún en
período de prueba.

Reacciones adversas
Las reacciones hemolíticas agudas mortales
ocurren en 1:250.000 a 1:1.000.000 trans-
fusiones, la mitad de las veces a causa de
una incompatibilidad AB0 debida a un
error al cruzar la sangre con el paciente o
por otros errores administrativos. Otro
1:260.000 pacientes desarrolla una reac-
ción hemolítica debida a una incompatibi-
lidad menor con los antígenos eritrocita-
rios, y 1:1000 pacientes experimenta una
reacción hemolítica tardía.

Plaquetas
Indicaciones
En el shock hemorrágico puede plantearse
la infusión de plaquetas en la transfusión
masiva asociada a recuentos plaquetarios
inferiores a 50 × 109/l. La transfusión de
plaquetas puede ser adecuada en los niños
con insuficiencia de producción y recuen-
tos inferiores a 10 × 109/l, debido al riesgo
de hemorragia intracerebral. El uso siste-
mático de plaquetas no está indicado en
los niños con trombocitopenia autoinmu-
nitaria y púrpura trombocitopénica idio-
pática, porque los anticuerpos destruyen
con gran rapidez las plaquetas transfundi-
das. En la púrpura trombótica tromboci-
topénica, la transfusión de plaquetas pre-
dispone a la trombosis. En el síndrome
hemolítico-urémico no deben usarse pla-
quetas. Estas sí pueden administrarse de
manera profiláctica en los niños sometidos
a técnicas invasivas o a intervenciones qui-
rúrgicas con objeto de mantener el recuento
plaquetario por encima de 50 × 109/l.
En los casos de disfunción plaquetaria,
hereditaria o adquirida, las plaquetas se

administran para tratar las hemorragias
activas. Además, están indicadas en los
niños prematuros trombocitopénicos con
hemorragia activa o antes de una inter-
vención invasiva.

Administración
Cada unidad tiene un volumen de 40-70 ml
y contiene al menos 5,5 × 1010 plaquetas.

La infusión de 5-10 ml/kg de plaque-
tas produce una elevación del recuento de
50-100 × 109/l.

Reacciones adversas 
y otros problemas
Las plaquetas se almacenan a temperatura
ambiente para mantener su capacidad de
agregación, lo que facilita el crecimiento
bacteriano. En comparación con los demás
componentes sanguíneos, el riesgo de con-
taminación bacteriana de las plaquetas es
relativamente alto, de 1:2000 unidades, y
la sepsis es la complicación mortal más fre-
cuente del uso de estas plaquetas. Las pla-
quetas de más de 5 días de antigüedad pier-
den su capacidad de agregación, por lo que
su eficacia es menor. La aloinmunización
debida al desarrollo de aloanticuerpos
luego de transfusiones múltiples puede
causar una trombocitopenia rebelde al tra-
tamiento. 

Plasma fresco congelado
El PFC contiene todos los factores de la
coagulación, salvo el VII, incluidas alrede-
dor de 150 unidades de factor VIII. Se usa
para tratar la coagulopatía asociada a la
transfusión masiva por shock hemorrágico,
cuando se ha sustituido al menos el 50%
del volumen sanguíneo circulante. El PFC
puede utilizarse en el tratamiento de la
coagulación intravascular diseminada
(CID) y la púrpura trombótica tromboci-
topénica (PTT). Otras indicaciones menos
urgentes son los niños con coagulopatía
que van a ser sometidos a intervenciones
agresivas o cirugía, la coagulopatía rela-
cionada con las hepatopatías, la sustitu-
ción de la deficiencia de un único factor de
la coagulación, cuando no se dispone del
concentrado del factor específico, y el
control de una hemorragia potencial-
mente mortal producida por warfarina. El
PFC no debe utilizarse para la expansión
de volumen ni para técnicas de intercam-
bio de plasma.

Administración
En la exanguinación potencialmente mor-
tal que requiere una transfusión masiva,
puede ser necesario recurrir al PFC para

minimizar la coagulopatía por dilución.
Como norma, por cada 4 unidades de con-
centrado de hematíes se necesita una uni-
dad de PFC, pero, si es posible, la admi-
nistración de este debe ajustarse al perfil de
la coagulación. El PFC contiene todos los
factores de la coagulación, incluidos alre-
dedor de una unidad de factores VIII y V
por cada mililitro. Se administra en una
dosis inicial de 10-15 ml/kg con una bolsa
pediátrica que contiene 50 ml. Una vez
descongelado, el PFC ha de utilizarse en
un plazo de 24 horas. 

Crioprecipitado
El crioprecipitado contiene factores VIII,
XIII, fibrinógeno, factor de von Wille-
brand y fibronectina. Una bolsa de 15 ml
contiene alrededor de 200 unidades de
cada uno de estos factores, lo que permite
una administración más rápida que la del
PFC, a la vez que se recorta el riesgo de
sobrecarga de líquidos. En los lactantes,
una dosis de 10-15 ml es suficiente para
lograr la hemostasia.

Concentrados de factores 
de coagulación
La hemorragia o la trombosis de los niños
con deficiencias comprobadas de factores
de la coagulación o antitrombóticos pue-
den precisar la sustitución de un factor
determinado. El desarrollo de la síntesis
mediante tecnología genética recombi-
nante ha mejorado la seguridad de estos
factores. El concentrado recombinante de
factor VIII se utiliza para tratar la hemofi-
lia A, mientras que el factor IX recombi-
nante es el tratamiento de elección de la
hemofilia B. Los concentrados de anti-
trombina III, proteína S y proteína C se
usan para tratar a los pacientes con defi-
ciencias específicas de estos factores.

Albúmina
Indicaciones
La albúmina procede de reservas de
plasma humano y está indicada para la
expansión rápida del volumen en niños
con signos de shock o mala perfusión. En
la práctica de la urgencia pediátrica, la
albúmina puede usarse para la reanimación
líquida inicial en el shock hipovolémico,
aunque no es mejor que los cristaloides o
que otros coloides en estas situaciones en
los adultos. Otras indicaciones son el trata-
miento de la hipoproteinemia, las quema-
duras graves luego de las primeras 24 horas
y el intercambio de plasma. No existen
pruebas que apoyen el uso de la albúmina
como suplemento nutritivo o en el trata-
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miento de la ascitis o el edema asociados a
la hipertensión portal.

Administración
Para la expansión del volumen se usa albú-
mina al 4% (40 g/l) en dosis de 10-20 ml/kg,
mientras que para la reposición de la albú-
mina plasmática se utiliza al 20% (200 g/l)
en proporción de gramo a gramo.

Efectos adversos y riesgos
Se ha visto que la albúmina podría aumen-
tar la morbilidad y la mortalidad en los adul-
tos en estado crítico, además de en aquellos
que presentan quemaduras graves, pero no
existen datos similares referidos a los niños.
La albúmina podría empeorar la pérdida
capilar en el síndrome de dificultad respira-
toria aguda, impidiendo la oxigenación. El
riesgo relativo de transmisión de enferme-
dades víricas es escaso en comparación con
el de los componentes celulares de la sangre.

Inmunoglobulina humana
normal 
La inmunoglobulina humana normal
(IGHN) proporciona inmunidad pasiva
frente a muchos microorganismos infec-
ciosos durante varias semanas. La IGHN
procede del fraccionamiento Cohn de las
reservas de plasma y contiene anticuerpos
frente a virus prevalentes en la población
humana general. Las proporciones aproxi-
madas de las distintas subclases son 60% de
G1, 30% de G2, 6% de G3 y 4% de G4, pero
no existe algo así como una IgG genérica.
Los «nuevos» productos purificados son
todos algo distintos entre sí, con diferencias
menores en los porcentajes de reacción. La
IGHN se administra por vía IM como pro-
filaxis antes o después de una exposición a
los virus del sarampión, varicela-zóster y de
la hepatitis A. La IGHN IV se usa para tra-
tar la púrpura trombocitopénica idiopática,
la enfermedad de Kawasaki, el sida perina-
tal, el síndrome de Guillain-Barré (SGB), la
enfermedad desmielinizante, los trastornos
inmunológicos asociados a deficiencias de
anticuerpos (tales como la hipogammaglo-
bulinemia primaria) y la sepsis con inmu-
nodeficiencia secundaria. Puede producir
reacciones alérgicas y, en raras ocasiones,
anafilaxia. La IGHN está contraindicada en
niños con deficiencia selectiva de IgA y los
datos sobre su eficacia en el tratamiento y la
prevención de la sepsis neonatal son contra-
dictorios. Administrada 3 semanas antes o 
3 meses después de la vacunación, puede
inhibir la respuesta inmunitaria a las vacunas
de virus vivos (salvo en el caso de la vacuna de
la fiebre amarilla).

Inmunoglobulinas
hiperinmunes 
La administración materna de inmuno-
globulina (Ig) Rhesus (Rh) evita el
desarrollo de anticuerpos Rh en la madre
Rh-negativa que ha parido a un hijo Rh
positivo, con lo que se reduce el riesgo de
sensibilización materna e incompatibilidad
materno-fetal en los embarazos siguientes.
La Ig citomegalovirus (CTV) se usa en la
prevención y el tratamiento de la enfer-
medad por CMV en los niños con riesgo
de secuelas adversas por la infección de
este virus, como sucede en la inmunodefi-
ciencia y tras el trasplante renal y de
médula ósea. La Ig zóster (IGZ) se reco-
mienda en las 72 horas siguientes a la
exposición a la varicela en niños con defi-
ciencia de la inmunidad celular, inmuno-
depresión, recién nacidos de madres sus-
ceptibles a la infección primaria por varicela
y lactantes nacidos antes de las 28 semanas
de gestación. Los niños nacidos de madres
positivas para el HbsAg deben recibir Ig
contra la hepatitis B e iniciar la vacuna-
ción primaria frente a la hepatitis B en las
12 horas siguientes al nacimiento. La Ig
del virus sincitial respiratorio (VSR) se usa
de manera profiláctica en los lactantes con
alto riesgo de infección grave por dicho
virus, incluidos los que desarrollan displa-
sia broncopulmonar. La Ig del tétanos
protege de forma pasiva a los niños no
inmunizados frente a esta enfermedad con
heridas propensas al tétanos, mientras que
para tratar la enfermedad clínica se utiliza
una infusión de la Ig correspondiente.

RIESGOS DEL USO 
DE LOS HEMODERIVADOS 
Se dividen en agudos y tardíos, hemolíti-
cos y no hemolíticos, y de base alérgica o
no alérgica. Otras complicaciones son las
asociadas a la transmisión masiva (sobre-
carga de líquidos, hipotermia, coagulopa-
tía, trombocitopenia por dilución) y al
establecimiento de la vía venosa. Cual-
quier hemoderivado puede dar lugar a
reacciones febriles no hemolíticas leves,
que deben distinguirse de las reacciones
importantes. Si se produce una reacción
mayor, habrá que interrumpir la transfu-
sión y atender a las amenazas de la vía res-
piratoria, la respiración y la circulación.
Puede ser necesario el tratamiento especí-
fico de la anafilaxia, la sepsis o la incom-
patibilidad de grupo, para lo que se con-
sultará a un hematólogo. Se remitirán
muestras de la sangre del donante y del

receptor para su estudio inmunológico y
microbiológico. Los incidentes adversos
críticos deben comunicarse al banco de
sangre y controlarse mediante un sistema
de garantía de calidad, haciendo las
correcciones adecuadas en los protocolos
de transfusión del hospital para reducir el
riesgo de repetición. 

Infecciones
Aunque los componentes sanguíneos son
más seguros ahora de lo que nunca fueron,
el riesgo de transmisión de infecciones
sigue siendo un aspecto muy sensible y
muy publicitado. La infección adquirida a
partir de un hemoderivado es un aconteci-
miento raro tanto por sí mismo como en
comparación con las complicaciones no
infecciosas. Los riesgos calculados por uni-
dad real de sangre transfundida son de
1:200.000 a 1:2.000.000 para el VIH,
1:30.000 a 1:250.000 para la hepatitis B y
de 1:30.000 a 1:150.000 para la hepatitis C.
La enfermedad se transmite sobre todo
durante el período de ventana en el que un
donante de sangre es infeccioso pero la san-
gre sigue siendo inmunológicamente
silente y, por tanto, portadora de una infec-
ción indetectable en las pruebas de cribado.
Otros microorganismos infecciosos que
pueden encontrarse son los responsables de
la hepatitis A y G, el VLTH-I y II, el par-
vovirus B19, la sífilis, el paludismo, la babe-
siosis, Salmonella y Tripanosoma cruzi. No
existen pruebas que indiquen que la
variante de la enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob pueda transmitirse por transfusiones
sanguíneas. La selección y la exclusión de
donantes, el estudio selectivo de la sangre
donada, la leucodepleción tras la extracción
y la inactivación vírica ayudan a minimizar
el riesgo de transmisión de la infección. El
uso de componentes sanguíneos proce-
dentes de reservas permite la contami-
nación del conjunto a partir de un único
donante infeccioso, por lo que este sistema
es menos seguro que los componentes pro-
cedentes de un solo donante. La contamina-
ción bacteriana de los componentes sanguí-
neos, bien por almacenamiento inadecuado
o prolongado, bien procedente del donante,
se debe en la mayoría de los casos a una bac-
teriemia oculta en el donante y a microor-
ganismos de la piel de este. En estos casos,
los patógenos más frecuentes son Yersinia
enterocolitica y otros gramnegativos. 

Lesión pulmonar aguda
relacionada con la transfusión
El síndrome de dificultad respiratoria
aguda con edema pulmonar no cardió-
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geno se produce en las 4 horas siguientes
a la transfusión en 1:5000 transfusiones y
el 90% de los pacientes se recupera. Esta
reacción puede ser difícil de distinguir de
la sobrecarga de líquidos y está relacio-
nada con un aumento de la permeabilidad
capilar pulmonar de mecanismo inmuni-
tario.

Inmunomodulación 
de mecanismo transfusional
La alosensibilización, la alteración de la
inmunomodulación (ambas debidas a con-
taminación por leucocitos del donante) y
la transmisión de la infección pueden redu-
cirse mediante leucodepleción, psoralenos
e irradiación UV de los componentes san-
guíneos, y usando componentes no proce-
dentes de reservas, sino de un solo donante.
No está claro si la exposición a la sangre
donante predispone al aumento de la
infección postoperatoria y a la recidiva del
cáncer.

Enfermedad de injerto 
contra huésped asociada 
a la transfusión 
Este trastorno se explica porque los lin-
focitos transfundidos prenden y prolife-
ran en el receptor de la transfusión. La
enfermedad de injerto contra huésped aso-
ciada a la transfusión es mortal en el 90%
de los casos debido a la inducción de hi-
poplasia medular. La irradiación de los
componentes celulares de la sangre es una
prevención eficaz. 
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� El punto en el que los beneficios de la transfusión de hematíes superan a los
riesgos en los niños y en los adultos que no se encuentran en estado crítico sigue sin
estar claro.

� La indicación y el peligro potencial de la albúmina en la reanimación del adulto
no se han identificado en la reanimación pediátrica y tampoco se conoce con
seguridad la importancia de la inmunoglobulina en la sepsis grave.

� Los sustitutos de los hematíes transportadores de oxígeno como las hemoglobinas
acelulares y las emulsiones de perfluorocarbono podrían ofrecer los mismos
beneficios que los eritrocitos sin el riesgo de la transmisión de infecciones.

� En los niños no se ha definido con claridad la importancia de las alternativas no
hemáticas, como la donación de sangre autóloga, la recogida de sangre durante la
intervención y la transfusión paterna dirigida.



INTRODUCCIÓN
La anemia es una reducción de la concen-
tración de hemoglobina causada por una
reducción de la masa total de eritrocitos.
La hemoglobina es el componente funcio-
nal más importante de los hematíes, res-
ponsable del aporte de oxígeno a los teji-
dos, en el que los hematíes actúan de
transportadores a través del sistema car-

diovascular. La concentración normal de
hemoglobina depende de la edad y el sexo.
Tras una concentración mínima de 114 g/l
× 90 g/l entre las 8 y 12 semanas de edad,
la hemoglobina vuelve a aumentar hasta
alcanzar el valor más bajo de los límites
normales del adulto, con un nuevo incre-
mento en la adolescencia.

La eritropoyetina, hormona que regula
la producción de eritrocitos, se sintetiza en

el hígado fetal y, tras el nacimiento, en las
células peritubulares del riñón. En la eri-
tropoyesis normal se produce una con-
densación del material nuclear con pro-
ducción continua de hemoglobina hasta
que constituye el 90% de la masa de los eri-
trocitos. A continuación, la célula expulsa
el núcleo y, por tanto, pierde las capacida-
des de síntesis y de replicación. La conse-
cuencia es una esperanza de vida limitada
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11.2 ANEMIA

ASPECTOS ESENCIALES

1 La concentración normal y el tipo de hemoglobina dependen de la edad y el sexo.

2 Los efectos clínicos de la anemia dependen de su magnitud, del momento del desarrollo y de la causa subyacente.

3 La causa más frecuente de anemia microcítica y hipocrómica es la anemia ferropénica.

4 En la hemólisis intravascular, la prueba de Coombs es positiva y en el plasma se encuentra hemoglobina libre.

5 En la hemólisis extravascular, la prueba de Coombs es negativa y la hemoglobina se libera en el sistema reticuloendotelial.

6 La anemia hemolítica autoinmunitaria (AHAI) se debe a varios microorganismos infecciosos. Además, diversas
enfermedades sistémicas pueden desencadenar también la producción de autoanticuerpos.

7 La anemia hemolítica no inmunitaria puede deberse a microorganismos infecciosos, a fármacos y a exposición a otros
productos químicos.

8 Los síndromes de fragmentación eritrocitaria se deben a una lesión mecánica directa de los eritrocitos que se traduce 
en hemólisis.

9 El síndrome hemolítico urémico (SHU) es la causa más frecuente de insuficiencia renal aguda en los niños y su etiología
más habitual es Escherichia coli.

10 La púrpura trombótica trombocitopénica afecta a niños mayores de 10 años. Las manifestaciones clínicas son similares 
a las del SHU con la adición de alteraciones neurológicas. La insuficiencia renal es menos grave.

11 La deficiencia de glucosa-6-fosfatasa (DG6F) es un trastorno enzimático congénito asociado al cromosoma X en el que 
la exposición a un oxidante desencadena la hemólisis.

12 La talasemia es un defecto hereditario relativamente frecuente de la síntesis de la cadena de globina.

13 La drepanocitosis es una enfermedad hereditaria con una cadena de globina inestable en estado desoxigenado que
facilita la hemólisis.

14 El hipoesplenismo puede ser congénito o funcional, y las posibles infecciones bacterianas han de ser tratadas de forma
agresiva.

15 El hiperesplenismo se refiere a la esplenomegalia y produce un aumento del secuestro y la destrucción de los eritrocitos,
los neutrófilos y las plaquetas. La causa más frecuente es la congestión esplénica secundaria a hipertensión portal.

16 Las opciones terapéuticas en el hiperesplenismo son la esplenectomía total o parcial y la embolización esplénica parcial. 

17 El secuestro esplénico en la drepanocitosis se define clínicamente como un aumento del bazo con disminución asociada
de la hemoglobina mayor o igual a 20 g/l a partir del valor basal del paciente.



de 120 días para los eritrocitos normales y
mucho menor si tienen anomalías intrín-
secas. La hemoglobina está formada por
una molécula que contiene hierro y que se
conoce como heme, acoplada a dos cade-
nas polipeptídicas de globina. Existen seis
tipos de hemoglobinas que se encuentran
en distintas fases de la vida desde el
embrión al adulto, pero en el momento
de nacer, casi el 100% de la hemoglobina
está formada por HbF (Hb fetal) y HbA
(Hb adulta). En todas las edades existen
cantidades menores de HbA2, mientras
que la HbF desaparece hacia los 3 meses
de edad.

RESUMEN
Los principios básicos del tratamiento de
la anemia en los servicio de urgencia (SU)
son:

� Reanimar el paciente con colapso
circulatorio.

� Eliminar o tratar el desencadenante si
se conoce.

� Tratar la causa si el tratamiento puede
iniciarse en el SU (tablas 11.2.1 y 11.2.2).

Las causas de la anemia potencialmente
mortal son la hemorragia incontrolada, la

hemólisis intravascular aguda en la defi-
ciencia de glucosa-6-fosfatasa (DG6F) o la
AHAI, la crisis de secuestro en la drepano-
citosis y la descompensación aguda de la
anemia crónica (véase tabla 11.2.1). La va-
loración inicial corresponde a la circulación
y a la respiración. El paciente anémico
puede tener taquipnea por la hipoxia tisu-
lar. Hay que valorar la idoneidad de la
ventilación y administrar oxígeno suple-
mentario. El compromiso circulatorio en la
hemorragia y la hemólisis agudas requiere
monitorización cardiorrespiratoria y la ins-
talación de una vía intravenosa para la rea-
nimación con líquidos (véase capítulo 2.5
sobre shock). Si la hemorragia o la hemóli-
sis son potencialmente mortales, se utiliza-
rán concentrados de hematíes. Si la altera-
ción de la oxigenación no es crítica, el
volumen circulatorio deberá mantenerse
con coloides o cristaloides hasta que se dis-
ponga de hematíes del grupo específico o
se hagan pruebas cruzadas. Si la hemorra-
gia está controlada y es poco probable que
se reproduzca, los signos antes menciona-
dos permanecen estables y la concentración
de hemoglobina es mayor de 70 g/l, debe-
rán hacerse pruebas cruzadas y mantener el
concentrado de hematíes en reserva durante
24 horas. En la anemia hemolítica aguda es
importante la consulta precoz con un
hematólogo, sobre todo si no se ha diag-
nosticado la causa subyacente. 

La anemia es una situación clínica más
que una enfermedad propiamente dicha, y
sus síntomas dependen del momento del
desarrollo y de la gravedad de la causa sub-
yacente. A menudo, la presentación no es
específica de la anemia y las primeras mani-
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Hemorragia
1. Traumática
2. No traumática

• Aguda o crónica

Defecto de producción
1. Insuficiencia primaria de la médula ósea

• Anemia aplásica (congénita o adquirida)
• Síndrome de Diamond-Blackfan
• Eritroblastopenia transitoria infantil

2. Trastornos de la producción de eritropoyetina
• Nefropatía crónica
• Hipotiroidismo

3. Maduración citoplásmica anormal (anemias microcíticas)
• Deficiencia de hierro
• Anemia sideroblástica (congénita o adquirida)
• Toxicidad por plomo
• Síndrome talasémico

4. Anemia megaloblástica
• Deficiencia de vitamina B12
• Deficiencia de folato
• Anemia megaloblástica con respuesta a la tiamina
• Aciduria orótica (rara, asociada a anemia megaloblástica)

5. Otras
• Anemias diseritropoyéticas primarias
• Protoporfiria eritropoyética
• Infiltración de la médula ósea (neoplasias malignas o mielofibrosis)

Disminución de la supervivencia de los eritrocitos (anemias hemolíticas)
1. Anemias hemolíticas hereditarias

a. Variantes de hemoglobina
• Talasemia
• Drepanocitosis

b. Membranas eritrocitarias anormales
• Esferocitosis hereditaria
• Eliptocitosis hereditaria
• Estomatocitosis hereditaria

c. Enzimas anormales
• Deficiencia de la deshidrogenasa glucosa-6-fosfatasa (DG6F)
• Deficiencia de piruvato cinasa

2. Anemias hemolíticas adquiridas
a. Anemia hemolítica autoinmunitaria (AHAI)
b. Anemia hemolítica no inmunitaria
c. Hemólisis por fraccionamiento

• Síndrome hemolítico urémico
• Púrpura trombótica trombocitopénica (PTT)

Tabla 11.2.1 Causas de anemia

1. Anemia fisiológica
2. Producción anormal de eritrocitos

a. Deficiencia nutritiva
b. Secundaria a infección

3. Pérdida de sangre
a. Hemorragia franca

• Yatrógena durante el parto
• Accidentes obstétricos

b. Hemorragia oculta
• Transfusión gemelo-gemelar
• Hemorragia fetoplacentaria
• Hemorragia fetomaterna

4. Disminución de la supervivencia de los
eritrocitos (hemólisis)
a. Isoinmunización de tipo inmunitario
b. Relacionada con infección

5. Variantes hereditarias de hemoglobina,
anomalías enzimáticas, alteraciones de
la membrana

Tabla 11.2.2 Anemia en el recién
nacido



festaciones compatibles con una anemia de
comienzo insidioso son: 

• Letargo, irritabilidad, dificultades 
para dormir o descansar.

• Palidez o un color amarillento de la
piel.

• Pérdida de apetito ± adelgazamiento 
± pica.

• Hematomas, hemorragias o infección.

Los factores del paciente que han de tenerse
en cuenta son la edad, la raza y la presencia
de otras enfermedades importantes. La ane-
mia ferropénica es poco frecuente en los
6 primeros meses de vida en los lactantes
que nacieron a término, y la drepanocitosis
habitualmente no se manifiesta en forma de
anemia por debajo de los 4 meses de edad.
El SHU afecta sobre todo a los menores de
4 años, mientras que la púrpura trombótica
trombocitopénica (PTT) afecta a niños a
partir de los 10 años. La deficiencia de hie-
rro es frecuente en las niñas adolescentes,
mientras que la DG6F afecta sobre todo a
los varones. La asociación entre la raza y
varios tipos de anemia hereditaria se mues-
tra en la tabla 11.2.3. Los antecedentes fami-
liares de anemia también apoyan una ane-
mia hereditaria.

La historia dietética puede proporcionar
indicios importantes. La anemia ferropénica
es probable en la lactancia materna que se
prolonga más de 6 meses de los lactantes
que nacieron a término y antes en los que

fueron prematuros si no han recibido suple-
mentos de hierro, si han dependido en
exceso de la leche de vaca como fuente de
alimento o si las fuentes alimenticias fueron
limitadas, por ejemplo manías alimenticias.
La toxicidad por plomo y la deficiencia de
hierro pueden asociarse a la ingestión de arci-
lla y polvo. La ingestión de habas frescas cru-
das es un potente desencadenante de la
hemólisis en la DG6F junto con fármacos. 

Las infecciones recientes pueden desen-
cadenar una AHAI, una anemia hemolítica
no autoinmunitaria, un SHU o una PTT.
La hiperbilirrubinemia causada por la
hemólisis provoca ictericia, colestasis, cole-
cistitis y orinas oscuras. La destrucción
mecánica de los hematíes se debe a malfor-
maciones vasculares, a cortocircuitos o a
anomalías congénitas o prótesis valvulares
cardíacas. El shock séptico, los trastornos
hemorrágicos, las nefropatías crónicas, las
quemaduras graves y el hipotiroidismo son
otras causas posibles de anemia.

Las manifestaciones fisiológicas más
sobresalientes en la anemia son las relaciona-
das con el aspecto general, el estado cardio-
vascular y la exploración abdominal. La
expansión del hueso frontal y el abomba-
miento de la frente observados en la talase-
mia se deben a la ampliación de los espacios
medulares, y también la anemia de Diamond-
Blackfan se asocia a alteraciones físicas. La
hepatoesplenomegalia es característica de
algunas anemias hemolíticas hereditarias. Las
erupciones purpúricas o petequiales se deben

a trastornos de la coagulación o a vasculitis.
La orina oscura de la bilirrubinuria es com-
patible con hemólisis, y la hematuria ha de
confirmarse en el estudio microscópico para
distinguirla de la hemoglobinuria.

El descenso de la concentración de
hemoglobina y del recuento eritrocitario
confirma la anemia, pero deben utilizarse
unos límites de referencia adaptados a cada
edad. También han de registrarse las alte-
raciones en las otras series celulares. El
volumen corpuscular medio (VCM) puede
indicar la causa. En el adulto, el límite supe-
rior de la normalidad es 96 fl, pero en los
niños, el VCM es menor y los valores
medios se calculan añadiendo 0,6 fl por año
de edad a un valor basal de 84 fl. El
recuento reticulocitario se expresa en por-
centaje sobre la masa eritrocitaria circulante
con unos límites normales del 0,5% al 1,5%.
Los recuentos son bajos en las alteraciones
de la producción de eritrocitos, mientras
que cuando aumenta la destrucción o en
casos de pérdida de hematíes, asciende el
recuento de reticulocitos, siempre que no
exista una patología añadida de la médula
ósea. Las características morfológicas de los
eritrocitos pueden ser diagnósticas y espe-
cíficas de la causa subyacente de la anemia,
tal como se muestra en la tabla 11.2.4.

Además del hemograma completo
existen otros muchos estudios adicionales
que ayudan a identificar la causa básica, y
algunos de los que pueden hacerse en los
SU son:

� Hiperbilirrubinemia, pues la elevación
de su componente no conjugado
indica hemólisis.

� Elevación de la urea y la creatinina,
que permite detectar la insuficiencia
renal en el SHU y la PTT.

� Estudios del hierro (hierro sérico,
capacidad de captación total de hierro,
saturación de transferrina).

� Prueba de Coombs para identificar la
hemólisis de tipo inmunitario.

� Electroforesis de la hemoglobina.

Cuando sea posible, la identificación y el
tratamiento del desencadenante funda-
mental será un aspecto crucial de la inter-
vención terapéutica en la anemia en los SU.
Los concentrados de hematíes están indica-
dos en la anemia grave con compromiso
cardiovascular. Una dosis de 4 ml/kg eleva
la concentración de hemoglobina en 10 g/l
y esta dosis puede administrarse cada hora
o con mayor lentitud en caso de compro-
miso cardiovascular. Si existen signos de
sobrecarga de volumen, podrá adminis-
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1. Síndromes talasémicos
• Talasemia α: oriundos de China, Malasia, Indonesia y África
• Talasemia β: oriundos de África, Oriente Medio, Mediterráneo, India, Pakistán, China

2. Drepanocitosis
• Descendientes de poblaciones originarias de África, sur de Arabia, Turquía, Grecia, India

central
3. Esferocitosis hereditaria

• Descendientes de poblaciones del norte de Europa
4. Deficiencia de G6P

• Oriundos de África, China, sudeste de Asia y Mediterráneo

Tabla 11.2.3 Etnia y anemia

Esquistocitos Síndrome de fragmentación eritrocitaria

Células falciformes Drepanocitosis

Esferocitos Anemia hemolítica de mecanismo inmunitario
Esferocitosis hereditaria

Células en ampolla o «mordidas» Deficiencia de G6P
con poiquilocitosis

Tabla 11.2.4 Características morfológicas de los eritrocitos que facilitan el
diagnóstico de la anemia



trarse 1 mg/kg de furosemida. En todas las
anemias, salvo en las nutricionales simples,
se recomienda la intervención del hemató-
logo pediátrico.

ANEMIA NEONATAL 
En el recién nacido a término, la cifra de
hemoglobina oscila entre 159 y 191 g/l y
se eleva en las primeras 24 horas. Más
tarde, disminuye hasta un valor mínimo de
114 g/l × 90 g/l entre la 8.a y 12.a sema-
nas de vida. La anemia inicial se debe a una
combinación de hemodilución del naci-
miento, una esperanza de vida comparati-
vamente menor de los hematíes neonatales
y una brusca caída de la hematopoyesis en
los días siguientes al nacimiento. 

Anemia fisiológica
La hemólisis de tipo inmunitario es la causa
más frecuente de anemia en el recién
nacido. Los anticuerpos maternos atravie-
san la placenta y provocan la lisis de las
células fetales. La hemólisis ocurre cuando
las células diana del feto son los eritrocitos
y el antígeno que con mayor frecuencia la
produce es el Rhesus localizado en su
superficie, seguido de los del sistema AB0.
La madre se sensibiliza cuando las células
fetales incompatibles penetran en la circu-
lación materna, en la que pueden encon-
trarse hematíes fetales a partir de la 8.ª se-
mana del embarazo. Bastan cantidades de
tan sólo 0,05 a 0,1 ml para provocar una
inmunización primaria, pero el volumen y
el riesgo aumentan con las intervenciones
obstétricas, los abortos y la toxemia. El pe-
ligro para el feto se desencadena en el em-
barazo siguiente, si este es de un feto Rh
positivo en una mujer Rh negativa. La
hemólisis intravascular resultante del feto
puede ser devastadora. La importancia clí-
nica se debe tanto a la gravedad de la ane-
mia como al kernicterus secundario a la
hiperbilirrubinemia. La ictericia y la ane-
mia secundarias a la incompatibilidad AB0
son menos graves y aparecen en la segunda
semana de vida.

La prevención depende de la identifica-
ción del estado Rh en todas las mujeres
embarazadas, un cometido esencial de
todo médico que interviene en la asisten-
cia prenatal. La profilaxis con inmunoglo-
bulina (Ig) anti D se administra a todas las
mujeres Rh negativas con hemorragia vagi-
nal o que necesitan una intervención obs-
tétrica susceptible de causar una hemorra-
gia fetomaterna. La dosis recomendada es
de 250 UI para los episodios sensibilizan-

tes del primer trimestre y 625 UI para el
resto del embarazo. Esta inmunización
pasiva se administra por vía intramuscular,
pero si se necesita en el período puerperal,
se hará por vía intravenosa.

Infección y hemólisis
Las infecciones producen anemia bien por
inhibición de la eritropoyesis en la médula
ósea, o por hemólisis. En el recién nacido
son relevantes las infecciones por citome-
galovirus (CMV), la rubéola, la toxoplas-
mosis y la sífilis congénita. El parvovirus
humano puede causar abortos espontáneos
al principio del embarazo, mientras que al
final del mismo puede provocar una depre-
sión selectiva de la eritropoyesis con anemia
fetal grave. En los niños mayores, el parvo-
virus es la causa de la quinta enfermedad,
que puede complicarse con una crisis aplá-
sica o con hemólisis crónica. La transmisión
vertical del paludismo al feto es una causa
importante de anemia en los recién nacidos
de las regiones endémicas. La infección por
el VIH se contagia al recién nacido sobre
todo por transmisión perinatal a partir de la
madre. El porcentaje de transmisión es del
orden del 20% al 40%. El mecanismo de la
anemia es la supresión de la médula ósea,
con pancitopenia y una enfermedad crónica
multisistémica.

Hemoglobinopatías 
y enzimopatías
La deficiencia de glucosa-6-fosfatasa (G6P)
es una causa global importante de ictericia
neonatal. La hemólisis por otras enzimo-
patías y variantes de la hemoglobina, tales
como las talasemias y la drepanocitosis,
suele manifestarse después del período
neonatal, cuando disminuye la proporción
de hemoglobina fetal. Es importante con-
siderar las causas congénitas de anemia en
los niños con antecedentes familiares de
anemia hereditaria o de ictericia neonatal
persistente.

Pérdida de sangre
La pérdida de sangre puede deberse a una
transfusión gemelo-gemelar, a intervencio-
nes obstétricas o formar parte del alumbra-
miento en el período perinatal. También
debe considerarse la posibilidad de una
hemorragia secundaria a un trastorno
hematológico subyacente. Al nacer, el niño
sufre una deficiencia normal de vitamina K,
pero sólo una minoría de los recién nacidos
desarrolla hemorragias generalizadas. La
leche materna contiene una pequeña canti-
dad de vitamina K y, en los niños alimenta-
dos con lactancia natural, las medicaciones

maternas pueden contribuir a la deficiencia;
de ellas, las más probables son la warfarina,
la difenilhidantoína, la rifampicina y la iso-
niacida. La deficiencia nutricional de vita-
mina K se ha asociado a una lactancia
materna prolongada sin suplementos, a
malabsorción, a diarrea crónica y al uso pro-
longado de antibióticos. La administración
de profilaxis con vitamina K es una medida
habitual del tratamiento neonatal. Es raro
que la hemofilia produzca hemorragias
espontáneas en el recién nacido.

ANEMIAS INFANTILES
Deficiencia de hierro 
En los niños que nacieron a término, la
deficiencia de hierro es rara en los 6 pri-
meros meses de vida, gracias al eficaz reci-
claje del hierro desde el componente heme
de la hemoglobina cuando se metaboliza.
En los prematuros y recién nacidos de bajo
peso al nacer, la deficiencia de hierro se
produce antes, a menudo en el momento
en que el niño duplica su peso. En los
segundos 6 meses de vida, la deficiencia de
hierro afecta al 20% de los niños australia-
nos y causa anemia en el 3% de ellos. Los
datos respectivos del segundo año de vida
son del 35% y del 9%. Es más frecuente aún
en los niños indígenas y en los descenden-
tes de habitantes de habla no inglesa. En
los niños de edad escolar, la deficiencia de
hierro se encuentra en el 1% al 2%, pero
alcanza el 9% en las niñas adolescentes.

Fases 
La primera fase de la deficiencia de hierro
es el descenso de la ferritina sérica. Las fun-
ciones orgánicas dependientes de este
metal, entre ellas la eritropoyesis, se afectan
en la segunda fase, en la que se detectan mi-
crocitos y una elevación de la concentra-
ción de protoporfirina eritrocitaria junto a
la disminución del hierro sérico. La tercera
fase es la presencia de una anemia microcí-
tica hipocrómica.

Causas
En conjunto, la causa más frecuente es un
aporte insuficiente de hierro en la dieta. En
los países en vías de desarrollo, los dos fac-
tores más importantes son la imposibilidad
de obtener alimentos ricos en hierro y la
malabsorción secundaria a una patología
intestinal. La etiología es distinta en los paí-
ses desarrollados, como es el caso de Aus-
tralia, donde una causa frecuente es la lac-
tancia materna prolongada más allá de los
6 meses de edad, sin aporte suplementario
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de alimentos ricos en hierro. La leche
materna contiene un hierro de fácil absor-
ción, pero en cantidades modestas que no
son suficientes para el rápido crecimiento
que tiene lugar en los segundos 6 meses de
vida. El contenido en hierro de la leche de va-
ca es mínimo y, además, se encuentra en
una forma poco absorbible, por lo que no
se recomienda antes de los 12 meses. La
leche de vaca puede producir hemorragias
digestivas en el intestino inmaduro, y en los
niños que ingieren un exceso de este tipo
de leche disminuye el apetito para los
demás alimentos. Se recomienda no dar al
niño más de dos raciones de leche al día.
A partir de los 5 meses de vida deben intro-
ducirse los cereales reforzados con hierro. 

Efectos adversos
La deficiencia de hierro antes de los 24 me-
ses puede conducir a una alteración del
desarrollo de las capacidades cognitivas y
psicomotoras, que a veces es sólo reversible
en parte aunque se corrijan la deficiencia y
la anemia asociada a ella. Muchos padres
informan de pérdida del apetito, irritabili-
dad e incapacidad para la concentración. El
niño puede ingerir sustancias extrañas no
alimenticias (pica). La deficiencia de hierro
afecta a la función in vitro de los neutrófi-
los y los linfocitos y debe buscarse en todos
los casos de infecciones de repetición.

Diagnóstico
La deficiencia de hierro es la causa más fre-
cuente de anemia hipocrómica y microcí-
tica y se caracteriza por disminución del
hierro sérico, una capacidad total de cap-
tación de hierro elevada y una baja satura-
ción de la transferirna. El recuento eritro-
citario será inferior al 2%, salvo que se haya
reintroducido el hierro en la dieta. El diag-
nóstico sólo se confirma cuando la admi-
nistración del suplemento de hierro pro-
duce reticulocitosis en 1-2 semanas y
elevación de la concentración de hemoglo-
bina en 2-4 semanas. Si la respuesta al
suplemento de hierro no es buena, habrán
de considerarse otras enfermedades asocia-
das a anemia microcítica.

Tratamiento
La base de la prevención y el tratamiento en
los países desarrollados radica en los con-
sejos y la educación dietética. Si se consi-
dera necesario administrar un suplemento
de hierro, la forma ferrosa es la que mejor
se absorbe, tanto en jarabe como en com-
primidos, en dosis de 2-3 mg/kg al día. La
posología para la anemia grave es de hasta
6 mg/kg al día, pero los efectos secunda-

rios de náuseas, vómitos y estreñimiento
son proporcionales a las dosis. Sólo si existe
compromiso cardiovascular será preciso
recurrir a la transfusión. Hay que informar
a los padres sobre la toxicidad de la sobre-
dosificación del hierro para que guarden la
medicación en un lugar seguro.

ANEMIAS HEMOLÍTICAS
La hemólisis es normal y cada día se elimina
y se renueva el 1% de la población eritroci-
taria. En el grupo de mayor edad, la capa-
cidad de la médula ósea para adaptarse a un
aumento de la eritropoyesis permite com-
pensar una hemólisis patológica leve. En
los lactantes y niños pequeños la actividad
de la médula ósea es máxima, por lo que su
capacidad para aumentar la eritropoyesis es
mínima y cualquier hemólisis patológica
produce anemia.

Hemólisis intravascular 
o extravascular
La hemólisis intravascular es un proceso en
el que la prueba de Coombs es positiva y
que consiste en la liberación de hemoglo-
bina hacia el plasma, donde se combina con
haptoglobina y causa el consiguiente des-
censo de esta en el suero. En las extensio-
nes de sangre periférica se encuentran
hematíes fragmentados, esferocitos y, a
veces, células en lágrima. Los esferocitos y
otras alteraciones características de los
hematíes se deben a la pérdida de la mem-
brana cuando los macrófagos esplénicos
atacan a los eritrocitos recubiertos por anti-
cuerpos. La LDH, una enzima eritrocita-
ria, asciende y en el plasma pueden encon-
trarse hemoglobina libre y albúmina-heme.
En la hemólisis extravascular la prueba de
Coombs es negativa y la hemoglobina se
libera hacia el sistema reticuloendotelial.
Se asocia a hemoglobinemia, hemoglobi-
nuria y hemosiderinuria.

ANEMIAS HEMOLÍTICAS
ADQUIRIDAS
Anemia hemolítica
autoinmunitaria
Distintos microorganismos infecciosos
(virus de Epstein-Barr [VEB], citomegalo-
virus [CMV], parotiditis, micoplasma y
tuberculosis) pueden producir anemia grave
en los niños más pequeños. Los anticuer-
pos implicados suelen ser hemaglutininas
frías, de tipo IgM, e IgG. Otras enferme-
dades en las que se producen autoanticuer-

pos son el lupus eritematoso diseminado, la
artritis reumatoide, la tirotoxicosis, la coli-
tis ulcerosa, las neoplasias malignas y los sín-
dromes de inmunodeficiencia. La anemia
autoinmunitaria idiopática puede progresar
rápidamente en un plazo de días en los lac-
tantes pequeños y puede ser crónica y reci-
divante en los niños mayores.

En los niños, el patrón más frecuente es
el de un episodio agudo de anemia grave
que se resuelve en 3 meses. La hemoglo-
bina cae a menos de 60 g/l en más del 50%
de los casos. Un comienzo más lento suele
dar lugar a una evolución crónica y recidi-
vante de pronóstico reservado.

Debido a la rapidez de su desarrollo, es
posible que al principio no haya reticuloci-
tosis. En la tercera parte de los casos existe
una trombocitopenia inmunitaria asociada.
La prueba de antiglobulina de Coombs
directa es positiva. La IgG produce una
AHAI caliente, mientras que la AHAI fría
se debe a la acción de la IgM y el comple-
mento. La primera presenta una actividad
máxima a 37 ºC y la segunda es activa entre
0 ºC y 30 ºC. Con frecuencia, la serología
ayuda a identificar al patógeno responsa-
ble. Puede haber hiperbilirrubinemia.

La AHAI inducida por IgG responde a
la administración de 2-10 mg/kg de pred-
nisona, que, sin embargo, no es eficaz en la
enfermedad por aglutininas frías, en la que
puede ser necesaria la plasmaféresis. Las dos
pueden responder a la inmunoglobulina IV
en dosis de 1 g/kg y, si la enfermedad es
grave, precisar una exanguinotransfusión.
En el caso de la AHAI por IgG, el último
recurso es la esplenectomía. Hay que con-
sultar a un hematólogo para el tratamiento
específico.

Anemia hemolítica 
no inmunitaria
La anemia hemolítica no inmunitaria
puede deberse también a diversos micro-
organismos (paludismo, bacterias grampo-
sitivas y gramnegativas), fármacos (salicila-
tos, sulfasalacina, nitrofurantoína) y
sustancias químicas (naftaleno). Las mani-
festaciones clínicas son similares a las de la
AHAI, pero la prueba de Coombs es nega-
tiva. El tratamiento consiste en medidas
generales encaminadas a la identificación y
tratamiento de la causa subyacente.

Síndrome de fragmentación
eritrocitaria
Son anemias hemolíticas debidas a una lesión
física o mecánica directa de los eritrocitos. Se
caracterizan por la fragmentación de estos
con aparición de esquistocitos y esferocitos
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en las extensiones de sangre periférica y por
las manifestaciones de hemólisis intravascu-
lar antes descritas. Existen dos grupos.

ANEMIA HEMOLÍTICA
MACROANGIOPÁTICA
La anemia hemolítica macroangiopática se
debe a una lesión de los eritrocitos durante
su paso por los grandes vasos y el corazón
y se asocia a alteraciones estructurales car-
díacas o a enfermedades de los grandes
vasos (coartación aórtica). Puede aparecer
tras la cirugía cardíaca, pero si ocurre fuera
del período quirúrgico debe pensarse en la
infección o la alteración de las prótesis. Es
menos probable con los xenoinjertos y
también cuando el endotelio recubre las
prótesis. La lesión se debe a una combina-
ción de las fuerzas de cizallamiento provo-
cadas por el flujo turbulento y la interac-
ción entre las células y las superficies
anormales. La anemia suele ser leve y la
hemólisis rara vez es intensa. Es importante
tratar la causa subyacente.

ANEMIA HEMOLÍTICA
MICROANGIOPÁTICA
La anemia hemolítica microangiopática se
debe a la lesión de los hematíes cuando
pasan por arteriolas y capilares alterados o
parcialmente obstruidos y suele ser aguda
y grave, con trombocitopenia asociada. Las
causas más frecuentes son el SHU en los
niños menores de 4 años y la PTT en los ma-
yores de 10, pero también puede deberse
a enfermedades del tejido conjuntivo,
hemangiomas y quemaduras graves.

Síndrome hemolítico 
urémico
El SHU es la causa más frecuente de insu-
ficiencia renal aguda en el niño. En los cli-
mas cálidos puede ser endémico, pero en
los fríos es esporádico. Más del 90% de los
niños afectados tiene menos de 4 años y la
incidencia máxima corresponde a los niños
de entre 4 meses y 2 años. Numerosas
infecciones pueden desencadenar un SHU,
como son las producidas por Salmonella,
Shigella, Yersinia, Campylobacter, Strepto-
coccus pneumoniae, echovirus, coxsackievi-
rus A y B y varicela. El microorganismo
más frecuente es E. coli, y la toxina más
habitual, la verocitotoxina.

El SHU suele estar precedido por una
infección con vómitos y diarrea con sangre.
Existe fiebre y la oliguria aparece luego de
algunos días. También puede haber hiper-
tensión. La trombocitopenia es leve y no
son frecuentes las hemorragias graves. Son
complicaciones raras del SHU la miocar-

diopatía, los infartos o las hemorragias
cerebrales, las perforaciones intestinales y
la diabetes.

El frotis de sangre periférica muestra la
típica esquistocitosis. La anemia y la trom-
bocitopenia suelen ir acompañadas de leu-
cocitosis con desviación a la izquierda.
Debe investigarse la presencia de verocito-
toxina en las muestras de heces. La eleva-
ción de la urea y la creatinina indican insu-
ficiencia renal. 

El tratamiento va dirigido a la insuficien-
cia renal aguda y algunos pacientes precisan
una diálisis precoz. También puede ser nece-
saria la transfusión de concentrados de
hematíes. La transfusión de plaquetas no
está indicada a menos que exista hemorragia
activa. Es esencial una vigilancia cuidadosa.

La evolución a largo plazo de la insufi-
ciencia renal aguda es buena. El SHU atí-
pico tras una infección respiratoria alta
puede producir hipertensión e insuficien-
cia renal graves, de peor pronóstico. Se
constatan recidivas de la enfermedad hasta
en el 50% de los casos.

Púrpura trombótica
trombocitopénica
Este síndrome clínico es similar al anterior,
con la adición de deficiencias neurológicas
que pueden adoptar la forma de una altera-
ción del nivel de conciencia que oscila desde
confusión a convulsiones y coma. También
pueden producirse parálisis de pares cranea-
les. La insuficiencia renal no es tan grave
como en el SHU, pero la trombocitopenia
es más intensa. La PTT suele afectar a niños
mayores de 10 años. Los posibles desenca-
denantes son Mycoplasma e infecciones víri-
cas, el VIH y la endocarditis bacteriana
subaguda, pero en la mayoría de los casos
no se encuentra ninguna de ellas. La enfer-
medad inmunitaria subyacente puede ser
importante, como sucede en el embarazo y
en la predisposición genética. El tratamiento
consiste sobre todo en transfusiones con
PFC. Si la mejoría no ocurre en 24 horas, se
considerará la conveniencia de la plasmafé-
resis. Rara vez es necesaria una transfusión
de concentrado de hematíes por anemia
grave. Es imprescindible la participación del
hematólogo pediátrico.

ANEMIA HEMOLÍTICA
HEREDITARIA
Deficiencia de glucosa-6-
fosfatasa
La deficiencia de G6F hace a los hematíes
vulnerables a la hemólisis cuando se expo-
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nen a un oxidante. La DG6F es la enzima
que interviene en la vía que conduce a la
producción de NADPH que mantiene el
glutatión en su forma reducida. El gluta-
tión no reducido es un factor esencial en la
degradación de los peróxidos celulares que
de otra forma podrían provocar daños a las
proteínas celulares, entre ellas la hemoglo-
bina. La actividad enzimática es marcada
en los hematíes más jóvenes, pero se dete-
riora a medida que la célula envejece, por
lo que los más antiguos son más propensos
a la hemólisis. 

La DG6F es una enfermedad ligada al
cromosoma X, con una amplia variedad de
expresiones que dependen del tipo bioquí-
mico, del estrés oxidativo y del sexo del
paciente. Las mujeres homocigotas son
raras y la enfermedad predomina en los
varones. Su gravedad varía, y las concen-
traciones de la enzima iguales o superiores
al 40% de las normales rara vez se asocian
a hemólisis clínicamente significativas. En
pacientes de origen africano, chino o medi-
terráneo se encuentran variantes distintas.

Tanto las infecciones bacterianas como
las víricas pueden producir hemólisis agu-
das, sobre todo en los niños menores de 2 a
3 años de edad. Los fármacos y productos
químicos oxidantes que causan hemólisis
con mayor frecuencia son naftaleno, sulfa-
midas, antipalúdicos, nitrofuratoína, dia-
zóxido y dapsona. El favismo es una hemó-
lisis aguda provocada por la ingestión de
habas (Vicia faba) o la inhalación de su
polen en los que tienen la variante medi-
terránea, pero no en los portadores de la
variante africana. La sustancia hemolítica
del haba puede pasar al lactante a través de
la leche materna. La anemia aparece en un
intervalo de 3 a 36 horas y suele durar de
2 a 6 días. La muerte puede ocurrir en las
24 horas siguientes al comienzo de la
hemólisis. El diagnóstico definitivo de la de-
ficiencia de G6P se consigue mediante el
análisis cuantitativo de la enzima. No existe
un tratamiento específico. La prevención
es esencial y consiste en la evitación de los
fármacos oxidantes y el tratamiento rápido
de las infecciones.

TALASEMIAS
La talasemia es una de las variantes de
hemoglobinopatía hereditaria más fre-
cuente. El defecto de la síntesis de las cade-
nas de globina conduce a un empareja-
miento anormal de ellas en la molécula de
hemoglobina. Las cadenas sobrantes tien-
den a agregarse, precipitar y dañar a los eri-



trocitos. La nomenclatura alude a la cadena
perdida, por ejemplo, la talasemia β corres-
ponde a la deficiencia de cadena β. En
general, el estado homocigótico es incom-
patible con la vida y los pacientes heteroci-
gotos son los que sufren hemólisis. La elec-
troforesis de la hemogoblina define la
variante de la enfermedad.

Talasemia β mayor
Cada progenitor portador debe propor-
cionar un gen anormal al hijo y la probabi-
lidad de progenie homocigota es del 25%
en este tipo de talasemia. Hay ausencia de
cadenas β, por lo que la enfermedad se
manifiesta en el primer mes de la vida
cuando desciende la hemoglobina fetal y
aumenta la proporción de hemoglobina
adulta. El exceso de cadenas β no empare-
jadas se agrega, formando un tetrámero
inestable sin utilidad funcional. Aparecen
hemólisis y una anemia grave, a menos que
el número de eritrocitos con hemoglobina
fetal sea suficiente para mantener la vida.
La expansión de la médula ósea, que pro-
duce alteraciones esqueléticas (p. ej., abom-
bamiento del hueso frontal), va acompa-
ñada de hematopoyesis extramedular con
hepatoesplenomegalia. En el frotis de san-
gre periférica se comprueba una anemia
hipocrómica y microcítica con importante
poiquilocitosis, células en diana y reticulo-
citosis. Los eritrocitos pueden presentar un
punteado basófilo y es posible demostrar
deficiencias de folato y hierro. El pronós-
tico es sombrío. La dependencia de las
transfusiones permite evitar la expansión de
la médula ósea, pero a costa de una sobre-
carga de hierro.

Talasemia β menor
En este caso hay una producción suficiente
de cadenas β, por lo que la cantidad de
hemoglobina normal permite evitar la ane-
mia sintomática. La esperanza de vida de
los eritrocitos es sólo algo menor. La ane-
mia es microcítica e hipocrómica, con
células en diana y eliptocitos. El hallazgo
de una concentración de HBA2 del 3,5%
al 7% es casi diagnóstico del rasgo talasé-
mico β. La médula ósea es hiperplásica.
Conviene prestar atención a la posible defi-
ciencia de folato y hierro. La ausencia de
la elevación del VCM y de la HCM en un
paciente con antecedentes étnicos compa-
tibles es una indicación para un estudio
inmediato.

Talasemia α
Dos genes del cromosoma 16 codifican la
cadena α, dando lugar a cuatro fenotipos

posibles. La deleción de un gen α es asin-
tomática, aunque una minoría de los por-
tadores puede desarrollar una anemia
microcítica e hipocrómica. La deleción
de dos genes α produce anemia leve y la de
tres genes es la responsable de la enferme-
dad HbH secundaria a la agregación de las
cadenas β, que conduce a una hemoglo-
bina inestable. Existe una hemólisis crónica
con anemia del orden de 70 a 110 g/l, icte-
ricia, colelitiasis, hepatomegalia y úlceras
en las piernas. La deleción de los cuatro
genes α provoca la muerte intraútero, en
general después de la 25ª semana de ges-
tación. Los fetos que nacen vivos sufren
una anemia intensa que suele asociarse a
insuficiencia cardíaca congestiva. El feto
presenta un gran edema generalizado. Las
hemoglobinas presentes son HbH, Hb
Barat (4 cadenas γ) y cantidades pequeñas
de Hb Portland (2 cadenas ζ y 2 cadenas γ).
Ninguna de ellas es funcional.

DREPANOCITOSIS
La drepanocitosis o anemia de células fal-
ciformes es una enfermedad hereditaria en
la que la glutamina de la sexta posición de
la cadena de globina ha sido sustituida por
valina. En el homocigoto con HbSS, la
hemoglobina es inestable en estado deso-
xigenado, precipita en los eritrocitos y
altera su forma bicóncava, dándoles una
configuración similar a una hoz. En prin-
cipio, este cambio es reversible. Las conse-
cuencias son múltiples y nocivas tanto para
los hematíes como para los órganos efec-
tores. La esperanza de vida de las células
falciformes se reduce a 10-20 días y oclu-
yen la microvascularización, provocando
isquemia en los órganos efectores. Los
desencadenantes de la formación de célu-
las falciformes son: 

• Hipoxia hística.
• Acidosis hística.
• Deshidratación.
• Ectasia vascular.
• Aumento de las concentraciones 

de 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG) 
en los eritrocitos.

Manifestaciones clínicas
En la drepanocitosis, la cifra de hemoglo-
bina basal varía de 60 a 90 g/l, con una
reticulocitosis del 5% al 15%. Las crisis
vasoclusivas son episodios agudos de
dolor intenso debidos a los infartos pro-
vocados por la oclusión vascular debida a
las células falciformes. Los principales

órganos afectados son los huesos, los pul-
mones, el hígado, el bazo, el encéfalo y el
pene. La más frecuente es la crisis dolorosa
ósea con mínimos signos en la exploración.
En las crisis aplásicas, la reticulocitosis dis-
minuye a menos del 1%. El hematocrito
puede caer incluso a un ritmo del 10%-15%
al día. El desencadenante suele ser una
infección. Lo habitual es que la recupera-
ción tenga lugar de manera espontánea.
Es posible que en el tratamiento general
haya que incluir transfusiones de eritroci-
tos. Puede producirse un secuestro esplé-
nico brusco con palidez aguda, debilidad,
dolor y distensión abdominal y signos de
shock hipovolémico. El desencadenante
suele ser una infección intercurrente. La
manifestación clave es el shock circulatorio
en un niño con dolor y distensión abdo-
minal no traumáticos. El bazo enorme y
doloroso a la palpación es inconfundible.
El hematocrito suele ser inferior al 50%
con respecto al basal y existen reticuloci-
tosis y una trombocitopenia moderada-
mente intensa. El secuestro esplénico de
los eritrocitos afecta a los pacientes con
drepanocitosis que son lo bastante jóve-
nes como para tener todavía bazo, ya que
es habitual la autoesplenectomía por infar-
tos. También es posible el secuestro hepá-
tico, pero la rigidez de la cápsula del hígado
hace poco probable que el volumen de
hematíes atrapados sea suficiente para
provocar una hipovolemia devastadora. El
tratamiento consiste en la reposición del
volumen intravascular. Son necesarios la
prevención de la deformación falciforme
de los eritrocitos circulantes restantes y el
rápido tratamiento de la infección desen-
cadenante.

Diagnóstico 
El diagnóstico depende de los anteceden-
tes familiares y de la presentación, y se con-
firma con la electroforesis de la hemoglo-
bina y la prueba de provocación de la
deformación falciforme efectuada en niños
que han pasado el período neonatal. Con-
siste en la adición de metabisulfito de
sodio, que extrae el oxígeno de los eritro-
citos y provoca su deformación. Como
comprobación adicional, la prueba puede
hacerse a los padres. 

Rasgo drepanocítico
El rasgo drepanocítico es un estado de por-
tador con un cociente entre HbS y HbA de
40:60. La esperanza de vida de los eritro-
citos es normal. Otras variantes heteroci-
gotas causan formas más leves de la enfer-
medad.
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CONTROVERSIAS 

� Las pruebas de los efectos nocivos de la deficiencia de hierro en el desarrollo
psicomotor de los niños menores de 3 años no son concluyentes. Tampoco hay
demostración clara de que el tratamiento con hierro en este grupo de edad produzca
efectos beneficiosos sobre el desarrollo psicomotor. Se necesita un gran estudio
controlado y aleatorio sobre la conveniencia del aporte de hierro a los niños con
anemia ferropénica.

� El secuestro esplénico agudo (SEA) es una complicación potencialmente mortal
de la drepanocitosis que afecta del 7% al 30% de los pacientes menores de 2 años con
enfermedad homocigótica, aunque también se ha descrito en casos heterocigóticos.
El SEA recidiva a intervalos cada vez menores. La esplenectomía parcial o total es
uno de los métodos usados para evitar el SEA y para reducir la mortalidad por
drepanocitosis.

� Tras la esplenectomía, cuanto más pequeño sea el niño mayor será el riesgo de
septicemia. La alternativa es un régimen de transfusiones sanguíneas periódicas,
pero, en los países en desarrollo, es poco probable que pueda obtenerse un
calendario fiable y seguro de transfusiones repetidas de eritrocitos.

� En los países en desarrollo, los pacientes esplenectomizados pueden no tener
acceso a las vacunas frente a infecciones neumocócicas o meningocócicas, por lo
que, en estos casos, la intervención coloca al paciente en un situación de mayor
riesgo de infección por P. falciparum. En consecuencia, el tratamiento debe hacerse
de manera individualizada y dependiendo de la región.



HEMOFILIA

INTRODUCCIÓN
La hemofilia A (hemofilia clásica) es un tras-
torno de la coagulación causado por una
deficiencia de factor VIII que afecta a 1 de
cada 7500 recién nacidos varones. La hemo-
filia B (enfermedad de Christmas) se debe a
la deficiencia del factor IX y ocurre en 1 de
cada 30.000 varones recién nacidos. Las dos
son defectos de un solo gen situado en el
extremo del cromosoma X y su transmisión
suele ser recesiva y ligada al cromosoma X
(70% de los casos), aunque también puede
ser consecuencia de una mutación espontá-
nea del gen (30% de los casos). La hemofi-
lia adquirida es rara y ocurre cuando se de-
sarrollan anticuerpos frente al factor VIII.
La mediana del intervalo hasta el diagnós-
tico es de 7 meses cuando existen antece-
dentes familiares de hemofilia, pero puede
llegar a ser de 30 meses en caso contrario. El
diagnóstico prenatal es cada vez más accesi-
ble y su sensibilidad es superior al 90%. La
actividad del factor de coagulación en las
mujeres portadoras de hemofilia es de al
menos el 50%, y en ellas no se desarrollan las
manifestaciones clínicas de la enfermedad.
En ausencia de antecedentes familiares, es
posible que la hemofilia leve con una activi-
dad de entre el 5% y el 30% no se diagnosti-
que hasta el final de la infancia.

PRESENTACIÓN CLÍNICA
Las manifestaciones clínicas de las hemofi-
lias A y B son indistinguibles. Los pacientes
con hemofilia leve sangran sólo con los trau-
matismos importantes o las intervenciones
quirúrgicas, pero cuando la actividad es infe-
rior al 5%, las hemorragias ocurren con lesio-
nes menores, y cuando es menor del 1% se
asocia a hemorragias musculares espontá-
neas o tras traumatismos banales. Las pri-
meras manifestaciones son la tendencia a la
formación de hematomas y las hemorragias
en las mucosas. La primera hemartrosis suele
suceder entre los 2 y los 4 años de edad,
cuando el niño comienza a desarrollar la
movilidad. Las articulaciones más afectadas
son las de gran tamaño, como rodilla, tobi-
llo, cadera, codo, muñeca y hombro. En los

niños más pequeños, los síntomas consisten
en incapacidad para soportar la carga, cojera,
tumefacción, calor y enrojecimiento de una
articulación o síntomas inespecíficos del tipo
de parestesias. Las hemorragias de los tejidos
blandos suelen manifestarse como una zona
tumefacta y dolorosa en el miembro afec-
tado, pero las hemorragias más extensas y las
fracturas pueden provocar un síndrome de
compartimiento que ponga en peligro la via-
bilidad de la extremidad. Las fracturas en
tallo verde o torus tienen menos tendencia
a provocar hemorragias importantes.

La incidencia de hemorragias intracranea-
les es mayor tras los traumatismos craneo-
encefálicos en los pacientes hemofílicos.
Puede haber hematomas retroperitoneales
espontáneos o tras traumatismos que a veces
simulan una apendicitis. Las hemorragias
digestivas son menos frecuentes en los niños
con hemofilia. La hematuria puede ser
macroscópica o microscópica. Las hemorra-
gias de los tejidos blandos de la cabeza o el
cuello son potencialmente mortales, debi-
do al riesgo de obstrucción de la vía respi-
ratoria. Los pacientes hemofílicos pueden
desarrollar también infecciones de transmi-
sión hemática, como las de los virus de la
hepatitis B y C o el VIH, aunque en la actua-
lidad son raras en la población de hemofíli-
cos infantiles, pues casi todos los casos de
transmisión se produjeron antes de 1985.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Tanto la hemofilia A como la B prolongan el
tiempo de cefalina, con un tiempo de pro-
trombina normal. Una vez diagnosticadas,
pueden hacerse análisis de factores indivi-
duales para confirmar el tipo. En los hemo-
fílicos con sospecha de hemorragia intracra-
neal o retroperitoneal ha de hacerse una TC.
Las radiografías simples permiten excluir las
fracturas asociadas a hemartrosis traumáticas.

TRATAMIENTO 
Hay que proporcionar la analgesia necesaria,
pero evitando el ácido acetilsalicílico. Los
demás AINE pueden utilizarse siguiendo las
recomendaciones del hematólogo responsa-
ble del paciente. La analgesia con narcóticos

tiene las limitaciones derivadas de su uso en
enfermedades crónicas. El crioprecipitado
revolucionó el tratamiento de la hemofilia en
1965, momento en el que los pacientes
hemofílicos pudieron aspirar, por primera
vez, a una esperanza de vida normal. Los
concentrados de factores se introdujeron en
1978, pero la confirmación en el decenio de
1980 de que podían transmitir los virus de la
hepatitis y el VIH hizo que, en la actualidad,
se utilicen más los factores recombinantes
más caros y los factores obtenidos del plasma
tratado con métodos para inactivar los virus.
En Australia, estos últimos los produce CSL
y se presentan en viales de 250 y 500 unida-
des. La semivida del factor VIII es de 12 horas,
por lo que puede ser necesario repetir la dosis.
Los objetivos fundamentales del tratamiento
consisten en controlar la hemorragia con
aporte del factor de coagulación, aliviar el
dolor y eliminar los inhibidores. 

El factor a sustituir debe administrarse una
vez confirmada una hemorragia o con fines
profilácticos frente a hemorragias potencia-
les, por ejemplo antes de una extracción den-
tal. El tratamiento precoz y adecuado reduce
el riesgo de deterioro hacia una artropatía dis-
capacitante y el dolor crónico. En la actuali-
dad, muchos pacientes inician un tratamiento
domiciliario ante hemorragias menores. La
cantidad de factor de coagulación necesaria
depende del peso del paciente y del tipo y
gravedad de la hemorragia. El aporte pro-
filáctico del factor, en general 2 o 3 veces a
la semana en el domicilio e incrementando la
dosis ante cualquier brote hemorrágico,
ha permitido una notable reducción del
número y la gravedad de los episodios de
sangrado. Las heridas suelen precisar la
administración de factor para evitar una
hemorragia excesiva. Las lesiones craneo-
encefálicas requieren un alto grado de sos-
pecha y un umbral muy bajo para el trata-
miento con factor. Una TC craneal negativa
no evita la necesidad de aporte del factor.

La desmopresina (DDAVP) es un aná-
logo sintético de la vasopresina que eleva las
concentraciones de factor VIII durante
varias horas a partir de su administración,
pues estimula la liberación de los depósitos
endoteliales de aquel. Suele usarse para tra-
tar la enfermedad de von Willebrand, pero
también puede emplearse en la hemofilia A
leve. En situaciones de urgencia en las que
no se dispone de factor de coagulación, pue-

11.3 TRASTORNOS DE LA COAGULACIÓN 11
H

EM
ATO

LO
G

ÍA
 Y O

N
C

O
LO

G
ÍA

311

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

FIONA REILLY

11.3 TRASTORNOS DE LA COAGULACIÓN



den administrarse plasma fresco congelado
(PFC) o crioprecipitado. Los inhibidores
son aloanticuerpos generados frente a los
factores de la coagulación y se encuentran
en el 10%-20% de los pacientes con hemofi-
lia A y en el 3%-5% de los que tienen hemo-
filia B. Su presencia puede obligar a la admi-
nistración de grandes cantidades de factor o
hacer que este no funcione en absoluto. En
este caso, las opciones terapéuticas son un
concentrado complejo de protrombina o
factor VIIa activado recombinante. En una
fracción de los pacientes es posible eliminar
los inhibidores mediante el tratamiento de
tolerancia inmunitaria, en el que se hacen
infusiones diarias de factor en dosis bajas con
objeto de que se desarrollen anticuerpos
neutralizantes antinhibidor.

LECTURAS 
COMPLEMENTARIAS
Fischer K et al 2001 Changes in treatment strategies for

severe haemophilia over the last 3 decades: Effects
on clotting factor consumption and arthropathy.
Hemophilia 7: 446–452

Knobel K et al 2002 Inhibitors in the Swedish
population with severe haemophilia A and B: A 
20-year survey. Acta Paediatrica 91(8): 910–914

Liras A 2001 Gene therapy for haemophilia: The end of
a ‘royal pathology’ in the third millennium?
Haemophilia 7: 441–445

Minhas H, Giangrande P 2001 Presentation of severe
haemophilia – a role for accident and emergency
doctors? Emergency Medicine Journal 18(4):
246–249

Petrini P 2002 Treatment strategies in children with
hemophilia. Paediatric Drugs 4(7): 427–437

ENFERMEDAD 
DE VON WILLEBRAND

INTRODUCCIÓN
La enfermedad de von Willebrand (EvW)
es el trastorno hereditario de la coagula-
ción más frecuente; afecta al 1% de la po-
blación. Se transmite de forma autosómica
dominante con penetrancia y expresividad

variables y afecta por igual a los dos sexos.
Raramente, la EvW es adquirida, en el con-
texto de un lupus eritematoso diseminado
o de un nefroblastoma. El factor de von
Willebrand (FvW) es una gran proteína
multifuncional, multimérica, que facilita la
adherencia de las plaquetas al endotelio
vascular y permite la formación del tapón
plaquetario. El FvW es necesario como
proteína transportadora para el factor VIII.
La alteración cuantitativa y cualitativa del
FvW es el defecto primario de la EvW. Los
defectos de la coagulación pueden deberse
a una adherencia plaquetaria anormal, que
se manifiesta por un tiempo de hemorragia
prolongado y una coagulación sanguínea
anormal expresada por una concentración
o una actividad baja del factor VIII.

Existen 3 tipos de EvW, con 4 subtipos:

• Tipo 1, el 80% de los casos con
deficiencia cuantitativa parcial de FvW.

• Tipo 2, el 17% de los casos con
deficiencia cualitativa de FvW.
Tipos 2A, B y M con interacción
anormal entre el FvW y las plaquetas.
Tipo 2N con interacción reducida
entre el FvW y el factor VIII.

• Tipo 3, el 3% de los casos con
deficiencia cuantitativa total del FvW 
y disminución de la actividad 
del factor VIII.

PRESENTACIÓN CLÍNICA
Las manifestaciones clínicas de la EvW son
más leves que las de la hemofilia. Las he-
morragias mucosas son más frecuentes y
tras las intervenciones quirúrgicas, las
hemorragias también son más prolonga-
das. En los niños pequeños, la presentación
clásica de la EvW es la formación de hema-
tomas y hemorragias desproporcionadas a
la gravedad de la lesión. Muchos tienen
antecedentes familiares de un trastorno
hemorrágico. Las hemartrosis y las hemorra-
gias intracraneales e intrabdominales son
mucho menos frecuentes y tienden a ocurrir
sólo en el grave tipo 3. La EvW se identi-
fica en algún momento en el 10% al 20%
de las mujeres y adolescentes con me-
norragia y en el 15% de los niños con epis-
taxis de repetición.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La primera anomalía identificada suele ser
la prolongación del tiempo de hemorragia.

En la mayoría de los pacientes, el tiempo
de cefalina (TC) y el recuento plaquetarios
son normales, por lo que el ascenso del TC
es una indicación para la realización de aná-
lisis de factor VIII con objeto de excluir la
hemofilia A. El diagnóstico y la tipificación
de la EvW son difíciles y a menudo obligan
a recurrir a un laboratorio especializado. El
conjunto de estudios necesarios para deter-
minar el tipo y la gravedad de la EvW son:

• Análisis del FvW.
• Análisis del cofactor ristocetina.
• Actividad del factor VIII.
• Actividad plaquetaria.

Como reactante de fase aguda, las concen-
traciones de FvW son bajas en los niños y
las personas con grupo sanguíneo de tipo
0 y se elevan con el ejercicio o el estrés. En
condiciones normales, la ristocetina induce
la agregación plaquetaria in vitro, pero no
puede hacerlo en los pacientes con EvW.

TRATAMIENTO
El objetivo del tratamiento de la EvW es
corregir los defectos de la hemostasia,
aumentando las concentraciones plasmáti-
cas de FvW y de factor VIII. El tratamiento
se administra en respuesta a las hemorragias
o de manera profiláctica antes de las inter-
venciones quirúrgicas o dentales. Los con-
centrados de factor VIII derivados del plasma
contienen tanto FvW como factor VIII. El
factor VIII recombinante no contiene
FvW, por lo que no tiene utilidad. Estos
productos derivados del plasma son el tra-
tamiento de elección de los pacientes con
los tipos 2A, 2B (en el que DDAVP está
contraindicada) y 3 de la EvW. Se pasteuri-
zan para evitar la transmisión de virus, tales
como los de las hepatitis B y C y el VIH. El
PFC contiene tanto FvW como factor VIII,
pero para elevar el FvW a concentraciones
satisfactorias sería necesario administrar
grandes volúmenes.

La DDAVP es un análogo sintético de la
vasopresina que libera factor VIII y FvW de
sus depósitos endoteliales. Es eficaz en el
tipo 1 de la enfermedad y aumenta las con-
centraciones plasmáticas del FvW hasta en
el 200%. Suele ser ineficaz en los tipos 2A,
M y N y en el tipo 3, y está contraindicada
en el tipo 2B porque puede producir trom-
bocitopenia y, por tanto, agravar la hemorra-
gia. En conjunto, el 85% de los pacientes
con EvW responde a la prueba de adminis-
tración venosa de DDAVP, por lo que esta
debe hacerse en el momento del diagnós-
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CONTROVERSIAS Y
PERSPECTIVAS FUTURAS

� La hemofilia es una enfermedad
especialmente idónea para la terapia
génica, ya que se debe a la deficiencia
del producto de un solo gen. Este tipo
de tratamiento se encuentra aún en
fase de pequeños ensayos en seres
humanos.



tico, ya que es el tratamiento de elección. La
dosis es de 0,3 μg/kg administrados por vía
intravenosa en 30 a 50 ml de suero salino
normal a lo largo de 30 minutos. Los efec-
tos adversos más frecuentes son enrojeci-
miento facial, cefaleas y taquicardia, que sue-
len responder a la disminución de la
velocidad de la infusión. Es posible que haya
que repetir las dosis cada 6-12 horas, pero a
partir de alrededor de 48 horas se produce
taquifilaxia. La DDAVP debe usarse con
precaución en los niños menores de 3 años
en los que se han descrito casos de intoxi-
cación acuosa e hiponatremia. Existe una
presentación intranasal de DDAVP, pero tal
vez sea menos fiable en los niños, que
podrían deglutir parte de la dosis. Esta es
de 2-4 μg/kg.

Entre los tratamientos complementarios
se encuentra el ácido transexámico para las
hemorragias de las mucosas oral o nasal,
que puede administrarse solo o combinado
con DDAVP. Los estrógenos sintéticos
producen una elevación imprevisible del
FvW, pero pueden ser útiles para controlar
la menorragia.

LECTURAS 
COMPLEMENTARIAS 
Battle J, Noya M, Giangrande P, Lopez-Fenandez M

2002 Advances in the therapy of von Willebrand
disease. Haemophilia 8: 301–307

Montgomery R, Kroner P 2001 Von Willebrand disease:
A common pediatric disorder. Pediatric Annals
30(9): 534–540

Rodeghiero F 2002 Von Willebrand disease: Still an
intriguing disorder in the era of molecular
medicine. Haemophilia 8: 292–300

Sandoval C et al 2002 Clinical and laboratory features of
178 children with recurrent epistaxis. Journal of
Pediatric Hematology and Oncology 24(1): 47–49
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CONTROVERSIAS 
Y PERSPECTIVAS 
FUTURAS

� En animales, se han efectuado
ensayos con FvW recombinantes con
resultados prometedores, pero por el
momento no se ha completado
estudio alguno en el ser humano.

KIERAN CUNNINGHAM

11.4 TRASTORNOS PLAQUETARIOS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las hemorragias anormales
pueden deberse a alteraciones
del número total de plaquetas o
de la función plaquetaria.

2 El recuento normal de
plaquetas oscila entre 150 y 
400 × 109/l.

3 La púrpura trombocitopénica
idiopática (PTI) es el trastorno
plaquetario más frecuente 
en los niños.

INTRODUCCIÓN
En la hemostasia normal, la formación de
un coágulo plaquetario y de fibrinas con
enlaces cruzados en el lugar de la lesión es
el primer mecanismo limitador de la pér-
dida de sangre. En los trastornos plaqueta-
rios, este tapón no se forma o es ineficaz, lo
que se traduce en una hemorragia anormal.
Las hemorragias petequiales cutáneas meno-
res de 3 mm de diámetro son característi-
cas de los trastornos de las plaquetas, que
pueden ser cuantitativos o cualitativos.

El recuento plaquetario normal es de
150 a 400 × 109/l y el trastorno plaqueta-
rio más frecuente es la trombocitopenia
(recuento plaquetario bajo). La tromboci-
tosis (recuento plaquetario elevado) se
observa en reacciones inflamatorias como
la enfermedad de Kawasaki, pacientes con
neoplasias malignas y en la policitemia rubra
vera. La trombocitosis rara vez tiene impor-
tancia clínica, pero los recuentos plaqueta-
rios mayores de 1000 × 109/l pueden aso-
ciarse a trombosis aguda o a hemorragias.
La trombocitopenia importante se mani-
fiesta por un perfil característico de hema-
tomas, petequias, epistaxis y hemorragias
mucosas espontáneos. Por lo general, las
complicaciones hemorrágicas aparecen sólo
con recuentos inferiores a 50 × 109/l y por
debajo de 10 × 109/lpuede haber hemorra-
gias espontáneas. Como la mayoría de los
recuentos se hacen en contadores electró-
nicos de partículas, un recuento plaquetario
excesivamente bajo puede deberse al agru-
pamiento de las plaquetas en los tubos de
recogida que contienen ácido etilenediami-
notetracético (EDTA). Por tanto, debe
confirmarse con una inspección directa de
una extensión de sangre periférica para des-
cartar este artefacto. 

En los trastornos cualitativos de la fun-
ción plaquetaria se producen hemorragias
anormales aunque el recuento sea normal.
Las causas de disfunción plaquetaria son la

insuficiencia hepática o renal, algunos tras-
tornos mieloproliferativos, algunos fárma-
cos (p. ej., el ácido acetilsalicílico) y raras
enfermedades hereditarias de la función de
las plaquetas (síndromes de Glanzmann,
Portsmouth, Hermansky-Pudlak, May-
Hegglin y Bernard-Soulier).

PÚRPURA
TROMBOCITOPÉNICA
IDIOPÁTICA
Introducción
La PTI o púrpura trombocitopénica de
mecanismo inmunitario es el trastorno
plaquetario más común en la infancia. Es
una enfermedad autoinmunitaria que se
caracteriza por el desarrollo de anticuer-
pos frente a las plaquetas propias del
paciente. En los niños, la PTI suele ser un
trastorno benigno y autolimitado. Es más
frecuente entre los 2 y los 10 años,
cuando la frecuencia de enfermedades
víricas es mayor.

Presentación clínica
Es habitual una historia breve de formación
de hematomas o hemorragias mucosas en
un niño que, por lo demás, está sano. Salvo
por una erupción purpúrica, los hemato-
mas y las hemorragias mucosas, la explora-
ción física es normal.
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� En animales, se han efectuado
ensayos con FvW recombinantes con
resultados prometedores, pero por el
momento no se ha completado
estudio alguno en el ser humano.
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Diagnóstico diferencial
La presencia de cojera, hepatoesplenome-
galia o adenopatías indica la posibilidad de
una enfermedad linfoproliferativa subya-
cente. En los lactantes con hematomas hay
que excluir la posibilidad de lesiones inten-
cionadas. En el síndrome de Wiskott-
Aldrich se observa eczema en el primer año
de vida y las plaquetas son más pequeñas de
lo normal. La presencia de otras anomalías
congénitas puede ser un indicio de una
anemia de Fanconi. En el síndrome de
Down, la trombocitopenia puede ser pre-
cursora de una leucemia megacarioblástica.
En los niños mayores, sobre todo en los
que siguen una evolución crónica, debe
descartarse una enfermedad autoinmunita-
ria sistémica del tipo del lupus o el sín-
drome antifosfolípido.

Pruebas complementarias
El hemograma y la extensión de sangre peri-
férica son normales, salvo por la tromboci-
topenia. En las extensiones pueden encon-
trarse plaquetas de gran tamaño, pero en el
síndrome de Wiskott-Aldrich las plaquetas
son más pequeñas de lo normal. La anemia
o la linfopenia indican algún otro trastorno
subyacente. Hay que considerar otras cau-
sas de trombocitopenia y excluirlas clínica-
mente en el niño por lo demás sano; si ello
no es posible, se procederá a una investiga-
ción más detallada. En los lactantes se
excluirá la enfermedad por CMV y se deter-
minarán las inmunoglobulinas y las pobla-
ciones de linfocitos T y B para descartar
enfermedades inmunitarias. En los niños en
edad escolar debe plantearse la conveniencia
de un estudio inmunitario con determina-
ciones de anticuerpos ANA, dsADN y anti-
cardiolipina y del anticoagulante lúpico. Se
consultará con un hematólogo pediátrico y
se considerará el estudio de la médula ósea
si el diagnóstico es dudoso o si se plantea un
tratamiento específico de la PTI. La aspira-
ción de la médula ósea suele hacerse después
de 4 semanas si no hay signos de remisión o
si las alteraciones hemorrágicas son despro-
porcionadas en relación con el recuento pla-
quetario.

Tratamiento
La mayoría de los niños se recuperan de
forma espontánea en 6 a 8 semanas y sólo
desarrollan hemorragias cutáneas o leves.
No necesitan un tratamiento especializado
y este puede administrarse de manera
ambulatoria. Los padres deben recibir una
buena información escrita sobre la enfer-
medad y un nombre y un número de telé-
fono de contacto. En la información escrita

debe haber consejos para evitar los depor-
tes de contacto, los golpes en la cabeza y el
ácido acetilsalicílico y otros fármacos que
interfieren con la función de las plaquetas.
Deben vigilar las hemorragias e informar al
hospital si se producen nuevos episodios.
En las fases iniciales hay que hacer revisio-
nes semanales del recuento plaquetario,
pero una vez que el cuadro mejora pueden
hacerse cada 2 a 4 semanas. Cuando las pla-
quetas ascienden por encima de 20 × 109/l
el niño puede volver a la escuela. A los 6 me-
ses, alrededor del 85% ha recuperado un
recuento plaquetario normal. Los que tie-
nen cifras superiores a 150 × 109/l pueden
ser dados de alta, aunque con la adverten-
cia de que pueden haber recidivas y que
esto es lo que habrá sucedido si los sínto-
mas reaparecen.

Se planteará el ingreso de los pacientes
con recuentos plaquetarios inferiores a 20 ×
109/l. Las hemorragias graves son raras en
la PTI y parecen limitarse a los pacientes
con recuentos inferiores a 10 × 109/l, pero
se han descritos casos mortales. Todos los
niños con cifras inferiores a 10 × 109/l
durante la evolución de la enfermedad
deben ser hospitalizados. La decisión de
hacerlo puede depender en parte de las cir-
cunstancias sociales y de la capacidad de
afrontamiento de los padres. Se planteará el
tratamiento si las hemorragias son lo bas-
tante intensas como para provocar el des-
censo de la hemoglobina, por ejemplo,
epistaxis problemática, hemorragia GI o
menorragia. Cuando el tratamiento se con-
sidera necesario, existen varias opciones
que, en su mayoría, van dirigidas a elevar
la cifra de plaquetas y no a combatir la causa
subyacente, por lo que las recidivas son fre-
cuentes. Todas ellas pueden tener efectos
secundarios importantes y, en consecuen-
cia, conviene sopesar los riesgos y los bene-
ficios. Ello ha hecho que se propongan
varias directrices prácticas en todo el
mundo. Para tratar esta cuestión se esta-
bleció en 1997 un Intercontinental Child-
hood ITP Registry, con objeto de investigar
de forma prospectiva la evolución clínica, el
tratamiento y la evolución de los niños con
PTI. Es de esperar que en el futuro se lle-
gue a un consenso sobre la estrategia tera-
péutica óptima de cada niño con PTI.

Tratamientos actuales 
El tratamiento para las raras hemorragias
graves es la infusión de inmunoglobulina
intravenosa (IGIV), con la que se suelen
obtener ascensos rápidos del recuento pla-
quetario en 48 horas, con una duración de
2 a 4 semanas. Como producto de sangre

de reserva, la IGIV conlleva el riesgo de
transmisión vírica y es cara. Se han descrito
diversos efectos secundarios. Se pensó que
la IGIV era más efectiva que un ciclo corto
de prednisona en dosis de 1-2 mg/kg
durante hasta 2 semanas, pero trabajos
recientes han demostrado que estos ciclos
más cortos con dosis mayores (4 mg/kg al
día durante 4 días) pueden elevar el
recuento con la misma rapidez que la IGIV.
El tratamiento con esteroides a corto plazo
es relativamente inocuo, pero deberá evi-
tarse la administración a largo plazo en los
niños con PTI. La gammaglobulina anti-D
sólo es eficaz en los niños Rh positivos,
pero ofrece la ventaja de ser una sola inyec-
ción rápida y sus resultados son compara-
bles a los de la IGIV. En el pasado se abusó
de la esplenectomía, que hoy se reserva
para las hemorragias potencialmente mor-
tales (véase más adelante) o para los niños
que no responden al tratamiento médico,
tienen hemorragias importantes y han
pasado al menos 6 meses desde el diagnós-
tico (véase «Púrpura trombocitopénica
idiopática crónica»). Tras la esplenectomía,
los pacientes corren un riesgo mayor de
sepsis a pesar de la vacunación antineumo-
cócica y la profilaxis antibiótica. 

Urgencias médicas
El riesgo de hemorragia intracraneal es
menor del 1%, pero persiste mientras el
recuento placentario se mantiene muy
bajo. Esta es la principal razón por la que
algunos médicos han recomendado y
siguen recomendado el tratamiento profi-
láctico. Los niños con PTI tienen el mismo
tipo de cefaleas que cualquier otro niño y,
si están sanos, se tratan de la misma forma.
Las cefaleas intensas con síntomas neuro-
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CONTROVERSIAS
� El International Childhood ITP
Registry se estableció en 1997 para
investigar de manera prospectiva la
evolución clínica, el tratamiento y 
la evolución de los niños con PTI.
Después se crearon un Splenectomy
Register y una base de datos
prospectiva, tanto para pacientes
pediátricos como adultos con PTI
crónica. La información de esta base
de datos debe proporcionar datos
sobre los que construir en el futuro
una estrategia terapéutica óptima para
cada niño individual con PTI. 



lógicos requieren un estudio urgente con
TC craneal y tratamiento inmediato, si está
indicado, con IGIV y esteroides. La he-
morragia potencialmente mortal es la única
situación en que debe usarse la transfusión
de plaquetas, ya que en la PTI los anti-
cuerpos anulan a todas las plaquetas, inclui-
das las administradas con la transfusión.
Por tanto, el beneficio de esta es muy breve
y puede ser ineficaz e incluso contrapro-
ducente si el diagnóstico es erróneo (coa-
gulopatía intravascular diseminada [CID],
púrpura trombótica trombocitopénica,
[PTT]). La esplenectomía de urgencia es
un último recurso, pero la hemorragia cesa
cuando se extirpa el bazo.

PÚRPURA
TROMBOCITOPÉNICA
IDIOPÁTICA CRÓNICA
Alrededor del 10% al 20% de los niños no
responde en los seis primeros meses de tra-
tamiento, aunque en años posteriores dos
terceras partes de estos pacientes terminan
por experimentar una remisión espontánea.
La evolución crónica es más frecuente en
los niños mayores, sobre todo en las niñas
adolescentes. Algunos pueden tener cua-
dros subyacentes como el lupus. La mayo-
ría no sufre problemas hemorrágicos signi-
ficativos ni necesita un tratamiento regular.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Bolton-Maggs PH 2000 Idiopathic thrombocytopenic

purpura. Archives of Diseases in Childhood 83(3):
220–222

Buchanan GR 2001 Idiopathic thrombocytopenic
purpura in childhood. Paediatric Annals 30:
527–533

Intercontinental Childhood ITP Registry 2005
http://www.unibas.ch/itpbasel/

Kuhne T, Imbach P, Bolton-Maggs PH, Berchtold W,
Blanchette V, Buchanan GR 2001 Newly
diagnosed idiopathic thrombocytopenic purpura
in childhood: An observational study. Lancet 358:
2122–2125
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11.5 VASCULITIS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las vasculitis infantiles son 
un grupo heterogéneo de
enfermedades mal conocidas.

2 Las vasculitis más frecuentes
en los niños son la púrpura de
Henoch-Schönlein (PHS) y la
enfermedad de Kawasaki.

3 La PHS es un diagnóstico
fundamentalmente clínico. Se
caracteriza por púrpura palpable,
poliartritis, nefritis y dolor
abdominal cólico. La erupción
afecta al 100% de los casos, pero
su desarrollo puede ser posterior
al del resto de los síntomas.

4 El diagnóstico de la
enfermedad de Kawasaki se
apoya en los datos de elevación
de los marcadores inflamatorios.
Las manifestaciones clínicas
consisten en fiebre alta persistente
e inexplicada de más de 5 días
de duración junto con mucositis,
adenopatías cervicales,
conjuntivitis, erupción y
manifestaciones cutáneas
periféricas.

INTRODUCCIÓN
La vasculitis primaria es una enfermedad
inflamatoria que afecta a las arterias y a las
venas. Es el punto final común de varios
procesos patológicos distintos y no existe
un mecanismo único que pueda explicar
la patogenia de este heterogéneo grupo
de cuadros. Aunque se han descrito ano-
malías de los polimorfonucleares, los lin-
focitos, las plaquetas y la función del
endotelio y de la inmunidad celular y
humoral, y de la función inmune de las
células T, resulta difícil diferenciar las alte-
raciones primarias de las secundarias. En
la enfermedad del suero, los inmunocom-
plejos circulantes quedan atrapados en las
paredes de los vasos en las zonas de mayor
permeabilidad capilar y provocan la acti-
vación del complemento, la atracción de
los leucocitos polimorfonucleares y la
lesión de la pared vascular, por liberación
local de enzimas y radicales libres. No
todas las formas de vasculitis se asocian a
inmunocomplejos y no siempre existe
correlación entre su depósito y los focos
de inflamación. Se han identificado facto-
res endoteliales y leucocitarios que facili-
tan la unión de los leucocitos a la superfi-
cie endotelial y su emigración a través de
ella. En algunos procesos vasculíticos se
ha demostrado un aumento de expresión
de estos factores (principalmente inmu-
noglobulinas y otras proteínas de la super-
ficie celular). La lesión vascular mediada
por los anticuerpos es otro mecanismo

constatado en el síndrome de Goodpasture
(anticuerpos antimembrana basal del glo-
mérulo) y en otras vasculitis se encuentran
asimismo anticuerpos citoplásmicos anti-
neutrófilos (ANCA, antineutrophil cyto-
plasmic antibodies) y anticuerpos antien-
dotelio (AEA, anti-endothelial antibodies).
Sin embargo, la presencia de estos auto-
anticuerpos no es constante y, en general,
no son diagnósticos por sí solos.

PRESENTACIÓN 
CLÍNICA
Las manifestaciones clínicas de las distin-
tas vasculitis varían según la magnitud y
la naturaleza de la afectación orgánica.
Las manifestaciones cutáneas son fre-
cuentes y a menudo proporcionan indi-
cios sobre el tamaño del vaso afectado.
Las lesiones suelen ser purpúricas, pero
pueden ser urticariales, ulcerosas, vesicu-
losas o similares a las del eritema multi-
forme. En la endocarditis bacteriana
subaguda, la vasculitis es secundaria a los
émbolos sépticos, pero su aspecto clínico
y la constelación de síntomas son simila-
res a los de los procesos vasculíticos pri-
marios. Todo proceso causante de la
oclusión de un vaso puede simular clíni-
camente una vasculitis. Cuando el pro-
ceso vasculítico es grave, la destrucción
vascular conduce al infarto del tejido, lo
que puede dar lugar a isquemia de las
extremidades con gangrena.
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11.5 VASCULITIS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las vasculitis infantiles son 
un grupo heterogéneo de
enfermedades mal conocidas.

2 Las vasculitis más frecuentes
en los niños son la púrpura de
Henoch-Schönlein (PHS) y la
enfermedad de Kawasaki.
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permeabilidad capilar y provocan la acti-
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local de enzimas y radicales libres. No
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ella. En algunos procesos vasculíticos se
ha demostrado un aumento de expresión
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por los anticuerpos es otro mecanismo

constatado en el síndrome de Goodpasture
(anticuerpos antimembrana basal del glo-
mérulo) y en otras vasculitis se encuentran
asimismo anticuerpos citoplásmicos anti-
neutrófilos (ANCA, antineutrophil cyto-
plasmic antibodies) y anticuerpos antien-
dotelio (AEA, anti-endothelial antibodies).
Sin embargo, la presencia de estos auto-
anticuerpos no es constante y, en general,
no son diagnósticos por sí solos.

PRESENTACIÓN 
CLÍNICA
Las manifestaciones clínicas de las distin-
tas vasculitis varían según la magnitud y
la naturaleza de la afectación orgánica.
Las manifestaciones cutáneas son fre-
cuentes y a menudo proporcionan indi-
cios sobre el tamaño del vaso afectado.
Las lesiones suelen ser purpúricas, pero
pueden ser urticariales, ulcerosas, vesicu-
losas o similares a las del eritema multi-
forme. En la endocarditis bacteriana
subaguda, la vasculitis es secundaria a los
émbolos sépticos, pero su aspecto clínico
y la constelación de síntomas son simila-
res a los de los procesos vasculíticos pri-
marios. Todo proceso causante de la
oclusión de un vaso puede simular clíni-
camente una vasculitis. Cuando el pro-
ceso vasculítico es grave, la destrucción
vascular conduce al infarto del tejido, lo
que puede dar lugar a isquemia de las
extremidades con gangrena.



CLASIFICACIÓN 
Las vasculitis primarias se diferencian por el
tamaño del vaso afectado. Se clasifican se-
gún una combinación de características clí-
nicas, analíticas, histológicas y radiográficas. 

VASCULITIS 
DE GRANDES VASOS
Por orden de frecuencia, la enfermedad de
Takayasu es la tercera forma de vasculitis en
la infancia, tras la PHS y la enfermedad de
Kawasaki. Su causa se desconoce, pero tanto
los factores genéticos como la tuberculosis
podrían intervenir en su aparición. Como
panarteritis que afecta sobre todo a arterias
de gran calibre, produce estenosis, oclusión
y dilatación aneurismática de los vasos afec-
tados. Tras los primeros síntomas sistémicos
de fiebre, sudores nocturnos, anorexia y
adelgazamiento, aparecen hipertensión,
insuficiencia cardíaca y ausencia de pulsos.
La insuficiencia arterial puede provocar dis-
crepancias de la longitud de las extremi-
dades. La velocidad de sedimentación glo-
merular (VSG) puede ser normal y el
diagnóstico depende de las manifestaciones
angiográficas. Se trata con inmunodepresión
y, quizá, terapéutica antituberculosa.

VASCULITIS 
DE VASOS MEDIANOS 
Este grupo está formado por la enfermedad
de Kawasaki (véase más adelante) y la poliar-
teritis nudosa (PAN). La PAN es una vascu-
litis necrosante que afecta a arterias muscu-
lares medianas. Es rara en la infancia y su
etiología es desconocida. En algunas formas
de PAN existen anticuerpos citoplásmicos
antineutrófilos (ANCA). La PAN es una
enfermedad sistémica con un amplio espec-
tro de manifestaciones clínicas que depen-
den de los órganos afectados. Los síntomas
de fiebre, mal estado general, dolor abdo-
minal y artropatía son frecuentes. Las mani-
festaciones cutáneas son similares a las de la
PHS o a las del eritema multiforme o pue-
den ser necrosantes con gangrena periférica.
Otras manifestaciones son mialgias, dolor
cardíaco isquémico, nefritis y alteraciones
cerebrales de accidente cerebrovascular,
pérdida visual y psicosis. El diagnóstico se
basa en la elevación de los marcadores de la
inflamación (VSG y proteína C reactiva
[PCR]) y en la biopsia, que revela las alte-
raciones histopatológicas características en
los vasos afectados.

VASCULITIS 
DE VASOS PEQUEÑOS 
Las vasculitis que afectan sobre todo a los
vasos de pequeño calibre son la PHS (véase
más adelante), la vasculitis por hipersensi-
bilidad, la granulomatosis de Wegener y el
síndrome de Churg-Strauss. Estos dos últi-
mos son extraordinariamente raros en la
infancia. La vasculitis por hipersensibilidad
es una reacción similar a la enfermedad del
suero que ocurre en los lactantes y que
consiste en una erupción de tipo eritema
multiforme, artropatía y fiebre. Como la
urticaria aguda del lactante, se debe casi
siempre al uso de penicilina o de alguna
cefalosporina (sobre todo Ceclor). Las
manifestaciones cutáneas de los dos cua-
dros son edema del dorso de las manos y
pies y lesiones nodulares, purpúricas, urti-
cariales o de tipo eritema multiforme. Las
artralgias y las artritis son frecuentes y res-
ponden a los fármacos antinflamatorios no
esteroideos, reservándose los ciclos cortos
de esteroides para los casos más graves. La
enfermedad es autolimitada, pero recidiva
en caso de nueva exposición al mismo
desencadenante.

VASCULITIS 
SECUNDARIAS
Las vasculitis pueden asociarse a distintas
enfermedades del tejido conjuntivo, tales
como el lupus eritematoso sistémico, la
dermatomiositis y la esclerodermia. En la
dermatomiositis existe correlación entre
la endarteropatía oclusiva y las lesiones
ulcerosas de la piel. Muchas enfermedades
infecciosas se asocian a vasculitis, sobre
todo con manifestaciones cutáneas. El sín-
drome papulovesiculoso de localización
acra (SPLA o síndrome de Gianotti-
Crosti) es una vasculitis asociada a múlti-
ples desencadenantes víricos y de otro
tipo, entre ellos la antigenemia de la hepa-
titis B, el VEB, el CMV, el parvovirus
B19, el VIH, las enfermedades por ri-
ckettsias y las infecciones estreptocócicas.
Se caracteriza por múltiples pápulas de
color rosado o rojo, superficie plana y dis-
tribución acra, que respetan el tronco. La
endocarditis subaguda de causa bacteriana
o micótica produce un proceso vasculítico
secundario a la diseminación de émbolos
sépticos. Se constata una asociación cre-
ciente de vasculitis en pacientes con fiebre
mediterránea familiar y en varios de esos
pacientes se describen características pro-
pias de PAN y PHS.

PÚRPURA DE HENOCH-
SCHÖNLEIN
Introducción
La PHS es la vasculitis aguda más frecuente
en la infancia, con una incidencia global de
alrededor de 10 por 100.000. La etiología
no está bien definida, aunque se han impli-
cado en ella varios agentes infecciosos y fár-
macos. Es más frecuente en los niños que
en las niñas y la mayoría de los pacientes
tiene entre 2 y 8 años de edad.

Presentación clínica
La PHS se caracteriza por púrpura palpa-
ble, poliartritis, nefritis y dolor abdomi-
nal cólico. Las lesiones cutáneas afectan al
100% de los casos y la erupción es el
motivo habitual de consulta al médico.
Comienza como maculopápulas que ini-
cialmente se blanquean con la presión y
que luego se convierten en una púrpura
palpable que puede incluir máculas, pápu-
las, vesículas, ampollas, nódulos y urtica-
ria. Aparecen en brotes, duran de 3 a 10 días
y alcanzan su máxima expresión en las
extremidades inferiores y las nalgas. Pue-
den ser dolorosas y se asocian a fiebre y
angioedema. El angioedema local del cuero
cabelludo, los párpados, los labios, las
manos, los pies, la espalda, el escroto y el
periné es frecuente en los niños pequeños
y puede preceder a las lesiones cutáneas. 

Casi todos los pacientes desarrollan una
artritis que afecta sobre todo a las grandes
articulaciones, como las rodillas y los tobi-
llos, derrames serosos que pueden recidi-
var, pero que, en último término, ceden sin
producir deformidad articular residual.
Dos terceras partes de los afectados pre-
sentan síntomas gastrointestinales con
dolor cólico abdominal, vómitos y diarrea
con sangre. Más de la mitad de todos los
pacientes tienen sangre oculta en las heces
y algunos niños sufren síntomas abdomi-
nales aislados o artritis y el diagnóstico sólo
puede hacerse cuando aparece la erupción
algunos días o semanas más tarde. Menos
de la mitad desarrolla una nefritis que
puede tardar en manifestarse hasta 4 sema-
nas o más. Otras manifestaciones menos
frecuentes son invaginación, en general
íleo-ileal, orquitis y afectación cerebral,
incluso con convulsiones.

Pruebas complementarias
El diagnóstico es, en gran medida, clínico,
aunque puede ser difícil en ausencia de
erupción. La detección selectiva de los
diversos virus que han sido implicados en
su etiología (hepatitis B, VIH, adenovirus,
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micoplasma, parvovirus humano B19,
VHS) es innecesaria en los casos no com-
plicados. No está clara la relación entre la
infección por estreptococos del grupo A y
la PHS. Sin embargo, la toma de muestras
faríngeas y las determinaciones de C3/C4
y título de anticuerpos antiestreptolisina O
pueden ayudar a distinguir la artralgia pos-
testreptocócica de una PHS cuyo cuadro
clínico no se ha desarrollado por completo.
En todos los pacientes hay que medir la
presión arterial (PA) y hacer un análisis de
orina y una valoración de la función renal
desde el primer momento. Si no hay nefri-
tis, el análisis de orina se repetirá de forma
mensual durante 3 meses hasta que el resto
de los síntomas haya desaparecido. En las
mujeres que tuvieron una PHS cuando
eran niñas debe vigilarse estrechamente la
PA y la excreción urinaria de proteínas
durante el embarazo. La biopsia renal se
reserva para los pacientes con nefritis com-
plicada por síndrome nefrótico, hiperten-
sión o insuficiencia renal.

Pronóstico
El cuadro cede por sí solo tras un período
de 6 a 8 semanas, pero recidiva hasta en la
tercera parte de los pacientes, y un pequeño
porcentaje de niños desarrolla una nefro-
patía persistente. Las cifras calculadas son
variables, pero estudios recientes de pobla-
ción indican que la frecuencia es de alrede-
dor del 1% y menos del 0,1% desarrolla una
nefropatía grave. Los que tienen hematu-
ria y proteinuria aisladas sin insuficiencia
renal se recuperan por completo.

Tratamiento
Parece que los esteroides reducen la grave-
dad y aceleran la resolución del dolor abdo-
minal, pero no parece que mejoren los sín-
tomas ni que eviten las recidivas. En general,
el tratamiento puede hacerse de manera
ambulatoria, pero algunos casos requieren
hospitalización para control de la presión
arterial y analgesia. El seguimiento consiste
en vigilancia de la PA y análisis de orina hasta
3 meses después del ataque agudo.

ENFERMEDAD 
DE KAWASAKI
Introducción
La enfermedad de Kawasaki es una enfer-
medad multisistémica aguda asociada a un
proceso de vasculitis sistémica que afecta
a arterias de mediano y pequeño calibre
con predilección por las arterias corona-
rias. Es la segunda vasculitis más frecuente

en la infancia tras la PHS y su incidencia
varía de unas zonas a otras, predominando
en las poblaciones asiáticas; alcanza cifras
de 50 a 200 por 100.000 niños menores de
5 años en Japón, lo que contrasta con una
incidencia de entre 6 y 15 por 100.000 en
EE.UU., donde también es más frecuente
en los niños de procedencia asiática. Afecta
sobre todo a niños menores de 5 años. La
etiología se desconoce, pero se han pro-
puesto factores genéticos e infecciosos. No
se ha confirmado ningún patógeno espe-
cífico.

Presentación clínica
El diagnóstico se basa en una fiebre ele-
vada, inexplicada y persistente, de más de
5 días de duración, asociada a cuatro de las
cinco manifestaciones clínicas siguientes:

� Adenopatías cervicales con un ganglio
linfático de al menos 1,5 cm de
diámetro.

� Congestión conjuntival bilateral que
no afecta a la zona perilímbica.

� Erupción polimorfa (maculopapulosa,
multiforme o escarlatiniforme).

� Alteraciones cutáneas periféricas en las
palmas y las plantas, incluyendo
eritema, tumefacción e induración.

� Alteraciones de las mucosas de los
labios, la cavidad oral o ambos 
(fisuras en los labios, faringitis 
y lengua en fresa).

Una irritabilidad extrema en un niño menor
de 2 años con fiebre persistente de origen
desconocido debe hacer pensar siempre en
la enfermedad de Kawasaki. A medida que
el cuadro evoluciona, se inicia una desca-
mación irregular que afecta a la zona
periungueal a partir de los 10 a 18 días
desde el comienzo de la fiebre. Otros
hallazgos asociados son carditis (pericardi-
tis, miocarditis, afectación valvular), menin-
gitis aséptica, artritis, piuria estéril, uveítis,
hepatitis e hidropesía de la vesícula biliar.

Pruebas complementarias
Al principio de la enfermedad hay leuco-
citosis con desviación a la izquierda, ele-
vación de la VSG y ascenso progresivo del
recuento plaquetario hasta 1000 × 109/l.
Puede encontrarse una hepatitis leve con
elevación de las transaminasas y de la bi-
lirrubina conjugada, signo de obstrucción
funcional de la vía biliar. El análisis del
líquido cefalorraquídeo no es necesario
para el diagnóstico, pero, si se hace,
demostrará pleocitosis mononuclear con
glucosa y proteínas normales y un cultivo

estéril. El electrocardiograma se hace de
forma sistemática, buscando retrasos de la
conducción con prolongación de PR o de
QT. En todos los casos debe hacerse un
ecocargiograma para descartar aneurismas
coronarios.

PRONÓSTICO 
La fiebre alta y en agujas, con mínima res-
puesta a los antipiréticos, suele persistir
durante una a dos semanas en ausencia de
tratamiento. La dilatación aneurismática
de las arterias coronarias es el peligro
principal y se desarrolla en una a cuatro
semanas a partir del comienzo de la fie-
bre. Los aneurismas pueden ser pequeños
(<4 mm), medianos (4-8 mm) o gran-
des (>8 mm). Los pequeños y medianos
suelen regresar luego de 5 días, aunque
es probable que los vasos permanezcan
anormales y respondan mal a los fármacos
dilatadores. Los aneurismas grandes tienen
mal pronóstico, con trombosis frecuentes
y la consiguiente isquemia miocárdica.
Parece que la enfermedad de Kawasaki
tiene alguna implicación etiológica en la ar-
teriopatía coronaria del adulto, ya que se
han descrito casos de adultos jóvenes con
infarto de miocardio en los que se encon-
traron aneurismas coronarios.

Tratamiento
La clave del tratamiento es la inmunoglo-
bulina intravenosa (IGIV), junto en dosis
altas de ácido acetilsalicílico de 100 mg/kg
al día hasta que la fiebre ceda, para pasar
entonces a 5 mg/kg al día durante 7 u 8 se-
manas o hasta que las anomalías corona-
rias se resuelvan. La IGIV se ha usado
tanto en dosis altas (1000 a 2000 mg/kg
administrados en 4 a 6 horas) como en dosis
bajas (400 mg/kg al día durante 4 días).
Desde su introducción, el porcentaje de
mortalidad ha caído desde el 2% al 0,3%,
y el de desarrollo de aneurismas se ha
reducido desde más del 25% a menos del
10%. El pronóstico mejora cuando la
IGIV se administra antes del décimo día
de enfermedad. Los niños que no res-
ponden a la primera dosis de IGIV pueden
hacerlo a una segunda dosis (1000 mg/kg),
aunque no se sabe si de esta forma se pre-
viene el desarrollo de los aneurismas. Un
grupo de pacientes no responde en abso-
luto a la IGIV. El uso de esteroides está
contraindicado, porque aumenta la pro-
porción de aneurismas de las arterias
coronarias. El seguimiento consiste en
ecocardiogramas a intervalos regulares,
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cuya duración depende del grado de
afectación coronaria. Si se han producido
alteraciones cardíacas, deberá hacerse
una prueba de esfuerzo en la adolescen-

cia y puede estar indicada la angiografía.
También pueden ser necesarios un trata-
miento antiplaquetario o una anticoagu-
lación a largo plazo.

LECTURAS 
COMPLEMENTARIAS
Athreya BH 1995 Vasculitis in children. Paediatric

Clinics of North America 42(5): 
1239–1261

Barron KS 1998 Kawasaki disease in children. Current
Opinion in Rheumatology 10(1): 29–37

Dillon MJ, Ansell BM 1995 Vasculitis in children and
adolescents. Rheumatic Diseases Clinics of North
America 21(4): 1115–1136

Rowley AH, Shulman ST 1999 Kawasaki syndrome.
Paediatric Clinics of North America 46(2):
313–329

Saulsbury FT 1999 Henoch-Schönlein purpura in
children. Report of 100 patients and review of the
literature. Medicine 78(6): 395–409

Yalcindag A, Sundel R 2001 Vasculitis in childhood.
Current Opinion in Rheumatology 13(5): 
422–427
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� Las vasculitis de los niños son un conjunto de trastornos heterogéneos con
manifestaciones clínicas superpuestas. Casi todos los progresos de los conocimientos
epidemiológicos y anatomopatológicos de estas enfermedades se refieren a las más
frecuentes, es decir, a la PHS y a la enfermedad de Kawasaki. Es de esperar que una
mejor clasificación de estas enfermedades permita conocer mejor las manifestaciones
clínicas vasculíticas. Es probable que estos conocimientos puedan extrapolarse a
partir de los datos de los adultos, en los que estas enfermedades son más frecuentes.
No obstante, sigue siendo dudoso que esta extrapolación sea válida.

JOSEPH TING

11.6 LEUCEMIA AGUDA

INTRODUCCIÓN
Las leucemias son un grupo de enfermeda-
des que se caracterizan por la proliferación
clonal de precursores inmaduros y malignos
de los leucocitos. Difieren en cuanto a la
estirpe y en el grado de diferenciación de las
células afectadas y se dividen en dos grandes
grupos: linfáticas y mieloides. A su vez, estas
dos categorías se subdividen en una forma
aguda que progresa con mayor rapidez que
la forma crónica, que es de evolución relati-
vamente lenta. Los factores causales son
oscuros y en la mayoría de los niños afecta-
dos no se identifican factores predisponen-
tes. No obstante, algunos cuadros congéni-
tos, como los síndromes de Down y de
Fanconi, constituyen un riesgo demostrado.
La célula germinal preconcepcional y la
exposición ambiental posnatal a la radiación
y a los carcinógenos podrían ser importan-
tes. La quimioterapia y la radioterapia pre-
vias se asocian a un aumento del riesgo de
neoplasias malignas secundarias. Lo más pro-
bable es que el acontecimiento desencade-
nante ocurra durante un reordenamiento
defectuoso de la línea germinal de los linfo-
citos T o B, con las consiguientes alteración
del control de la proliferación celular y crea-
ción del clon leucémico. La leucemia linfo-
blástica aguda (LLA) constituye la mayoría
(hasta el 82%) de las leucemias infantiles,
mientras que la leucemia mieloide aguda
(LMA) representa el 16% de los casos y la
leucemia mieloide crónica (LMC), sólo el

2%. En conjunto, constituyen la tercera parte
de todas las neoplasias malignas de los niños
menores de 15 años. Aunque pueden afec-
tarse niños de todas las edades, la incidencia
máxima se sitúa entre los 2 y los 6 años. 

CLASIFICACIÓN
La leucemogenia es la proliferación clonal
de linfocitos que se han detenido en distin-
tas fases de su diferenciación, lo que sirve de
base para el diagnóstico y el pronóstico
según la línea celular afectada, el grado de
diferenciación, el establecimiento del feno-
tipo inmunitario, el receptor celular y los
antígenos celulares y los estudios cromosó-
micos. La clasificación de las leucemias es
compleja, siendo útiles las categorías FAB
(French-American-British) para la LMA y la
determinación del inmunofenotipo, más
adaptada a las LLA. Por ejemplo, el inmu-
nofenotipo más frecuente en las LLA es la
LLA común (LLAc), que expresa los antí-
genos CD19, CD24 y CD10. Pueden con-
sultarse otros textos para otros sistemas de
clasificación más detallados.

PRESENTACIÓN CLÍNICA
Los signos y síntomas de LLA y la LMA son
similares y dependen del grado de infiltra-
ción medular y de la extensión extramedu-
lar. Las manifestaciones clásicas de la leuce-

mia aguda son fiebre/infección, palidez/
letargo/tendencia a la fatigabilidad y for-
mación de hematomas/hemorragias mu-
cosas, que se deben, respectivamente, a la
neutropenia febril, la anemia y la trombo-
citopenia. La infiltración medular produce
dolor óseo y la extensión extramedular se
manifiesta con adenopatías indoloras
(incluso mediastínicas), hepatomegalia,
esplenomegalia, infiltrados cutáneos o
periorbitarios y erupción. La dificultad
diagnóstica surge de diferenciar la forma
aguda precoz de la enfermedad crónica,
cuando los síntomas (sudoración nocturna,
artralgias, dolores óseos, síntomas genera-
les) y los signos (hepatomegalia y espleno-
megalia, adenopatías) son variables e ines-
pecíficos. La afectación del sistema nervioso
central (SNC) se encuentra en el 4% de los
niños (parálisis de los nervios craneales, cefa-
leas) y la testicular, en el 10% de los varones
(aumento indoloro del tamaño de los testícu-
los). La hiperviscosidad produce infartos en
distintos órganos (SNC, pulmones) y en
raras ocasiones se desarrolla un priapismo
debido al estancamiento de los leucocitos,
con obstrucción de los cuerpos cavernosos.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Los niños con pancitopenia pueden tener leu-
cemia aguda, anemia aplásica o insuficiencia
medular debida a la infiltración por una neo-
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plasia no hematológica. Sin embargo, la hepa-
toesplenomegalia y las adenopatías no son
habituales en estos diagnósticos alternativos.
Las infecciones víricas pueden producir ade-
nopatías y hepatoesplenomegalia acompaña-
das de linfocitos atípicos en lugar de células
blásticas. Las reacciones leucemoides con
recuentos leucocitarios superiores a 50 ×
109/l ocurren, aunque en raras ocasiones, en
infecciones y enfermedades inflamatorias,
como la artritis reumatoide. En la tos ferina
aparece una linfocitosis importante sin célu-
las leucémicas. Los niños pueden presentar
una trombocitopenia aislada luego de una
infección vírica o asociada a una púrpura
trombocitopénica, trombótica o idiopática,
más que a una leucemia.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
El hemograma completo revela anemia y
trombocitopenia en el 80% de los casos. En
la mayoría de los niños, el recuento leucoci-
tario no supera los 20 × 109/l y los que
muestran cifras inferiores a 900 × 109/l sue-
len tener una afectación extramedular que
se manifiesta por hepatoesplenomegalia y
adenopatías. El número de neutrófilos es a
menudo inferior a 1 × 109/l. En la exten-
sión de sangre periférica es frecuente encon-
trar blastos circulantes. Si se prevé una trans-
fusión de eritrocitos, habrá que tipificar la
sangre, y si se han usado hemoderivados
múltiples veces con anterioridad, estará jus-
tificada la detección de anticuerpos atípicos.
Antes de administrar antibióticos se toman
muestras para hemocultivos y para cultivos
de otros posibles focos de infección. Los
hemocultivos son positivos hasta en el 25%
de los casos de las leucemias de nuevo diag-
nóstico. El síndrome de lisis tumoral debido
a la muerte masiva de células durante el tra-
tamiento produce hiperpotasemia, hiperu-
ricemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia e
insuficiencia renal aguda. En el 5% al 10% de
los casos se ven  masas mediastínicas en las
radiografías de tórax y quizá deba descar-
tarse la neumonía. Hay alteraciones óseas en
la mitad de los estudios esqueléticos efec-
tuados. La aspiración y la biopsia de médula
ósea son esenciales para establecer el diag-
nóstico específico y el pronóstico, para lo
que se precisan pruebas complejas como la
determinación del inmunofenotipo y estu-
dios de citogenética, moleculares y de la

cinética del ciclo celular. Es raro que la LMA
se complique con una coagulopatía con pro-
gresión a una coagulopatía intravascular
diseminada, pero si ello sucede, resultará útil
la realización de un perfil de la coagulación
y una determinación del fibrinógeno.

PRONÓSTICO
La proporción de curaciones de la LLA varía
del 50% al 80%, mientras que la de la LMA
oscila entre el 30% y el 50%, dependiendo
de la existencia de factores pronósticos
adversos. La LMA de mal pronóstico tiene
una evolución sombría y en menos del 20%
de los casos se logran remisiones a largo
plazo. Los factores adversos para el pronós-
tico son determinadas translocaciones cro-
mosómicas, como t(4;11) en la LLA del lac-
tante, un recuento leucocitario muy elevado
en el momento de la presentación, una mala
respuesta al primer ciclo de tratamiento, la
recidiva de la enfermedad, una edad de
comienzo inferior a 1 año o superior a 10 y
la transición de un linfoma no Hodgkin a
una leucemia aguda. Ya no se considera que
la afectación de bajo grado del SNC sea un
factor adverso.

TRATAMIENTO
El tratamiento requiere una estrecha cola-
boración con el hematólogo y el oncólogo
pediátricos. El tratamiento general en el SU
se centra en las secuelas de la leucemia aguda:
neutropenia febril y sepsis (antibióticos de
amplio espectro), hemorragias secundarias a
la trombocitopenia (transfusión de plaque-
tas) y corrección de la anemia aguda y sinto-
mática, de la forma descrita en otro lugar. La
quimioterapia de combinación usada durante
las fases de inducción, intensificación y man-
tenimiento puede producir manifestaciones
de supresión de la médula ósea, similares a las
secuelas de la propia leucemia aguda. El tra-
tamiento definitivo comprende cirugía, qui-
mioterapia y radioterapia.

MOTIVOS 
DE PREOCUPACIÓN
Aunque ofrece mejores resultados terapéuti-
cos, la mayor intensidad de la quimioterapia
aumenta el riesgo de una segunda neoplasia

maligna relacionada con el tratamiento, de
reducir la fertilidad y de cardiotoxicidad tar-
día por antraciclinas. La radiación del SNC,
poco utilizada en la actualidad, lesiona las
estructuras hipotálamo-hipofisarias y puede
provocar un trastorno del crecimiento.
Muchos pacientes son sometidos a trasplante
de médula ósea, lo que implica una profunda
disfunción inmunitaria y multiplica las com-
plicaciones sépticas.

LECTURAS 
COMPLEMENTARIAS
Saha V, Lilleyman JS 1998 Leukaemia. Current

Paediatrics 8: 73–77
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CONTROVERSIAS Y
PERSPECTIVAS FUTURAS

� El tratamiento futuro de la
leucemia dependerá de una nueva y
mejor estratificación de los riesgos de
la enfermedad, conseguida mediante
estudios del perfil genético y un
mejor conocimiento de la biología.
Así pues, el tratamiento se modulará
según el grupo de riesgo.

� En el futuro, los pacientes de alto
riesgo podrían recibir mayor
tratamiento que el que se aplica a los
pacientes de riesgo estándar. El éxito
del tratamiento intensivo en el primer
grupo contrarrestaría la mayor
incidencia de efectos secundarios y
complicaciones relacionados con el
tratamiento.

� Los efectos tardíos del tratamiento
son un problema creciente, por
ejemplo las segundas neoplasias
malignas, las deficiencias hormonales,
la osteoporosis, etc. Es probable que
los nuevos fármacos sean productos
«biológicos» en lugar de medicamentos
citotóxicos, por ejemplo, el ácido
retinoico en el tratamiento de la
leucemia promielocítica aguda o
imatinib en la leucemia mieloide
crónica y la LLA con cromosoma
Filadelfia (Ph’) positivo.



INTRODUCCIÓN
La infección es una de las mayores causas de
muerte en los niños con neoplasias malignas
hematológicas tras el trasplante de médula
ósea o de órganos sólidos, la inmunodepre-
sión yatrógena y la quimioterapia. El princi-
pal factor que predispone a la infección en
estos pacientes es la neutropenia, definida
como una disminución de los neutrófilos
circulantes en la sangre periférica. Los lími-
tes normales de referencia de los recuentos
de neutrófilos varían según la edad del niño
y son más altos en el período neonatal. La
neutropenia infantil se debe a una reducción
de la producción (escasa reactividad o infil-
tración medular), aumento de la destruc-
ción, consumo o secuestro con disminución
de la supervivencia (de mecanismo inmuni-
tario o por sepsis fulminante); también
puede encontrarse asociada a síndromes
congénitos o familiares. Puede ser intrínseca,
como sucede en la neutropenia cíclica, o
deberse a factores extrínsecos, como la des-
trucción de mecanismo inmunitario de los
neutrófilos por fármacos, infecciones, enfer-
medades del tejido conjuntivo e incompati-
bilidad sanguínea entre el recién nacido y su
madre. La neutropenia puede ser un fenó-
menos aislado o formar parte de una pan-
citopenia. Sea cual sea la causa, la inciden-
cia de la infección aumenta cuando el
recuento de neutrófilos cae a menos de
0,5 × 109/l y llega a ser máxima con cifras
inferiores a 0,1 × 109/l.

Los microorganismos implicados suelen
ser bacterias, siendo más raros los hongos y
los virus, y pueden ser tanto patógenos reco-
nocidos como comensales que se transfor-
man en oportunistas debido al deterioro de
las defensas del huésped. Los niños neutro-
pénicos tratados con quimioterapia por una
leucemia corren un riesgo importante de
sepsis por gramnegativos, entre ellos Pseu-
domonas aeruginosa y Escherichia coli, y de
fungemia sistémica como aspergilosis y
candidiasis. En los pacientes con trasplante de
médula ósea (TMO), la mitad de las infec-
ciones es bacteriana y se reparte por igual
entre grampositivos (como Staphylococcus
aureus) y gramnegativos; un 40% se debe a
virus como citomegalovirus y alrededor del
10%, a hongos. Las infecciones vasculares
relacionadas con catéteres suelen deberse a
microorganismos cutáneos grampositivos.

Las infecciones anaerobias son raras en la
neutropenia. Otras consideraciones impor-
tantes en la neutropenia febril son la pre-
sencia de vías intravasculares centrales, la
alteración del ambiente microbiano, que
favorece a los microorganismos resistentes
debido a un uso inadecuado de los antibió-
ticos, y la función anormal de los neutrófi-
los, incluso con recuentos normales.

Los principios básicos del tratamiento
de la neutropenia febril en el servicio de
urgencias son:

• Reanimación del paciente con shock
séptico evidente

• Exploración física cuidadosa para
detectar el foco de infección

• Detección del paciente son shock
séptico compensado

• Tratamiento definitivo con
antimicrobianos de amplio espectro
adecuados.

PRESENTACIÓN
Los niños pequeños compensan el shock
inminente y permanecen normotensos en
las primeras fases de la sepsis sistémica. El
primer signo fidedigno de redistribución
vascular es el retraso del relleno capilar, por-
que la taquicardia y la taquipnea pueden ser
secundarias a la fiebre. En los niños neutro-
pénicos o inmunodeprimidos, los signos de
infección puede estar atenuados. La ausen-
cia de neutrófilos para localizar la infección
dificulta la identificación del foco sólo con la
exploración física. Hay que prestar una aten-
ción especial a las regiones del cuerpo vul-
nerables a la infección bacteriana, como son
la orofaringe, los oídos, la piel y la zona
perianal. El tacto rectal o los termómetros
rectales pueden provocar una bacteriemia
por gramnegativos en los pacientes con neu-
tropenia, por lo que deben evitarse. Los sig-
nos de alteración respiratoria, circulatoria,
renal y metabólica indican una sepsis grave. 

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Antes de iniciar el tratamiento, pero sin que
ello implique el retraso en este, deben
obtenerse muestras para estudio microbio-

lógico de los posibles focos de infección,
como sangre, orina, líquido cefalorraquí-
deo, garganta, piel y dispositivos venosos
centrales. El hemograma con fórmula leu-
cocitaria confirma y cuantifica la neutrope-
nia. La trombocitopenia y la coagulopatía
son marcadores iniciales de coagulación
intravascular diseminada. La radiografía de
tórax puede revelar una afectación respira-
toria baja o una descompensación cardíaca.

TRATAMIENTO
El shock séptico puede precisar de la reani-
mación con líquidos y de un sostén inó-
tropo. En la neutropenia febril, es esencial
un tratamiento intravenoso empírico urgente
con una combinación de antimicrobianos de
amplio espectro que ofrezcan una cobertura
excelente de gramnegativos. El patrón y la
gravedad de la infección varían según la loca-
lización, el contexto clínico y el grado de
supresión inmunitaria. Los protocolos tera-
péuticos específicos de la institución y del
escenario, revisados con regularidad y de-
sarrollados de acuerdo con los especialistas
en enfermedades infecciosas y los microbió-
logos, que contemplen los patrones locales
de infección y sus sensibilidades, ayudan a
instaurar y normalizar el tratamiento óptimo.
Las Victorian Drug Committee’s Therapeutic
Guidelines for Antibiotics son una referencia
excelente para los centros que no disponen
de protocolos propios para la neutropenia
febril, aunque hay que adaptarlas a los requi-
sitos locales1.

Antes de conocer los microorganis-
mos causales y su sensibilidad, se recomien-
da administrar gentamicina intravenosa,
4-6 mg/kg al día más ceftacidima intrave-
nosa, 50 mg/kg hasta 1 g tres veces al día
o tricarcilina o clavulanato intravenosos, 
50 mg/kg y hasta 3,1 g cuatro veces al día
para cubrir múltiples posibilidades, incluidos
los frecuentes bacilos gramnegativos como
P. aeruginosa y E. coli. La sepsis por gram-
positivos relacionada con los catéteres requiere
la adición de vancomicina intravenosa,
40 mg/kg al día divididos en 2 a 4 dosis, para
cubrir a los estafilococos coagulasa negati-
vos y a S. aureus. Es posible que deba reti-
rarse la vía central si se ha convertido en un
foco persistente de infección. Si se aísla un mi-
croorganismo específico, el tratamiento se
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ajustará según su sensibilidad in vitro. Se
determinan las concentraciones de antibió-
ticos, por ejemplo, las mínimas de genta-
micina, para controlar su efecto terapéutico
y evitar la toxicidad. Si, a pesar de los anti-
bióticos de amplio espectro, la fiebre y la
neutropenia persisten más de 72 a 96 horas,
podrá añadirse un antifúngico empírico
como anfotericina liposómica. Si no se con-
firma una infección, los cultivos se mantie-
nen negativos y el recuento de neutrófilos
mejora hasta superar 0,5 × 109/l, pueden
retirarse los antibióticos.

La estimulación de la médula ósea con
factores estimulantes de las colonias reduce
la gravedad y la duración de la neutrope-
nia, la duración de la fiebre y las necesida-
des de antibióticos en los niños sometidos
a un TMO y puede ser eficaz en los lactan-
tes prematuros con alto riesgo de infección
y en los niños con neutropenia grave y sep-
sis por gramnegativos. Los corticoesteroi-
des son efectivos en la neumonía por Pneu-
mocystis carinii (NPC) y se han usado junto
con la inmunoglobulina para tratar la neu-
tropenia de mecanismo inmunitario. 

PRONÓSTICO 
La evolución a corto plazo de los niños con
neutropenia febril es mejor que la de los

adultos y el 66% responde de manera satis-
factoria a los antibióticos empíricos inicia-
les; la mortalidad es del 1%. La mortalidad
y la morbilidad aumentan cuando la neu-
tropenia febril pasa inadvertida. El pronós-
tico a largo plazo depende de la causa sub-
yacente del trastorno. La fiebre persistente,
la neutropenia prolongada antes de la fie-
bre y el shock son signos de mal pronóstico,
y lo mismo puede decirse de la prolonga-
ción y el aumento de la neutropenia y de
los recuentos bajos de monocitos. 

PREVENCIÓN
Los niños neutropénicos requieren una
asepsia meticulosa durante la colocación de
vías invasivas y los pacientes con TMO
deben estar protegidos por barreras y cui-
dados de enfermería en aislamiento. Una
buena higiene orodental y la vacunación
sistemática evitan las infecciones. La profi-
laxis frente a la NPC con cotrimoxasol y
pentamidina en inhalación es importante
en la neutropenia secundaria a la quimio-
terapia de la leucemia. Los receptores de
un TMO reciben aciclovir de forma profi-
láctica y en los casos de enfermedad vírica
clínica. La inmunoglobulina zóster reduce
la infección grave tras el contacto el virus
varicela-zóster.

BIBLIOGRAFÍA
Victorian Drug Committee 2000 Therapeutic

Guidelines for Antibiotics, 11th edn. Victorian
Drug Committee, Victoria

LECTURAS 
COMPLEMENTARIAS
Hann IM 2000 Management of infection in children

with bone marrow failure. Bailliere’s Clinical
Haematology 13: 441–456
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CONTROVERSIAS 
Y DESAFÍOS

Las infusiones de granulocitos han
dejado de usarse porque su eficacia
es dudosa, pero podrían ocupar un
lugar en la sepsis neonatal rebelde al
tratamiento. La aparición de
microorganismos virulentos y muy
resistentes es un fenómeno creciente
que constituye un obstáculo para el
logro de mejores resultados, sobre
todo en el contexto de la
inmunodepresión.



INTRODUCCIÓN

Unos 65.000 niños acuden cada año al servi-
cio de urgencias (SU) del Royal Children’s
Hospital de Melbourne y, de ellos, 15.000
tienen alguna alteración importante de la
piel. En 4000 niños (6%), las lesiones cutá-
neas son el motivo fundamental de la con-
sulta. Es probable que estos datos sean
representativos de los demás SU de los hos-

ciales». Las enfermedades se agrupan
según su morfología fundamental, es
decir, vesiculosa, papulosa, eccematosa o
purpúrica. Los problemas de la boca, ano-
genitales y del pelo y las uñas se tratan por
separado.

ERITRODERMIA 
E INSUFICIENCIA 
CUTÁNEA

La eritrodermia es una forma de insufi-
ciencia cutánea y comprende todos los pro-
cesos causantes de que la mayor parte de la
superficie cutánea adopte un color rojo, a
menudo con cierto grado de descamación.
No suele pensarse en la insuficiencia cutá-
nea como concepto, pero es análoga a la
insuficiencia de cualquier otra víscera. Con-
siste en la incapacidad de la piel para llevar
a cabo correctamente sus funciones, tales
como el equilibrio hidroelectrolítico, el
control de la temperatura y la protección
frente a las infecciones. Cualquier niño con
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12.1 DERMATOLOGÍA

ASPECTOS ESENCIALES

1 Observación de la erupción.
• ¿Hay ampollas? La existencia de

lesiones llenas de líquido limita
en gran medida las posibilidades
diagnósticas.

• ¿Es una erupción de color rojo?
El enrojecimiento se debe a la
hemoglobina. Casi todas las
erupciones rojas se blanquean,
de forma que el color rojo
desaparece con la presión. Si no
es así, deberá pensarse que la
hemoglobina se encuentra fuera
de los vasos sanguíneos,
causando una púrpura.

• ¿Es una erupción escamosa? En
ese caso, la epidermis participa
en el proceso de enfermedad. La
epidermis puede romperse y
causar exudación, formación de
costras, fisuras («erupción
eccematosa«) o permanecer
intacta («erupción descamativa
roja»).

2 Hay que examinar toda la
piel, incluida la de la región
anogenital.

3 No hay que pasar por alto
ninguna alteración de la piel,
incluso aunque no esté relacionada
con la visita de urgencia. Quizá no 
sea necesario tratarla, pero sí
merecerá un seguimiento posterior.

Fig. 12.1.1 Acné prepuberal leve en la frente de un niño de 5 años que
acudió por un problema no relacionado de gastroenteritis. La exploración y el
estudio confirmaron la existencia de una variante de hiperplasia suprarrenal congénita que
precisaba tratamiento.

pitales docentes terciarios de Australia. El
diagnóstico y el tratamiento de estos niños
requieren una anamnesis meticulosa y una
observación astuta, centrada sobre todo en el
aspecto, el lugar y el desarrollo de la erupción.

En los niños que acuden a los SU con
síntomas principales de otros órganos, el
médico tiene la oportunidad de observar los
signos cutáneos de la enfermedad, que a
veces son importantes y que en ocasiones
son solamente coincidentes. Pensemos,
por ejemplo, en un niño de 5 años (figu-
ra 12.1.1) con gastroenteritis y que presenta
una erupción comedoniana leve de la frente,
poco común en un niño de esta edad. La
exploración demuestra que es alto para su
edad y que el crecimiento de su pene es ina-
decuado (pero no el de los testículos). Estas
características permiten diagnosticar su
estado de hiperandrogenismo y tratarlo años
antes de lo que se hubiera identificado de
otra forma.

En este capítulo, la exposición de las
enfermedades descansa en las característi-
cas de la erupción de presentación y sigue
el algoritmo recogido en «Aspectos esen-



áreas extensas de patología cutánea o de
pérdida de piel tendrá cierto grado de insu-
ficiencia cutánea. Los niños por lo demás
sanos suelen tolerar bien la situación, pero
esta puede ser mortal, sobre todo en los
lactantes y en los niños con otras enferme-
dades asociadas.

Es frecuente que los niños con eritro-
dermia tengan uno de los siguientes cua-
dros: eccema atópico (con infección estafi-
locócica secundaria o sin ella), una reacción
alérgica o una sepsis con afectación cutánea
debida a las toxinas. Otras causas menos fre-
cuentes son la psoriasis, la pityriasis rubra
pilaris, varias formas de ictiosis hereditarias,
algunas otras genodermatosis y neoplasias
linfáticas internas. En el 10% al 20% de los
niños con eritrodermia no se encuentra
causa alguna.

Tratamiento
• El objetivo es restablecer y mantener

las funciones fundamentales de la piel.
Antes de disponer de un diagnóstico
claro, pueden tomarse muchas
decisiones terapéuticas adecuadas.

• El umbral para el ingreso hospitalario
debe mantenerse bajo.

• El uso frecuente de una pomada
emoliente restablecerá la función de
barrera.

• Hay que controlar la temperatura,
porque el niño puede desarrollar
hipotermia con facilidad o, con menos
frecuencia, hipertermia.

• Se controlarán los líquidos y los
electrólitos.

• Se vigilará el gasto cardíaco, sobre
todo si el niño tiene una patología
cardíaca conocida.

• La infección cutánea o la sepsis
sistémica pueden haber producido la
insuficiencia cutánea o pueden ser
secundarias a ella. Puede haberse
alterado el control de la temperatura,
por lo que tal vez no haya fiebre. El
umbral para la administración de
antibióticos sistémicos, destinados
sobre todo a combatir a Staphylococcus
aureus y a las especies de
estreptococos, debe ser bajo.

• Puede ser necesario aliviar el dolor
local o general.

• Se interrumpirá la administración de
todos los fármacos no indispensables.

• Se identificará y tratará la causa
subyacente.

• Se tratarán todos los cuadros asociados
(p. ej., diabetes, insuficiencia renal,
cardiopatías congénitas, trastornos
metabólicos).

ERUPCIONES 
VESICULOAMPOLLOSAS

Las vesículas suelen deberse a infecciones
(virus herpes simple, virus varicela zóster,
enterovirus, tiña, sarna o impétigo) o a
dermatitis de contacto. También hay que
pensar en las reacciones medicamentosas,
el eritema multiforme y la fotosensibili-
dad. La dermatitis herpetiforme es una
causa rara de vesículas y pápulas prurigi-
nosas. En las infecciones estafilocócicas,
tiña, eritema multiforme, síndrome de
Stevens-Johnson, enfermedades ampollo-
sas de mecanismo inmunitario, picaduras
de artrópodos, dermatitis de contacto,
reacciones medicamentosas fijas y ampo-
llosas, mastocitosis, quemaduras o trau-
matismos se observan ampollas de mayor
tamaño.

Muchas vesículas y ampollas son frágiles
y se rompen con facilidad. Una enferme-
dad vesiculosa puede presentarse con varios
tipos de erosiones monomorfas planas pero
sin vesículas, y una enfermedad ampollosa
puede mostrar varias erosiones planas de
mayor tamaño, con pérdida del epitelio
adyacente pero sin ampollas. Las vesículas
de más de un par de días de duración pue-
den enturbiarse y convertirse en lesiones
vesiculopustulosas.

VARICELA 
La varicela se debe a una infección por el
virus varicela zóster. Suele afectar a niños
menores de 15 años y es muy contagiosa. El
período de incubación varía de 2 a 3 sema-
nas y el período de contagio se inicia 2 días
antes de la erupción y se mantiene hasta
que todas las lesiones han formado costras.
La enfermedad clínica comienza con fiebre
y malestar general, que suelen ser leves.
Al principio, las lesiones cutáneas son
máculas eritematosas, pero se convierten
con rapidez en pequeñas vesículas que des-
pués forman costras. En los días siguientes
puede desarrollarse cualquier número de
lesiones, desde algunas pocas a cientos,
empezando en la cara y el tronco para ex-
tenderse luego de forma gradual a las extre-
midades. En cualquier mucosa pueden
encontrarse úlceras superficiales. No siem-
pre existe prurito, pero a veces es muy
intenso. El diagnóstico es clínico y puede
confirmarse por serología o inmunofluo-
rescencia de los rascados de las vesículas,
donde se detecta el antígeno del virus vari-
cela zóster. La mayoría de los niños se curan

por completo, pero con frecuencia quedan
algunas cicatrices.

Los niños con varicela suelen tener
buen estado general y después de los pri-
meros días dejan de tener fiebre. Si esta y
el malestar general persisten, habrá que
descartar posibles complicaciones. En los
niños previamente sanos, las complicacio-
nes más frecuentes son:

• Infección bacteriana de la piel por
estreptococos del grupo A o
Staphylococcus aureus. Hay que buscar
lesiones ampollosas, induradas,
celulíticas o que se propagan. El
tratamiento consiste en antibióticos
orales.

• Alteraciones funcionales del sistema
nervioso central (SNC). Pueden
producirse encefalitis, meningitis,
mielitis transversa, síndrome de
Guillain-Barré o síndrome de Reye
(aparición brusca de vómitos, coma y
alteraciones hepáticas). Ante la
sospecha de encefalitis, el análisis del
líquido cefalorraquídeo, incluida la
reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) para el ADN 
del virus varicela zóster, puede ser útil.

• Neumonía. La tos y la dificultad
respiratoria aparecen un par de días
después de que lo haga la erupción.

• Cuando la erupción está
desapareciendo, puede surgir una
ataxia cerebelosa que cede después 
de algunas semanas.

En los recién nacidos y en los niños y ado-
lescentes inmunodeprimidos, la varicela
puede ser más grave y a veces es mortal.

Tratamiento
• El tratamiento de un niño sano con

varicela es sintomático, con 
emolientes suaves y antihistamínicos
orales en caso necesario. Si el estado
general no es bueno, habrá 
que buscar complicaciones
secundarias.

• Se evitarán el ácido acetilsalicílico y
otros salicilatos, debido a su asociación
con el síndrome de Reye.

• Las infecciones cutáneas secundarias se
tratan con flucloxacilina.

• Los niños inmunodeprimidos han de
tratarse con aciclovir intravenoso, 
20 mg/kg por dosis (2-12 semanas),
500 mg/m2 por dosis (12 semanas 
a 12 años) o 10 mg/kg por dosis
(adultos) administrados cada 8 horas a
lo largo de una hora.
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• Los recién nacidos prematuros
(menores de un mes) con varicela han
de tratarse con aciclovir intravenoso.

• Los recién nacidos a término deben ser
hospitalizados y, si la enfermedad es
grave, tratados con aciclovir.

• Se administrará inmunoglobulina zóster
a los contactos con riesgo (niños
inmunodeprimidos, los tratados con 
2 mg/kg al día o más de prednisona, los
recién nacidos de madres que han
tenido varicela en cualquier momento
desde 5 días antes hasta 2 días
después del parto y todos los lactantes
menores de 28 días de vida). Se
administra en los 4 días siguientes a la
exposición: 6 ml a los adultos, 4 ml a
los niños de 6 a 12 años y 2 ml a los
niños de hasta 5 años).

• Los niños dejarán de ir a la escuela
hasta que todas las lesiones hayan
formado costras.

• Se ofrecerá la vacuna de la varicela
zóster a todos los contactos no
inmunizados, pues se ha demostrado
que previene o atenúa la infección
cuando se administra en los 5 días
siguientes a la exposición.

ZÓSTER
El herpes zóster es raro en la niñez, aunque
puede ocurrir en cualquier edad, incluso en
el período neonatal, y afecta a niños que han
sufrido ya la varicela. En los niños peque-
ños, el zóster suele asociarse a una varicela
primaria que se produjo en la lactancia. El
desarrollo del herpes zóster en un niño
pequeño sin antecedentes de varicela puede
deberse a la reactivación del virus varicela
zóster tras una infección intrauterina no
diagnosticada.

El primer síntoma puede ser el dolor
radicular, pero este es menos frecuente
que en los adultos y a veces no existe. So-
bre un fondo eritematoso, aparecen uno o
varios grupos de vesículas alineadas en una
distribución en dermatomas, a menudo
con una llamativa interrupción en la línea
media. La zona afectada puede consistir en
un grupo aislado de pocas vesículas indi-
cativas que hacen pensar en una infección
por el virus herpes simple. También puede
producirse una afectación extensa de uno
o varios dermatomas. Las lesiones siguen
apareciendo durante algunos días y des-
pués desaparecen en unas dos semanas, en
general sin secuelas. La neuralgia posther-
pética es muy poco frecuente en el zóster
infantil.

Las complicaciones son la diseminación
generalizada durante la primera semana de
la erupción, a veces con afectación pulmo-
nar o encefálica, que puede ocurrir tanto
en niños normales como en inmunodepri-
midos. En la región craneal, el zóster va
acompañado a veces de meningitis aséptica,
que cede por completo sin tratamiento. Las
lesiones de zóster en la punta de la nariz
indican la participación de la rama nasoci-
liar del nervio oftálmico y pueden asociarse
a afectación ocular, con queratitis y con-
juntivitis. También pueden producirse
parálisis del nervio facial y afectación del
oído (síndrome de Ramsay Hunt).

Los niños inmunodeprimidos tienen
muchas más probabilidades de desarrollar
zóster que, en estos casos, puede ser grave,
extenso y prolongado y puede dejar una
amplia cicatrización dermatomérica.

Tratamiento
• Si el diagnóstico no está claro, se

recogerán células epiteliales de la base
y del techo de las vesículas para estudio
de inmunofluorescencia y cultivo del
virus. No se trata de un simple
raspado, sino que requiere cierta
persistencia para obtener un número
suficiente de células.

• En los niños sanos, la aparición de un
zóster típico no requiere el estudio de
posibles inmunodeficiencias
subyacentes. Sin embargo, el zóster
demasiado grave o extenso debe hacer
pensar en esta posibilidad.

• Los fármacos antivíricos no están
indicados en los niños sanos, pues el
riesgo de síntomas importantes o de
neuralgia postherpética es muy
pequeño. Si el niño tiene una
enfermedad crónica o una
inmunodeficiencia, se administrará
aciclovir oral o intravenoso.

ENFERMEDAD MANO, 
PIE Y BOCA
La enfermedad mano, pie y boca es una mani-
festación de una infección por enterovirus, en
general por el virus de Coxsackie A16. Puede
haber un pródromo leve de fiebre, malestar
general y molestias faríngeas. En la boca, res-
petando los labios y, en general, las encías,
aparecen vesículas separadas de unos 6 mm
de diámetro sobre una base eritematosa. Uno
o dos días después, surgen vesiculopústulas
de 3 a 7 mm de diámetro sobre una base eri-
tematosa en las palmas, las plantas y alrededor
de los dedos de manos y pies. Estas lesiones

son comunes también en las nalgas. Suelen
ser grisáceas y ovaladas, más que circulares.
En algunos casos, la boca, las manos o los pies
permanecen respetados. La erupción cura en
1 semana. El período de incubación es de
unos 5 días y son frecuentes los brotes epi-
dérmicos. El virus se excreta por las heces
durante semanas y no se recomienda el aisla-
miento. Las medidas asistenciales generales
permiten una recuperación completa.

INFECCIÓN POR HERPES
SIMPLE
La infección por herpes simple es habitual
en la infancia. Las infecciones intrauterina,
intraparto y neonatal se consideran en otros
lugares. La infección herpética primaria tras
el período neonatal puede consistir en una
gingivoestomatitis herpética primaria o en
un herpes simple cutáneo primario. En los
niños con alteración de la función inmuni-
taria, la infección por herpes simple puede
manifestarse con úlceras irregulares, indo-
lentes y de crecimiento lento.

El herpes simple cutáneo primario afecta
a personas de todas las edades. Pueden exis-
tir antecedentes de un familiar con lesiones
herpéticas que hayan sufrido una reactiva-
ción reciente en el labio («calenturas»). Sin
embargo, el virus es ubicuo y lo más fre-
cuente es que se transmita desde un foco
desconocido. En cualquier lugar aparecen
vesículas dolorosas y agrupadas sobre una
base eritematosa. Las lesiones múltiples se
rompen, forman costras y confluyen en ero-
siones de mayor tamaño y de bordes festo-
neados. El paciente puede tener fiebre,
malestar general y adenopatías.

Tratamiento
• Medidas generales.
• Baño de las costras.
• Analgesia.
• El aciclovir no está indicado de forma

sistemática, salvo que existan factores
de riesgo para las complicaciones 
(p. ej., enfermedad subyacente,
inmunodepresión).

El herpes simple cutáneo recidivante puede
manifestarse semanas o meses después del
episodio primario. Las recidivas suelen ser
más leves y menos frecuentes a medida que
pasa el tiempo, pero puede haber exacerba-
ciones durante toda la infancia y en perío-
dos posteriores de la vida (figura 12.1.2).
Las recidivas pueden dar lugar a pérdidas
significativas de días de escolarización. Los
fármacos antivíricos profilácticos interrum-
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pen las recidivas de la infección por el virus
herpes simple (VHS) y deberán usarse si la
morbilidad de dichas recidivas lo justifica.

El herpes simple puede afectar a los
dedos, sobre todo al pulgar y al índice (pana-
dizo herpético). En estas localizaciones, la
piel gruesa no se rompe con facilidad y los
niños tienen colecciones pustulosas, dolo-

rosas y confluentes que se interpretan a
menudo como abscesos bacterianos. Todo
antecedente de «abscesos» en la misma zona
de un dedo que se repiten en más de una
ocasión debe hacer pensar en el herpes sim-
ple. En estos casos debe tomarse una mues-
tra con torunda para inmunofluorescencia y
cultivo vírico, a fin de confirmar el diagnós-

tico, y el tratamiento comprende analgési-
cos y medidas generales.

ECCEMA HERPÉTICO
La infección por herpes simple es muy
común en niños con eccema. Ocurre en
niños con eccema de cualquier gravedad,
incluso leve y bien controlado. Muchos
casos se diagnostican erróneamente de exa-
cerbación del eccema o de infección bacte-
riana (figura 12.1.3). Las vesículas agrupa-
das pueden ser muy llamativas, pero lo más
frecuente es que sean rudimentarias o que
faltan por completo y que la infección se
manifieste como un grupo de erosiones
monomorfas planas de 2-4 mm sobre una
base inflamada. En los casos más graves, la
evolución es rápida y cada día aparecen
grandes brotes de vesículas. Las úlceras pue-
den confluir en erosiones de mayor tamaño
con bordes festoneados. La zona infectada
puede no ser dolorosa ni pruriginosa.

En los niños atópicos, hay que mantener
un alto índice de sospecha ante cualquier
zona de piel en la que aparezcan pequeñas
erosiones o vesículas que no respondan al
tratamiento habitual del eccema con hidra-
tantes y derivados de la cortisona de uso
tópico. El hecho de que, incluso sin trata-
miento, suele ceder en 1-4 semanas explica
que el cuadro se diagnostique menos de lo
que sugeriría su incidencia real. No obs-
tante, puede causar diseminación, con ero-
siones multifocales y extensas, malestar
general e infección bacteriana secundaria.
En el pasado, la mortalidad del eritema her-
pético diseminado era significativa, pero el
diagnóstico y el tratamiento agresivo de las
infecciones bacterianas secundarias han
hecho que hoy sea mucho menor. 

Tras la resolución completa pueden pro-
ducirse recidivas en el mismo lugar o en
otras localizaciones, a veces incluso cada
pocas semanas. Estas recidivas pueden ser
amplias y graves, pero en general su grave-
dad disminuye después de uno o dos años.

Tratamiento
• El diagnóstico diferencial clínico entre

la infección herpética y la bacteriana
puede ser difícil: ambas situaciones
pueden precisar un estudio y un
tratamiento empírico.

• Hay que obtener células epiteliales de la
base y del techo de las vesículas para
estudios de inmunofluorescencia y
cultivo del virus herpes simple. Ello
requiere cierta persistencia para recoger
un número de células suficiente.
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FIg. 12.1.2 Erupción eritematosa y ligeramente vesiculosa alrededor del ojo
de un niño de 4 años. A. La erupción había aparecido 12 horas antes. Debido a la
pérdida de visión del ojo, se trató con aciclovir oral. La inmunofluorescencia confirmó la
infección por el virus herpes simple. B. Un día más tarde.
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• La enfermedad local estable en un
niño por lo demás sano requiere una
observación regular, pero no necesita
tratamiento antivírico.

• Los casos leves que muestren
progresión o afectación facial pueden
tratarse con aciclovir oral.

• En los niños con fiebre, múltiples
localizaciones cutáneas de infección
herpética, eccema generalizado,
afectación ocular, inmunodepresión o
edad inferior a 6 meses debe
considerarse la hospitalización para
tratamiento con aciclovir intravenoso,
20 mg/kg por dosis (2 a 12 semanas),
500 mg/m2 por dosis (12 semanas a
12 años) o 10 mg/kg por dosis
(adultos) cada 8 horas.

• La sobreinfección bacteriana es
frecuente. Se tomarán muestras para
estudio microscópico y cultivo y se
humedecerán las lesiones para eliminar
las costras excesivas. Se considerará la
conveniencia de añadir flucloxacilina
oral o intravenosa.

• Hay que vigilar la afectación ocular,
sobre todo el enrojecimiento de la
esclerótica. Si se produce, deberá tratarse
con aciclovir tópico, sistémico o por
ambas vías y se consultará con urgencia a
un oftalmólogo.

• El eccema subyacente puede tratarse
con hidratantes o apósitos húmedos
hasta que las lesiones herpéticas estén
controladas y después, si es necesario, se
reiniciará el tratamiento tópico con
cortisona.

• Los fármacos antivíricos profilácticos
interrumpen las recidivas y a menudo
están justificados en los niños mayores
con eccema herpético recidivante.

IMPÉTIGO
Se debe a Staphylococcus aureus, a estrep-
tococos del grupo A o a ambos.

El impétigo no ampolloso se manifiesta
inicialmente con pequeñas vesículas erite-
matosas que se rompen con gran rapidez y
forman lesiones costrosas amarillentas,
generalmente en la cara.

El impétigo ampolloso se debe a
Staphylococcus aureus y se caracteriza por
ampollas flácidas sobre piel normal. Son
lesiones redondeadas y bien delimitadas
que pueden ser únicas, generalizadas o
agrupadas. Su aparición y propagación
pueden ser rápidas u ocurrir a lo largo de
varios días. Aparecen nuevas ampollas y las
anteriores se rompen, causando erosiones
húmedas y planas que a menudo miden
varios centímetros de diámetro. Con fre-
cuencia, el epitelio se desprende o se forma
una costra periférica parda con cierto
grado de curación central (figura 12.1.4).
En los casos más crónicos puede haber
lesiones anulares.

Con bastante frecuencia, el impétigo es
secundario a cuadros pruriginosos, como
la sarna (sobre todo el impétigo de la
cabeza), el eccema atópico y los piojos de
la cabeza.

En los dos meses siguientes al impé-
tigo puede desarrollarse una glomerulo-
nefritis causante de edema, hipertensión
y hematuria, y que suele ser autolimitada.
Al contrario de lo que solía creerse, hoy
parece más probable que el impétigo cró-
nico sea también el precursor de una car-
diopatía reumática en ambientes donde
las condiciones médicas son malas y la
higiene de la piel no es adecuada (McDo-
nald y cols.).

Tratamiento
• Si el diagnóstico no está claro o en los

casos complicados o extensos, se
tomarán muestras para estudio
microscópico y cultivo.

• Las costras se retiran
humedeciéndolas.

• En las lesiones muy localizadas se aplica
una pomada tópica de mupirocina al
2%, mientras que en los casos más
extensos se administra flucloxacilina
oral en dosis de 15 mg/kg (máximo,
500 mg) cada 6 horas.

• Se aislará al niño, separándolo de los
demás niños o de los adultos enfermos,
a menos que se cubran todas las lesiones
o se haya iniciado el tratamiento
antibiótico.

• Hay que tratar todos los cuadros
subyacentes, como la sarna o el
eccema.

• Es frecuente que las ampollas o las
erosiones sigan apareciendo durante un
par de días después de iniciado el
tratamiento antibiótico. Si después de
ese plazo siguen formándose ampollas,
deberá pensarse que el antibiótico
elegido no es el adecuado o que el niño
sufre un trastorno ampolloso de
naturaleza inmunitaria en lugar de un
impétigo.

• En los niños con impétigo crónico
deben buscarse posibles signos de
cardiopatía. Hay que advertir a la
familia de que en estos casos podría
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Fig. 12.1.3 Eccema herpético. Lejos del área de exudación central pueden verse las
vesículas monomorfas típicas.

Fig. 12.1.4 Impétigo ampolloso 
en una niña de 7 años.



desarrollarse una cardiopatía reumática
algunos años después. Es probable que
los hermanos mayores hayan tenido
impétigo crónico en el pasado y, por
tanto, corran también riesgo de
cardiopatía reumática, por lo que será
necesario estudiarlos.

• En todo niño con impétigo crónico en
el que la asistencia continuada pueda
no ser óptima está justificado el
seguimiento con análisis de orina para
vigilar la posibilidad de una
glomerulonefritis. En los demás casos,
las familias deben conocer la
posibilidad de afectación renal.

SÍNDROME
ESTAFILOCÓCICO 
DE LA PIEL ESCALDADA
Suele observarse en niños pequeños o con
afectación renal. Se debe a una toxina epi-
dermolítica liberada a partir de un foco
estafilocócico que, en muchas ocasiones, es
insignificante (p. ej., ojos, nariz o piel). Las
manifestaciones iniciales son fiebre y piel
eritematosa y dolorosa a la palpación.
Luego aparece un exudado con formación
de costras, sobre todo alrededor de la boca.
También se observan arrugamiento, ampo-
llas flácidas y exfoliación de la piel, que pue-
den ser extensas. El signo de Nikolsky es
positivo (la piel «normal» se desprende al
frotarla). Las ampollas son muy superficia-
les y curan sin dejar cicatriz. 

Tratamiento
• El paciente deberá ser hospitalizado para

vigilancia de la temperatura y los líquidos
y electrólitos si las áreas afectadas son
muy amplias. Se aumentará el aporte oral
(o intravenoso) de líquidos para
incrementar la excreción de la toxina. Se
administra analgesia.

• Hay que descartar posibles diagnósticos
alternativos como el síndrome de
Stevens-Johnson y la necrólisis
epidérmica tóxica. Si el diagnóstico no
está claro, la biopsia de piel lo
confirmará, revelando la separación en el
estrato granuloso de la parte superior de
la epidermis.

• Si hay signos de sepsis o afectación
sistémica, se administrará flucloxacilina,
50 mg/kg (máximo, 2 g) IV cada 
6 horas.

• Se buscará el foco infeccioso y, si se
encuentra pus, se procederá a su drenaje. 

• La piel debe tratarse con cuidado y
usando una pomada emoliente.

ERITEMA MULTIFORME
Es un síndrome de hipersensibilidad que se
produce a cualquier edad y que a menudo va
precedido de una infección facial por virus
herpes simple. Se diagnostica en exceso en
los SU. Muchos niños diagnosticados de eri-
tema multiforme tienen en realidad una urti-
caria, muchas veces con grandes lesiones de
bordes anulares o policíclicos. En el eritema
multiforme, las lesiones primarias son pápu-
las rojas, en general simétricas, que afectan a
los antebrazos, palmas, piel, cara, cuello y
tronco, aunque pueden aparecer en cual-
quier lugar y también pueden ser pocas o
muchas. Al menos algunas de las pápulas for-
man las clásicas lesiones en diana, con una
zona interna de lesión epidérmica (púrpura,
necrosis o vesícula), una zona externa de eri-
tema y, a veces, una zona intermedia de
edema pálido. Estas pápulas y lesiones en
diana no son migratorias. La afectación de
las membranas mucosas es frecuente, pero, a
diferencia del síndrome de Stevens-Johnson,
se limitan a parches aislados. La mayoría de
los casos se debe al virus herpes simple,
incluidos muchos que aparecen sin síntomas
previos. Los fármacos son una causa poco
común. El eritema multiforme no evolu-
ciona hacia un síndrome de Stevens-John-
son, pues ambos son cuadros distintos.

Tratamiento
• Reposición de líquidos.
• Analgesia.
• Pomada emoliente en los labios, si es

necesario.
• Si el cuadro recidiva, será muy

probable que esté relacionado con el
virus herpes simple. La administración
profiláctica de aciclovir evita las
recidivas, por lo que debe considerarse
cuando hay recurrencias frecuentes,
graves y con deterioro de la calidad de
vida.

• La prednisona alivia los síntomas, pero
es probable que prolongue la duración
del cuadro y quizá favorezca la recidiva
de la infección por el VHS.

SÍNDROME DE STEVENS-
JOHNSON/NECRÓLISIS
EPIDÉRMICA TÓXICA
Muchos autores creen que el síndrome de
Stevens-Johnson y la necrólisis epidérmica
tóxica son variantes de una misma enferme-
dad. Parece que en la mayoría de los casos,
el cuadro se desencadena a causa de deter-
minados fármacos, sobre todo antibióticos

(sulfamidas, penicilinas), antiepilépticos
(lamotrigina) y antinflamatorios no esteroi-
deos. En algunos niños, la causa puede ser
una infección por micoplasmas u otros
microorganismos. Con frecuencia se observa
un cuadro prodrómico de fiebre, mialgia,
artralgia, cefalea y otras alteraciones orgáni-
cas que dura varios días. La erupción surge
de repente y se caracteriza por ampollas
generalizadas sobre un fondo eritematoso o
maculoso purpúrico, a menudo con forma-
ción de extensas costras hemorrágicas en las
mucosas. Las lesiones suelen afectar a la cara
y el tronco o son generalizadas más que dis-
tales; es típica la ausencia de lesiones en diana.
Pueden encontrarse áreas eritematosas dolo-
rosas a la palpación con signos de Nikolsky
positivo (piel «normal» que se desprende al
frotarla). La afectación de las mucosas puede
ser muy amplia, grave y dolorosa. Puede pro-
ducirse conjuntivitis, úlceras corneales y
ceguera. Las lesiones anogenitales pueden
provocar retención urinaria.

Tratamiento
• Véanse las recomendaciones generales

en «Insuficiencia cutánea» (p. 326).
• El paciente debe ingresar en el hospital,

donde el tratamiento correrá a cargo de
un equipo multidisciplinario del que
formen parte dermatólogos, pediatras,
oftalmólogos, cirujanos y especialistas
en cuidados intensivos pediátricos. Son
esenciales unos buenos cuidados de
enfermería. En los casos graves, la
asistencia se hará en una unidad de
quemados.

• Se aplica pomada emoliente a la piel,
los labios y la región anogenital, a
menudo varias veces al día.

• Es necesaria una exploración ocular
regular por un especialista. Quizá
deban administrarse colirios con
esteroides tópicos.

• Se administra γ-globulina intravenosa en
dosis de 2 g/kg y se comienza con
ciclosporina (5-6 mg/kg al día por vía
oral durante algunos días, para después
disminuir de forma progresiva hasta 
3-5 mg/kg al día durante 2-3 semanas).
Los datos sobre la eficacia de cualquier
tipo de tratamiento son limitados, pero
suficientes para justificarlo. 
La mortalidad del síndrome de Stevens-
Johnson es significativa y produce una
elevada proporción de cicatrices 
visuales permanentes, incluso con
ceguera, además de otros problemas.

• Hay que mantener una buena
nutrición, incluso mediante sonda
nasogástrica si es preciso. 
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• Si el niño no puede proteger su vía
respiratoria debido a la afectación
orofaríngea, podrá ser necesaria la
intubación.

Nota: El síndrome de Stevens-Johnson no
es un eritema multiforme grave, sino que se
trata de enfermedades distintas. En el eritema
multiforme grave las secuelas son raras y es
poco probable que la causa sea una medica-
ción concurrente. La distribución y la mor-
fología de las lesiones cutáneas son las mejo-
res características diferenciales. Tanto en el
síndrome de Stevens-Johnson como en la
necrólisis epidérmica tóxica pueden afectarse
las mucosas, pero la alteración es más amplia
en el síndrome de Stevens-Johnson.

DERMATITIS HERPETIFORME
La dermatitis herpetiforme es una enferme-
dad ampollosa autoinmunitaria poco común
que puede manifestarse a cualquier edad en
forma de pápulas o vesículas pruriginosas.
La rápida excoriación hace que rara vez pue-
dan observarse vesículas intactas. Las lesio-
nes afectan a las superficies de extensión de
las extremidades, las nalgas, el tronco y el
cuero cabelludo. Casi todos los pacientes tie-
nen una enteropatía por gluten (enferme-
dad celíaca) y pueden sufrir molestias abdo-
minales, diarrea o anemia. La biopsia del
intestino delgado de la mayoría de los enfer-
mos muestra cierto grado de atrofia de las
vellosidades, pero la enfermedad celíaca
suele ser asintomática en el momento de la
presentación de la dermatitis herpetiforme.
Asociado a la dermatitis herpetiforme se ha
descrito retraso del crecimiento, probable-
mente secundario a la afectación intestinal.

También se conocen casos de recidiva
algunos años después de un tratamiento
satisfactorio.

Tratamiento
• Hay que hacer una biopsia de la piel

perilesional para estudio de
inmunofluorescencia, a fin de
comprobar la presencia de un depósito
granular de IgA, que es diagnóstico.

• Se hace un estudio completo de la
enfermedad celíaca con determinación
de IgA total, IgA e IgG antigliadina e
IgA antitransglutaminasa y endomisial.
Los anticuerpos antitransglutaminasa
son los más específicos de la dermatitis
herpetiforme. Es necesaria la biopsia del
intestino delgado, aunque sus
resultados pueden ser dudosos al
principio de la enfermedad.

cio de la exposición. La sensibilidad empe-
ora durante un día y desaparece en 4 días.
En los casos más graves, el edema y la for-
mación de ampollas son extensos. La cura-
ción va acompañada de descamación e
intenso prurito. Las quemaduras solares
serán más rápidas cuanto más alto esté el Sol
(verano, cerca del ecuador, 11 a 15 horas) y
cuanto menos pigmentada esté la piel, pero
pueden ocurrir en pieles de todos los tipos.
Los niños con piel sensible pueden sufrir
quemaduras importantes en 15 minutos de
exposición al mediodía en verano.

Todo niño que acude a un SU con que-
maduras solares o con una erupción en
áreas expuestas al sol puede tener un tras-
torno de fotosensibilidad subyacente. Estos
trastornos se dividen en cuatro grupos.

� Trastornos de fotosensibilidad
primaria.

� Trastornos hereditarios, incluidas las
porfirias.

� Enfermedades con un componente de
fotosensibilidad (lupus eritematoso
diseminado, dermatomiositis).

� Fotosensibilidad exógena causada por
fármacos o plantas.

Para diagnosticar la fotosensibilidad hay que
mantener un alto índice de sospecha. Se han
descrito ejemplos de quemaduras solares
infantiles que se atribuyeron a negligencia de
los padres, pero que en realidad se debían a
un trastorno de fotosensibilidad. Estas enfer-
medades son frecuentes, pero abundan las
trampas diagnósticas. Por ejemplo, pueden
producirse erupciones inducidas por el sol en
primavera, cuando la piel no bronceada se
expone por primera vez al sol tras el invierno,
pero sin que se repitan en verano. La erup-
ción puede desarrollarse en áreas que habi-
tualmente están cubiertas en invierno, como
el cuello y los brazos, y no en la cara. Las
erupciones inducidas por la luz solar pueden
requerir pocos minutos o varios días de expo-
sición y pueden aparecer varios días después
de la exposición. En la protoporfiria eritro-
poyética, la exposición al sol provoca dolor
sin que, al principio, se observen lesiones
cutáneas. Los exantemas víricos pueden afec-
tar sólo o de manera predominante a áreas
de piel expuestas al sol. Los niños con urti-
caria solar desarrollan urticaria en las zonas
expuestas al sol.

Tratamiento
• Se valorarán las causas asociadas (véase

más adelante) de aumento de la
sensibilidad al sol. Muchos niños que
acuden al SU con una «quemadura
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• Puede encontrarse una anemia,
generalmente megaloblástica, que es
secundaria a la malabsorción.

Las lesiones cutáneas (no la sintomatolo-
gía intestinal) responden bien a dapsona,
pero la hemólisis y otros efectos secunda-
rios limitan la utilidad del fármaco. La dieta
sin gluten normaliza la función intestinal y,
en la mayoría de los niños, conduce a la
desaparición de la lesiones cutáneas. 

OTRAS ENFERMEDADES
AMPOLLOSAS DE
MECANISMO INMUNITARIO 
Como sucede con la dermatitis herpeti-
forme, las muchas enfermedades de este
grupo se caracterizan por la presencia de
autoanticuerpos circulantes dirigidos con-
tra una u otra de las proteínas estructurales
que aseguran la integridad de la epidermis.
Todas son raras en la infancia, siendo la más
frecuente la dermatosis IgA lineal (enfer-
medad ampollosa crónica de la infancia). En
un niño por lo demás sano con vesículas,
ampollas o erosiones costrosas que conti-
núan apareciendo durante más de un par de
semanas, debe pensarse en un trastorno
ampolloso de mecanismo inmunitario. 

Cuando la separación se produce por
debajo de la membrana basal, las lesiones
pueden consistir en ampollas tensas de larga
duración, como sucede en la dermatitis her-
petiforme, la dermatosis IgA lineal, el lupus
eritematoso diseminado y el penfigoide. Si la
separación ocurre en una localización más
alta, las lesiones serán ampollas flácidas que
se rompen con facilidad y se transforman
enseguida en erosiones costrosas con pérdida
del epitelio alrededor de los bordes. Este tipo
es característico de las distintas variantes del
pénfigo. Las lesiones pueden simular un
impétigo localizado o generalizado y pueden
afectar a las mucosas. A pesar de la extensión
y del aspecto a menudo espectacular de la
erupción, el niño suele encontrarse bien. El
diagnóstico exacto requiere, además de las
manifestaciones clínicas, un estudio histoló-
gico y de inmunofluorescencia. El trata-
miento consiste en medicación inmunode-
presora y seguimiento a largo plazo. 

QUEMADURA SOLAR 
Y FOTOSENSIBILIDAD
La radiación solar excesiva de la piel produce
eritema y dolor a la palpación, que comien-
zan al menos hora y media después del ini-



solar» tienen un desencadenante
fotosensible asociado. Debe suponerse
que todo niño con síntomas que
aparecen tras media hora de exposición
al sol tiene una enfermedad subyacente.

• Se valorará la situación familiar, sobre
todo en los niños más pequeños. Una
quemadura solar importante en un
niño pequeño puede ser consecuencia
de una negligencia grave, si bien, en
general, se debe al descuido de unos
padres que, por lo demás, cuidan bien
de su hijo.

• En las primeras horas de la exposición,
antes de que aparezcan las ampollas, la
aplicación de una crema de esteroide
tópico potente puede reducir de
manera considerable la gravedad y la
duración de los síntomas.

• Las compresas frías y los apósitos
húmedos alivian los síntomas. No
deben usarse anestésicos tópicos. En
los casos graves pueden ser necesarias la
hospitalización y la administración de
analgesia oral. Se mantendrá una
ingesta adecuada de líquidos. 

• Es importante la educación sobre la
prevención.

Prevención
La prevención de las quemaduras solares es
esencial, pues parece probable que los episo-
dios de quemadura guarden relación con el
desarrollo posterior de nevos y melanomas.

Los padres han de ponderar los benefi-
cios psicológicos y físicos de las actividades
asociadas a la exposición al sol (p. ej.,
mejora de la forma física, aumento de la
independencia, huesos más sanos y menor
obesidad) con el aumento del riesgo de cán-
ceres en pieles de todos los tipos. En verano,
los niños deben minimizar la exposición al
sol durante las 4 horas centrales del día, lle-
var sombreros de ala ancha y camisas de
manga larga cuando estén al sol y usar filtros
solares con filtros de protección solar (FPS)
de 30 o superior en las partes expuestas.

Los lactantes con quemaduras solares
suelen llegar a los SU, en parte debido a
la recomendación generalizada de que no
se usen los filtros solares por debajo de los
6 meses de edad. Esta recomendación no
se basa en prueba alguna de que estas cre-
mas produzcan problemas en los lactan-
tes, sino en la premisa de que suele ser
fácil proteger a los lactantes pequeños que
no pueden arrastrarse, manteniéndolos
fuera del sol y con ropa adecuada. Sin
embargo, si un lactante pequeño va a estar
expuesto al sol, deberá aplicársele un fil-
tro solar.

TRASTORNOS 
POR FOTOSENSIBILIDAD
PRIMARIA
La erupción solar polimorfa (ESPM)
Se presenta en la primavera o principios del
verano como pápulas o vesículas prurigi-
nosas, de color sonrosado o eritematosas,
en la cara, las orejas, el cuello o los brazos.
Es recidivante y suele afectar siempre a las
mismas zonas en cada niño.

Erupción primaveral infantil Es una
variante específica de la ESPM. Es fre-
cuente en niños varones de 4 a 12 años;
consiste en ampollas recidivantes que afec-
tan a las orejas cada primavera.

Hidroa vaciniforme Es rara y puede afec-
tar a niños de cualquier edad; consiste en
una erupción vesiculosa inducida por el sol,
que aparece en las mejillas durante la pri-
mavera y el verano. Puede afectar a las meji-
llas, las orejas, la nariz, el dorso de las manos
y, en raras ocasiones, los ojos. Recidiva
durante muchos años.

El diagnóstico puede ser difícil y reque-
rir un estudio formal en una unidad de
fotobiología para valorar la respuesta a
luces de distintas longitudes de onda. El
tratamiento requiere evitar la luz solar y, a
menudo, protección frente a la radiación
tanto UVA como UVB.

Urticaria solar Se manifiesta como una
urticaria que aparece en minutos u horas
después de la exposición al sol y que dura
un día. Se observan unos límites netos en
los bordes de la ropa. La piel con exposi-
ción crónica al sol, por ejemplo la cara y las
manos, suele hallarse respetada.

PORFIRIAS Y OTRAS
ENFERMEDADES
HEREDITARIAS CON
FOTOSENSIBILIDAD
Las porfirias son un grupo de defectos
enzimáticos hereditarios de la síntesis del
hemo, causantes de ascensos de las con-
centraciones de porfirinas, algunas de las
cuales producen fotosensibilidad.

Protoporfiria eritropoyética Es la por-
firia infantil más frecuente. Los lactantes y
niños pequeños muestran, tras una corta
exposición al sol, un malestar agudo, sen-
sación de quemadura, prurito, eritema,
edema, urticaria y, a veces, vesículas, sobre
todo en la cara y el dorso de las manos. Los

episodios son recidivantes y con el tiempo
la piel afectada parece prematuramente
envejecida. Las concentraciones de proto-
porfirina eritrocitaria son elevadas.

Porfiria eritropoyética congénita Es
rara y se manifiesta en la primera infancia
con una fotosensibilidad extrema que da
lugar a la formación de ampollas dolorosas
llenas de líquido rojo en la cara y el dorso
de las manos. La cicatrización progresiva
puede ser grave.

Porfiria cutánea tarda familiar Se pre-
senta en la infancia, con formación crónica
de ampollas que evolucionan a úlceras que
curan mal, con cicatrices atróficas e hipo e
hiperpigmentación moteada en las manos,
los brazos y la cara.

Si se sospecha una porfiria, se determi-
narán las porfirinas en la sangre, la orina y
las heces. El tratamiento requiere evitar de
manera drástica la radiación solar, incluidos
los rayos UVA y UVB. El β-caroteno es útil
en la protoporfiria eritropoyética.

Muchas genodermatosis, entre ellas el
xeroderma pigmentoso, el síndrome de
Cockayne, el síndrome de Rothmund-
Thomson y las tricotiodistrofias, se asocian
a fotosensibilidad y aumento de la fotoal-
teración de la piel, pero no suelen manifes-
tarse con ampollas.

FOTOSENSIBILIDAD 
Y REACCIONES
AMPOLLOSAS A FÁRMACOS
Las ampollas pueden ser la manifestación
inicial de varios tipos distintos de reaccio-
nes medicamentosas cuyo diagnóstico
requiere un elevado índice de sospecha.
Hay que preguntar a las familias por todos
los medicamentos ingeridos y tópicos,
incluidos los remedios de herboristería, dro-
gas o fármacos prescritos, así como patro-
nes de alimentación no habituales (p. ej., un
vaso diario de zumo de apio). A veces, las
familias no se acuerdan del fármaco causal
y niegan tomar alguno, y sólo días más tarde
recuerdan esta información vital.

Muchos medicamentos pueden producir
un aumento de la sensibilidad al sol causante
de eritema, edema y formación de ampollas
en las áreas expuestas. Doxiciclina (sobre
todo en dosis superiores a 100 mg/día),
tetraciclinas, griseofulvina, isotretinoína, fár-
macos antinflamatorios no esteroideos, sul-
famidas, fluoroquinolonas y diuréticos son
causas típicas de este tipo de reacción en los
niños. En una serie de niños tratados con
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naproxeno, un 12% desarrolla reacciones de
fotosensibilidad en la cara. Otras causas son
los alquitranes, los perfumes, los cosméti-
cos, los filtros solares, los edulcorantes arti-
ficiales y muchos colorantes. Como sucede
en otros síndromes de fotosensibilidad, la
erupción puede aparecer poco después de
la exposición al sol o pasados algunos días, y
es más llamativa en las áreas expuestas. La
fotosensibilidad puede persistir hasta 3 meses
después de la retirada del medicamento. Tras
la resolución, puede quedar una importante
hiperpigmentación que persista incluso meses.

Las erupciones medicamentosas fijas de
los niños suelen deberse a paracetamol,
antinflamatorios no esteroideos o sulfami-
das. Son muy frecuentes y se manifiestan
como manchas rojas, únicas o múltiples, en
general circulares, que pueden dar lugar a
ampollas. Con exposiciones posteriores, las
erupciones vuelven a aparecer en el mismo
lugar y, a veces, en otras localizaciones. La
hiperpigmentación postinflamatoria es
importante y puede ser el único signo de la
reacción medicamentosa.

Muchos vegetales y productos de her-
boristería contienen sustancias químicas
capaces de inducir reacciones medicamen-
tosas, incluidas reacciones medicamentosas
fijas, reacciones ampollosas a fármacos y
reacciones de fotosensibilidad.

Tratamiento
• Hay que identificar e interrumpir el

fármaco causal.
• Se pondrán en práctica medidas estrictas

de protección solar. La fotosensibilidad
puede persistir hasta 3 meses después de
la interrupción del fármaco.

• Si el paciente toma varios
medicamentos, el momento de la
erupción y la frecuencia de las
reacciones con cada uno de ellos puede
indicar el responsable.

• Si es necesario continuar administrando
el fármaco, una reducción de la
posología podría evitar la reacción.

REACCIONES 
DE FOTOSENSIBILIDAD 
A LAS PLANTAS
Muchos vegetales contienen furocumari-
nas, que son psoralenos naturales. La radia-
ción UVA induce la formación de enlaces
covalentes entre el psoraleno y el ADN, lo
que conduce a la muerte celular. El cuadro
típico es el de un niño que juega al aire libre
en primavera o verano y entra en contacto
con especies que contienen psoralenos (p. ej.,

apio, perejil, chirivía, higos, esfondillo, limas
y otros frutos cítricos). Varias horas más
tarde aparecen eritema, edema y, a veces,
ampollas. Aunque también puede produ-
cirse una dermatitis de contacto por plantas,
se trata de erupciones vesiculosas estriadas,
a menudo lineales, en las áreas de contacto
y que aparecen tras la exposición; por otra
parte, las reacciones de fotosensibilidad tien-
den a ser más dolorosas, en general están
muy bien delimitadas a las zonas expuestas
a la luz y es típico que curen dejando patro-
nes llamativos de hiperpigmentación que
persisten durante meses o años.

Tratamiento
• Las medidas de protección solar con

filtros para los rayos UVA evitan la
fitofotodermatitis.

• Pueden eliminarse las plantas
responsables.

• El tratamiento es similar al de las
quemaduras solares.

DERMATITIS 
DE CONTACTO: PLANTAS
En los niños, las dermatitis de contacto
debidas a reacciones con sustancias distin-
tas de las plantas no suelen producir ampo-
llas, por lo que se estudiarán con las erup-
ciones eccematosas (p. 347). 

Muchas plantas, entre ellas las especies de
Rhus y de Grevillea, pueden producir una
dermatitis de contacto alérgica. Algunas espe-
cies sólo provocan reacciones en momentos
determinados del año y el contacto con ellas
en otras épocas no causa erupción alguna.
Uno a 3 días después de la exposición, apa-
recen eritema, edema y vesiculación en los
lugares de contacto, a menudo con una dis-
tribución lineal y que persisten hasta 3 sema-
nas. A menudo, el edema y la vesiculación
periorbitarios se diagnostican erróneamente
de celulitis que necesita antibióticos. Los
datos que conducen al diagnóstico correcto
son el prurito como síntoma más importante,
el grado de dolor y de sensibilidad a la palpa-
ción, que es mucho menor que el esperado en
una celulitis, la ausencia de manifestaciones
sistémicas como fiebre, el perfil de la erup-
ción que suele revelar patrones irregulares
que corresponden a las áreas de contacto y
una exploración cuidadosa que a menudo
demuestra otras lesiones en partes sensibles
del cuerpo. En concreto, la piel genital
puede desarrollar lesiones por propagación
secundaria de los alérgenos a través de los
dedos. Los pacientes con dermatitis de con-
tacto alérgica pueden sentirse extraordinaria-

mente incómodos. Con frecuencia, el trata-
miento requiere algunos días de prednisolona
oral, pomadas tópicas potentes de esteroides,
compresas frías y medidas generales. A dife-
rencia de la fotosensibilidad inducida por las
plantas, la dermatitis de contacto por ellas no
provoca hiperpigmentación a largo plazo.

La dermatitis de contacto por irritantes
asociada a componentes de ortigas, pimien-
tos picantes, mostaza, rábanos picantes u
otros productos vegetales puede causar irri-
tación, escozor y ocasionales ampollas. Los
niños pequeños desarrollan sensación de
quemadura, edema y ampollas en la cavidad
oral cuando mastican plantas irritantes.

DERMATITIS DE 
CONTACTO: REACCIONES
ALÉRGICAS A DISTANCIA
La exposición repetida a un alérgeno puede
dar lugar a una erupción papulovesiculosa
en lugares distantes a la zona de contacto.
Se cree que ello se debe a una sensibilización
de contacto sistematizada. Las reacciones
alérgicas a distancia pueden ser locales o
generalizadas, y entre ellas se encuentran las
ampollas eruptivas no infecciosas de las ma-
nos en los niños con infección micótica cró-
nica de los pies y una erupción vesiculosa y
pruriginosa, grave y generalizada de los ado-
lescentes que usan pomada tópica de neo-
micina.

AMPOLLAS AISLADAS
Ante un niño que presenta una o unas
pocas ampollas como manifestación aislada,
hay que pensar en:

• Mastocitoma. Por lo general, en un
lactante con antecedentes de formación
recidivante de ampollas o costras en el
lugar de una mácula parda, que con
frecuencia se diagnostica erróneamente
de impétigo recidivante localizado.
Puede haber una lesión parda o
muchas, incluso cientos. 

• Picadura de insecto. Puede haber pocas
lesiones en una zona. Las pápulas sin
ampolla pueden tener un punto central
rojo en el lugar de la picadura. 

• Dermatitis de contacto irritante.
• Picadura de araña. Pueden crecer

durante días hasta convertirse en una
ampolla no dolorosa de muchos
centímetros de diámetro. Son raras.
Pueden ser necesario los apósitos
regulares, pero rara vez requiere una
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limpieza del tejido necrosado. Las
arañas de cola blanca y las arañas
cazadoras (especies australianas) no
producen úlceras necróticas crónicas.

• Escaldaduras o quemaduras por
cigarrillos u otros objetos calientes. Hay
que observar el patrón característico de
la quemadura y considerar otros
factores de la anamnesis y la exploración
que indiquen una lesión no accidental o
un cuidado insuficiente.

• Erupciones fijas medicamentosas, por
ejemplo, por tetraciclinas, sulfamidas,
antinflamatorios no esteroideos o
paracetamol.

• Fricción. Si parece que una fricción
menor produce más ampollas de las
previsibles en las manos, los pies o
ambas zonas de un niño, se considerará
la posibilidad de un trastornos
ampolloso hereditario leve (p. ej.,
epidermólisis ampollosa simple leve).
Pueden existir antecedentes familiares
positivos de formación de ampollas en
la infancia que desaparecen en etapas
más avanzadas de la vida.

• Lesiones artefacto causadas por el niño
o un cuidador.

• Síndrome de Sweet ampolloso o
pioderma gangrenoso.

EROSIONES O ÚLCERAS
CRÓNICAS
Varios cuadros cutáneos primarios pueden
producir erosiones o úlceras crónicas en los
niños, entre ellas ciertas enfermedades pru-
riginosas como la sarna o la urticaria papu-
losa. También deben considerarse:

• Las inmunodeficiencias. En la
enfermedad granulomatosa crónica y el
síndrome de hiper-IgE pueden
producirse forúnculos recidivantes. La
mala cicatrización de las heridas es
característica de los defectos de
adherencia de los leucocitos. 

• Los síndromes de fragilidad cutánea.
En las formas junturales y distróficas
de la epidermólisis ampollosa pueden
encontrarse úlceras crónicas
relacionadas con traumatismos
cutáneos crónicos y asociadas a retraso
del crecimiento, anemia y afectación del
aparato digestivo.

• Las porfirias. Varios defectos
enzimáticos del metabolismo del heme
se asocian a lesionas erosivas crónicas,
fotosensibilidad e hiperpigmentación.
Los episodios de dolor agudo y las

alteraciones neurológicas son raros en
las porfirias infantiles.

• Las lesiones artefacto causadas por el
niño o un cuidador.

• El pioderma gangrenoso.
• La infección por Mycobacterium ulcerans.

VESÍCULAS NEONATALES
Un recién nacido con vesículas y ampollas
requiere una valoración urgente, pues entre
las causas posibles se encuentran las infec-
ciones por el virus herpes simple, el virus vari-
cela zóster y Staphylococcus aureus, incluido
el impétigo ampolloso. Los recién nacidos
que contraen una infección por virus herpes
simple al nacer suelen presentar pocos días
después vesículas agrupadas, a menudo en el
cuero cabelludo, que pueden extenderse con
rapidez y confluir. La recogida de células epi-
teliales de la base y el techo de las vesículas
para estudios de inmunofluorescencia y cul-
tivo del virus establece el diagnóstico. Esta
recogida no es un simple raspado, sino que
requiere cierta persistencia para que el
número de células obtenidas sea suficiente.
Hay que estudiar el ADN del virus herpes
simple en el LCR, ya que el 30% de los recién
nacidos con enfermedad cutánea aparente-
mente localizada tienen también afectación
nerviosa central. Es esencial la administración
intravenosa de aciclovir de forma empírica en
tanto no se haya descartado esta causa.

Las etiologías no infecciosas de vesícu-
las neonatales son:

• Epidermólisis ampollosa. Más de 
40 enfermedades hereditarias se asocian
a fragilidad cutánea. La presentación
varía entre algunas ampollas aisladas en
un niño por lo demás sano a la
formación de ampollas generalizadas en
cualquier zona de manipulación, con
problemas sistémicos asociados.

• Miliaria. Ampollas muy superficiales en
las zonas calientes u ocluidas.

• Ictiosis. Los subtipos ampollosos se
manifiestan con ampollas o erosiones
sobre una piel roja, que cada vez se hace
más escamosa. 

• Histiocitosis de células de Langerhans.
Vesículas, lesiones costrosas purpúricas
o ambas (véase p. 340).

• Incontinencia pigmentaria. Es una
enfermedad ligada al cromosoma X y
mortal para los fetos de sexo masculino.
Las niñas presentan lesiones distribuidas
en patrones lineales que evolucionan a
través de fases vesiculosa y verrugosa
hasta dejar estrías hiperpigmentadas

permanentes. Puede asociarse a
convulsiones, alteraciones congénitas y
problemas oculares y dentales.

• Mastocitosis. Aparición de urticaria o
vesículas de forma espontánea o en la
parte más elevada de máculas pardas
ovales.

ERUPCIONES 
PUSTULOSAS

Las causas posibles son el acné, la foliculi-
tis, las erupciones medicamentosas, la pso-
riasis pustulosa, la sarna, la dermatitis perio-
ral, la tiña y las infecciones bacterianas
localizadas. Todas las erupciones vesiculo-
sas pueden hacerse pustulosas si las vesícu-
las persisten durante más de un par de días.
Las vesículas en zonas de piel gruesa pueden
ser blancas o mostrar un aspecto parecido al
de las pústulas, por ejemplo en los dedos de
los pies en la enfermedad mano, pie y boca.
Ante la duda, se puncionará una lesión para
observar si el líquido que contiene es claro.

ACNÉ
El acné afecta sobre todo a la frente y a la
cara, pero también puede aparecer en otras
zonas de glándulas sebáceas (cuello, hom-
bros y parte superior del tronco). Las pri-
meras manifestaciones son pápulas y lesio-
nes con cabeza negra o blanca. En los casos
más graves puede haber pústulas o quistes
inflamatorios que evolucionen a cicatrices
permanentes. El acné es frecuente en la ado-
lescencia. Es una alteración tratable y a nin-
guna persona con acné se le debe decir que
es una parte inevitable de la adolescencia.
Existen varios tratamientos tópicos y ora-
les que deben usarse para mejorar la enfer-
medad. El acné mal tratado es una causa
médica importante de morbilidad significa-
tiva en los adolescentes y es un factor de mor-
talidad reconocido en los suicidios de este
grupo de edad. También es causa de cica-
trices permanentes en el 10% de los casos
no tratados. El acné importante en un ado-
lescente que acude a un SU por otra razón
no debe ser más ignorado que cualquier
otra manifestación patológica, por ejemplo,
la proteinuria. Hay que ofrecer informa-
ción, un tratamiento inicial y una remisión
para tratamiento continuado.

Tratamiento
• Casi todos los casos son leves y no

requieren intervención o bien pueden
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tratarse con métodos tópicos. Un
tratamiento tópico de primera línea es el
peróxido de benzoílo al 2,5% aplicado
una o dos veces al día. Hay que informar
al adolescente de que la mejoría con el
tratamiento tópico aparecerá de manera
progresiva a lo largo de 1 a 4 meses (no
en pocos días). Otros fármacos tópicos
son los antibióticos para las lesiones
inflamatorias (clindamicina, eritromicina
o tetraciclina), los retinoides tópicos
(isotretinoína, adapaleno) o ácido
acelaico, que pueden usarse solos o en
combinaciones. Todos los
medicamentos tópicos tienen efectos
secundarios con los que el médico debe
estar familiarizado.

• Si existen pápulas rojas o pústulas
llamativas, estará justificada la
administración de un ciclo de
antibióticos orales de 3 a 6 meses de
duración, combinado con un
tratamiento tópico (p. ej., 500 mg de
tetraciclina dos veces al día, 500 mg 
de eritromicina dos veces al día, 
50-200 mg/día de doxiciclina). 
El tratamiento hormonal oral puede ser
útil en las pacientes de sexo femenino.

• Si el acné es grave o si los antibióticos y
el tratamiento tópico no logran una
mejoría considerable luego de 3 meses,
estará indicada la isotretinoína oral. 
La prescripción de isotretinoína está
estrechamente controlada debido a su
coste y a su capacidad teratógena, que
obliga a evitar de forma absoluta
cualquier riesgo de embarazo en las
adolescentes. En los varones y en las
mujeres no embarazadas, es segura y
muy eficaz. Gran parte de los
adolescentes con acné difícil curan con
isotretinoína oral.

• Algunos pacientes con acné desarrollan
cicatrices, que pueden ser muy sutiles y
que pueden ocurrir incluso en la
enfermedad por lo demás leve. Toda
cicatrización es indicación para la
administración de antibióticos orales y la
consideración precoz del tratamiento
con isotretinoína oral. De igual forma, la
presencia de quistes debe poner sobre
aviso sobre la posibilidad de cicatrización
y, por tanto, de la necesidad de
tratamiento oral.

ACNÉ Y DEPRESIÓN
Tanto la adolescencia como el acné pueden
asociarse a depresión. Una depresión
importante es una indicación para consi-

derar el tratamiento oral con isotretinoína.
Durante varios años se ha investigado si
este fármaco podía desencadenar depresión
y conducir al suicidio. La evidencia médica
actual indica que el tratamiento del acné
grave con isotretinoína puede reducir el
riesgo de suicidio. En cualquier caso, hay
que valorar y tratar toda depresión.

ACNÉ FULMINANTE
El acné fulminante es típico de los varones
jóvenes que están siendo tratados de acné. El
paciente presenta de forma brusca fiebre,
malestar general, artralgias, mialgias, adeno-
patías o hepatoesplenomegalia, junto con un
rápido empeoramiento del acné en el tronco
y los hombros. Aparecen muchas lesiones
quísticas dolorosas que se convierten en
hemorrágicas y se ulceran. Se han descrito
muchas alteraciones analíticas, entre ellas leu-
cocitosis y elevación de la sedimentación glo-
bular, la proteína C reactiva y las enzimas
hepáticas. No se conoce la causa, pero es
posible que se trate de una respuesta inmu-
nitaria más que de una infección bacteriana
primaria. La respuesta a los antibióticos ora-
les es lenta y, en realidad, estos adolescentes
suelen estar tomando ya antibióticos en el
momento en que surge el cuadro.

Tratamiento
• Prednisolona oral, 0,5-1 mg/kg al día

durante 4 a 6 semanas y reducción
progresiva posterior hasta la interrupción.

• En la cuarta semana se añade
isotretinoína oral, con 0,5 mg/kg al día
al principio, que se aumentan de forma
progresiva hasta lograr la desaparición
completa de las lesiones.

ACNÉ CON FOLICULITIS
POR GRAMNEGATIVOS
Este cuadro puede desarrollarse en pacien-
tes tratados con antibióticos a largo plazo
por acné. Es más frecuente en adolescentes
con piel grasa. Se manifiesta como un
empeoramiento rápido del acné con lesio-
nes pustulosas en la cara. Se describen varios
patógenos gramnegativos frecuentes. Se
trata con trimetoprim e isotretinoína oral.

ACNÉ DE COMIENZO
PRECOZ
El acné suele aparecer después de iniciados
los cambios puberales, tales como aumento

del tamaño de los testículos, el desarrollo del
vello púbico o las mamas, y su gravedad pro-
gresa durante varios años. Sin embargo, las
lesiones comedonianas y, a veces, las papu-
losas son a veces la primera manifestación de
la pubertad en un niño. Estos cambios pue-
den aparecer hasta 2 años antes que los
demás signos de la pubertad. Las lesiones
comedonianas de comienzo precoz, incluso
aunque sean leves, se asocian a un acné más
grave varios años después.

Si antes de la pubertad se encuentran
comedones o pápulas acneiformes (véase
figura 12.1.1), habrá que considerar la
posibilidad de una secreción patológica de
andrógenos (véase más adelante) y, en estos
casos, se buscarán un crecimiento acele-
rado, un aumento del desarrollo general y
una edad ósea radiológica avanzada.

ERUPCIONES
ACNEIFORMES ATÍPICAS
El acné con edad de comienzo, distribu-
ción, morfología o gravedad atípicas puede
asociarse a enfermedades sistémicas y
obliga a descartar:

• Exceso de glucocorticoesteroides, tanto
exógenos como endógenos. Esta
situación puede producir una erupción
acneiforme monomorfa en la cara y el
tronco. También pueden encontrarse
otros estigmas cushingoides. En los
niños tratados con corticoesteroides, la
erupción puede aparecer cuando
empiezan a reducirse las dosis. El acné
por glucocorticoesteroides puede
deberse a foliculitis por Malassezia y, por
tanto, si no responde a las tetraciclinas,
quizá sea necesaria la erradicación de
este hongo con antifúngicos tópicos u
orales (véase Foliculitis más adelante).

• Exceso de andrógenos. Otras
manifestaciones dependen de la edad y
del sexo del niño. En los más pequeños
pueden encontrarse aceleración del
crecimiento, olor corporal, vello
púbico, clitoromegalia (pero sin
desarrollo mamario) y aumento de
tamaño del pene (pero no de los
testículos). En las niñas adolescentes, la
causa más frecuente es el síndrome de
ovarios poliquísticos. Otras causas son
la hiperplasia suprarrenal de comienzo
tardío y los tumores virilizantes. La
exploración puede consistir en
radiografías para comprobar la edad
ósea, ecografía de la pelvis,
determinación de andrógenos
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plasmáticos, glucemia en ayunas e
insulinemia y respuesta a la prueba de
supresión con dexametasona.

• Pubertad precoz.
• Varios fármacos pueden inducir una

erupción acneiforme con pápulas y
pústulas monomorfas en los
adolescentes pospúberes. Su
distribución difiere de la del acné
vulgar y a menudo afecta a los brazos,
las piernas o el tronco, pero sin
comedones. Los pacientes suelen tener
antecedentes de acné vulgar difícil.
Entre las posibles causas se encuentran
la medicación anticonvulsiva, sobre
todo la difenilhidantoína y el
fenobarbital los glucocorticoesteroides,
la testosterona, la isoniacida, el litio y
los yoduros.

• El síndrome de Apert y otros síndromes
craneofaciales relacionados pueden
asociarse a acné generalizado grave.

FOLICULITIS
La infección de los folículos pilosos suele
deberse a Staphylococcus aureus. Los factores
predisponentes son un ambiente húmedo,
una gran sobrecarga bacteriana (p. ej., junto
a heridas o en la región anal) y un exceso de
pomada oclusiva, sobre todo en el tronco. El
tratamiento consiste en evitar tales factores
predisponentes, el uso de limpiadores tópi-
cos como clorhexidina y, en raras ocasiones,
antibióticos orales. Es frecuente que la foli-
culitis se repita a lo largo de un período de
meses y puede requerir un tratamiento tópico
continuado durante 3 a 6 meses. En los casos
rebeldes, el uso diario de loción tópica de
peróxido de benzoílo puede ser conveniente. 

La foliculitis puede afectar a niños con
eccema moderado o grave, en cuyo caso los
antibióticos orales suelen ser eficaces.

En los adolescentes, la foliculitis por
Malassezia es frecuente y se manifiesta como
una erupción pruriginosa y persistente con
muchas pápulas y pústulas eritematosas,
diminutas y monomorfas en la espalda, los
hombros y la parte superior del tronco.
Suele asociarse a oclusión o sudoración.
La aplicación diaria de champú de keto-
conazol al 2% es eficaz. En los casos rebel-
des se emplea ketoconazol oral, 400 mg a la
semana durante 6 semanas, tomados con un
vaso de zumo de uva. Se efectúan lavados
semanales con champú de sulfuro de selenio
al 2% durante un tiempo indefinido.

A veces aparecen pápulas o pústulas pru-
riginosas muchas horas después de permane-
cer durante algún tiempo sumergido en agua

caliente en unos baños públicos. Las lesiones
suelen aparecer bajo el bañador y se deben a
Pseudomonas aeruginosa. En general, los anti-
bióticos orales no suelen ser necesarios.

PUSTULOSIS
EXANTEMATOSA AGUDA
GENERALIZADA
La pustulosis exantematosa aguda generali-
zada (PEAG) se manifiesta como un eritema
de desarrollo rápido en la cara o el tronco,
con cientos de diminutas pústulas estériles.
En las zonas afectadas suele observarse
edema y puede haber fiebre y malestar gene-
ral. La curación se asocia a una amplia des-
camación superficial. En algunos casos, los
niños con pustulosis exantematosa aguda
generalizada tienen una tendencia psoriásica
subyacente.

Muchos medicamentos frecuentes, entre
ellos amoxicilina, eritromicina, acitromicina,
sulfamidas, antiepilépticos (sobre todo car-
bamacepina) y antinflamatorios no esteroi-
deos, pueden producir esta enfermedad. Las
reacciones medicamentosas de la pustulosis
exantematosa aguda generalizada suelen ini-
ciarse en las horas siguientes a la primera
administración del fármaco. Otra causa es la
infección por estreptococos del grupo A.

El tratamiento consiste en la interrupción
del medicamento responsable y la adminis-
tración de antibióticos orales en caso de
infección estreptocócica subyacente.

PSORIASIS PUSTULOSA
La psoriasis puede manifestarse con pústulas
sobre fondo eritematoso. Estas pústulas son
estériles. El área afectada puede limitarse a los
dedos, las palmas y las plantas o zonas locales
de la piel, a menudo con un patrón anular de
las pústulas. También puede adoptar una
forma de eritrodermia, con fiebre elevada,
malestar general, artralgias y pústulas genera-
lizadas que confluyen en placas de pus. Puede
tratase con agentes tópicos (véase «Psoriasis»,
p. 341). La forma generalizada requiere hos-
pitalización, reposo, emolientes cutáneos,
apósitos húmedos o ambos, vigilancia del
equilibrio hidroelectrolítico y de la función
renal y cardíaca y tratamiento oral (véase «Eri-
trodermia», p. 325 y «Psoriasis», p. 341).

PÚSTULAS NEONATALES
En el período neonatal, las pústulas pue-
den formar parte de varias enfermedades

benignas transitorias. Sin embargo, las pús-
tulas o las vesículas también pueden ser
marcadores de una enfermedad grave,
incluso en ausencia de fiebre y letargo. Las
posibilidades son:

• Infección, tanto congénita como
adquirida, por ejemplo por especies de
Staphylococcus, estreptococos del 
grupo B, Haemophilus influenzae o
especies de Candida.

• Neutropenia de cualquier causa. Las
pústulas bacterianas superficiales
pueden ser el único signo de una
neutropenia congénita.

• Eritema tóxico del recién nacido. En
este cuadro benigno, los recién nacidos
a término desarrollan muchas pápulas o
pústulas diminutas sobre un fondo
maculoso eritematoso en los primeros
días de vida. Las lesiones desaparecen
tras varios días.

• Dermatosis pustulosa neonatal
transitoria. Desde el nacimiento 
existen pústulas dispersas que
desaparecen en dos días. Esta entidad
es más frecuente en los niños de piel
oscura.

• Acropustulosis del lactante. En las
manos y pies se desarrollan vesículas y
pústulas pruriginosas que suelen
comenzar en los dos primeros meses de
vida y que se mantienen durante varios
meses. Aparecen nuevos brotes cada 
2 a 4 semanas. Son frecuentes los
trastornos del sueño. Al parecer, en
algunos lactantes siguen a una sarna
previamente tratada. Las pústulas
contienen neutrófilos y son estériles.
Para excluir la sarna pueden ser
necesarios múltiples raspados. Los
esteroides tópicos potentes ayudan a
controlar los brotes y el cuadro remite
en el plazo de 1 a 2 años.

• Foliculitis pustulosa eosinofílica (cuero
cabelludo). En el primer año de vida
aparecen pústulas amarillentas en el
cuero cabelludo y la cara. Las lesiones
forman costras y después de algunas
semanas se desarrollan lesiones nuevas.
Las pústulas contienen eosinófilos y son
estériles, pero pueden sufrir una
infección secundaria. Los
corticoesteroides tópicos de potencia
media ayudan a controlar el prurito.

• El milium (pápulas blancas en la cara) y
la hiperplasia sebácea (pápulas
amarillentas, sobre todo alrededor de la
nariz) pueden confundirse con
pústulas. Ambos desaparecen en las
semanas siguientes al nacimiento.
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FOLICULITIS NEONATAL
POR PITYROSPORUM

Esta erupción extraordinariamente frecuente
se conoce como «manchas de leche», «erup-
ción de las 6 semanas» o «acné del lactante».
No es un acné verdadero y no existen come-
dones. Se debe a una reacción inflamatoria a
las levaduras de Pityrosporum cuando las glán-
dulas sebáceas del recién nacido, activadas
durante el embarazo, vuelven a su estado de
reposo infantil. Es un cuadro autolimitado
que no suele necesitar tratamiento. En los
casos más graves, la aplicación de solución de
ketoconazol al 0,2% (champú al 2% diluido)
con un algodón en la zonas afectadas dos
veces al día conduce a una rápida curación. 

ERUPCIONES 
PAPULOSAS 
(SOBRELEVADAS)

Si un niño tiene pápulas pruriginosas hay
que pensar en la sarna, la urticaria, la enfer-
medad del suero, la urticaria papulosa, el
molluscum, la foliculitis por Malassezia, la
dermatitis herpetiforme y la histiocitosis de
células de Langerhans. Si las pápulas no son
pruriginosas, las posibilidades serán urtica-
ria, molluscum, verrugas, acné, tumores de
los anejos dérmicos, nevos melanocíticos,
nevos de Spitz, pilomatricomas, queratosis
pilar, vasculitis y acrodermatitis papulosa.
Ante círculos o anillos rojos y sobrelevados
hay que pensar en la urticaria. En las tume-
facciones más blandas, rojas, violáceas o azu-
ladas se considerará la posibilidad de heman-
giomas o malformaciones vasculares. Las
pápulas hemorrágicas deben hacer descartar
la púrpura de Henoch-Schönlein y otras
causas de vasculitis. Si se trata de pápulas se
hacen amarillentas con la presión, se pensará
en xantogranulomas juveniles o xantomas.

Las pápulas o nódulos pueden encon-
trarse también en varias enfermedades, tales
como la fiebre reumática aguda, la artritis
crónica juvenil, el lupus eritematoso dise-
minado y la neurofibromatosis, pero rara
vez son la manifestación inicial.

SARNA
La sarna se contagia por contacto íntimo y,
en general, repetido, con una persona infec-
tada. Los ácaros de la sarna se introducen en
el estrato superior de la piel, excavando

túneles de algunos milímetros alrededor de
los dedos, las palmas, las muñecas, los codos,
las axilas, lospezones, el peney lasplantasde
los pies. Al principio, los túnelespueden ser
vesiculosos. En general sólo existen algunos
ácaros.

De 2 a 6 semanas después de la primera
exposición al ácaro Sarcoptes scabiei o de 1 a
4 días después de una reinfestación, aparece
una erupción papulosa secundaria intensa-
mente pruriginosa que representa una res-
puesta inmunitaria al antígeno de la sarna y
que no significa que el ácaro se esté exten-
diendo por todo el cuerpo. Las pápulas pue-
den surgir en cualquier lugar, incluidas las
palmas, las plantas, las axilas y los genitales,
pero son más evidentes en el abdomen, las
nalgas y los muslos. En los lactantes y niños
menores de 2 años pueden afectarse el cuero
cabelludo y la cabeza. También se desarrollan
nódulos inflamatorios, sobre todo en las áreas
cubiertas, y pueden observarse excoriaciones
e impétigo secundario. La sarna es pandémica
y afecta tanto a niños como a adultos.

No todas las erupciones parasitarias pru-
riginosas son sarna, pues muchas especies
de parásitos pueden producir pequeñas
pápulas pruriginosas en la piel que, en al-
gunos casos, constan de cientos de lesio-
nes. Los ácaros de los pájaros, las pulgas,
los mosquitos, los flebótomos,lostábanos,
las chinches de las camas, las garrapatas, los
ácaros de las gallinas y otros ácaros pueden
simular una sarna. Los parásitos pueden re-
cogerse en la piel con una cinta adhesiva
transparente. La Australian National
Insect Collection CSIRO dispone de un ser-
vicio de identificación en 02 6246 4263.

Tratamiento
• El tratamiento de la sarna es caro y

desconcertante. Si existe alguna duda
sobre el diagnóstico, se confirmará con
raspado para encontrar al ácaro o se
consultará antes de iniciar el tratamiento.

• Permetrina, crema al 5%.
• Como alternativa recomendada para las

embarazadas o los recién nacidos, se
usará el azufre al 6% en parafina blanda
amarilla. Es desagradable y no posee
ventajas demostradas en cuanto a la
seguridad sobre permetrina en estos
grupos. Otras posibilidades que no se
recomiendan son: lindano al 1%
(contraindicado en lactantes y mujeres
embarazadas o que amamantan) o
benzoato de benzoílo al 25% (demasiado
irritante para niños e ineficaz si se diluye).

• El tratamiento se aplica sobre la piel seca
(no después de un baño), desde el cuello
hacia abajo sobre toda la superficie

cutánea. En los lactantes, se aplica
también en el cuero cabelludo (no en la
cara). Si es necesario, se usarán guantes
para evitar que el niño se chupe los
dedos.

• La crema se mantiene al menos
durante 8 horas.

• Se lava la crema y lo mismo se hace con
los vestidos, los pijamas y la ropa de
cama.

• Se retiran los juguetes blandos de la
cama. Los ácaros de la sarna no
pueden vivir durante períodos largos
fuera del cuerpo, por lo que no están
justificadas la aplicación de insecticida
ni la limpieza de muebles y alfombras.

• El niño dejará de ir a la escuela hasta
después de iniciado el tratamiento.

• Se tratará a todos los miembros de la
familia y a cualquier persona que
mantenga un contacto estrecho y
regular con los pacientes afectados.

• El picor tarda una o dos semanas en
desaparecer y puede tratarse con
corticoesteroides tópicos u orales. Los
nódulos pueden tardar meses en curar,
aunque el tratamiento de la infestación
haya sido satisfactorio.

• La reinfestación es frecuente. Para
minimizar el riesgo, la familia debe
notificar la situación a todos sus
contactos sociales (p. ej., guardería,
colegio y amigos íntimos) a fin de
garantizar que todos los posibles
afectados reciben tratamiento.

• El impétigo secundario se trata con
flucloxacilina oral.

• Tras un impétigo crónico secundario a
la sarna, puede producirse una
glomerulonefritis en la población
indígena australiana. En los dos meses
siguientes aparecerán edema,
hipertensión y hematuria. En los niños
con sarna de larga duración en los que
los cuidados continuos pueden no ser
óptimos, está justificada la revisión y
un análisis de orina para vigilar la
posible afectación renal. En esta
población de pacientes también debe
hacerse una exploración del niño y sus
hermanos para descartar la posibilidad
de una cardiopatía reumática.

ACRODERMATITIS
PAPULOSA INFANTIL
La acrodermatitis papulosa infantil afecta
sobre todo a niños de edades comprendi-
das entre 1 y 3 años, aunque también puede
encontrase fuera de estos límites. Es un
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patrón de reacción común a muchos
microorganismos infecciosos, entre ellos
virus de Coxsackie, echovirus, especies de
Mycoplasma, virus de Epstein-Barr, adeno-
virus, virus respiratorio sincitial, rotavirus,
citomegalovirus, virus de la hepatitis B y
otros. También se ha descrito luego de
todas las vacunas infantiles habituales. Es
frecuente y a menudo induce a confusión
en el SU.

La acrodermatitis papulosa infantil se
caracteriza por la aparición aguda de pápu-
las monomorfas, de color rosa o rojo, que
distribuyen sobre todo por las extremida-
des, las nalgas y la cara, respetando de
manera llamativa al tronco (figura 12.1.5).
En cada paciente, las pápulas tienden a
mostrar el mismo aspecto que, de forma
típica, es firme y en forma de cúpula, con
un diámetro de 2 a 4 mm. Sin embargo, en
pacientes distintos, las pápulas pueden
variar desde un tamaño diminuto y un
color sonrosado a placas urticariales de
mayor tamaño. Las lesiones pueden con-
fluir en parches en las superficies de exten-

benigna y mucho más frecuente de lo que
antes se pensaba.

Tratamiento
• Hay que tranquilizar a la familia y

advertir de que las lesiones pueden
tardar algunas semanas en desaparecer.

• En los niños con acrodermatitis
papulosa infantil no es necesario un
estudio sistemático para determinar la
causa subyacente.

• El prurito puede requerir la aplicación
de corticoesteroides tópicos de
potencia media, antihistamínicos
orales o ambos.

• No es necesario que el niño deje de ir a
la escuela o a la guardería.

URTICARIA PAPULOSA
En estos casos existe una hipersensibilidad
clínica a las picaduras de insectos. Las nuevas
picaduras aparecen como brotes de pápulas
asimétricas, rojas y pequeñas, en general
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Fig. 12.1.5 Acrodermatitis papulosa de la infancia que respeta casi por completo al tronco.

sión de codos y rodillas. Pueden ser papu-
lovesiculosas (sobre todo en las extremi-
dades) o purpúricas (en especial en la cara).
A lo largo de varios días pueden aparecer
cientos de lesiones que suelen ser asinto-
máticas, pero que también pueden produ-
cir prurito. La resolución completa tiene
lugar en 4 a 8 semanas.

Los niños afectados pueden tener buen
estado general o pueden mostrar alteracio-
nes secundarias a la infección subyacente,
tales como febrícula, malestar general,
coriza, molestias faríngeas, adenopatías o
esplenomegalia. Puede haber linfopenia o
linfocitosis. En algunos casos no se encuen-
tran antecedentes de enfermedad previa o
intercurrente.

La acrodermatitis papulosa infantil se
denominaba antes síndrome de Gianotti-
Crosti y en un principio se describió como
una manifestación de la infección por el
virus de la hepatitis B en Italia. No se ha
demostrado que esta asociación sea gene-
ral y actualmente se sabe que la acroder-
matitis papulosa infantil es una enfermedad
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durante los meses más cálidos. Las picaduras
antiguas forman pápulas de 1 a 5 mm, a veces
con superficie escamosa o costrosa o con un
parche de urticaria a su alrededor. En el cen-
tro de las lesiones pueden formarse vesículas
o pústulas. Cada una de las lesiones desapa-
rece luego de varias semanas, pero si se ras-
can, pueden persistir durante meses y brotar
de manera repetida tras nuevas picaduras de
insectos en otros lugares. El picor es intenso
y, como consecuencia del rascado, se pueden
producir ulceraciones o infecciones. La reso-
lución completa suele ocurrir en 9 meses,
pero el rascado puede causar alteraciones
secundarias, con erosiones que no curan,
ulceración, cicatrización o formación de
nódulos. Estas lesiones siguen siendo pruri-
ginosas y pueden dar lugar a un círculo
vicioso de rascado y destrucción de la piel
que persista durante años o decenios si no se
trata. Las lesiones mejoran con cada nuevo
tratamiento, pero las recidivas son frecuentes
sin un apoyo médico considerable.

Tratamiento
• En caso de duda, puede recurrirse a la

biopsia cutánea, pues las alteraciones
histológicas típicas son específicas de
las reacciones por picadura de insecto.

• Deben evitarse las picaduras con la
vestimenta adecuada, modificando los
comportamientos que facilitan la
exposición, uso ocasional de repelentes
y tratamiento de las mascotas y el hogar
para eliminar las pulgas y ácaros si es
necesario. La fuente más habitual de
picaduras son los ácaros de los animales
que habitan los tejados, como pájaros,
ratas y zarigüeyas. El tratamiento con
aerosol de las aberturas del tejado
puede ser muy útil.

• El picor se trata con productos tales
como sulfato de aluminio al 20%,
liquor picis carbonis al 2% en loción de
calamina, pomadas de esteroides
potentes o antihistamínicos.

• Los apósitos protectores pueden
acelerar la curación de las lesiones. En
los niños mayores, la inyección
intralesional de corticoesteroides es
eficaz.

• La infección secundaria se trata con
pomada tópica de mupirocina al 2% o
con flucloxacilina oral.

• En las lesiones más persistentes y graves
puede ser necesario un tratamiento más
intensivo, incluso con hospitalización
para aplicación de hidratante, pomadas
de esteroides potentes y apósitos
húmedos, combinados con un
tratamiento intensivo continuado de

las recidivas durante semanas o meses.
El tratamiento ha de modificarse según
la respuesta.

MOLLUSCUM
CONTAGIOSUM
El molluscum se debe a un poxvirus y es muy
frecuente. Casi todos los niños presentan al
menos uno en algún momento entre los 1 y
12 años de edad. Las lesiones no complica-
das son fáciles de reconocer como pápulas
firmes, perladas, en forma de cúpula y de 1
a 4 mm de diámetro, umbilicadas en el cen-
tro. A veces se diagnostican erróneamente de
vesículas en el primer examen. El niño puede
desarrollar algunas o un gran número de
lesiones y cada una de ellas puede durar varios
meses. Las lesiones pueden aparecer y desa-
parecer durante un período hasta de 3 años,
sin que ello produzca problema en la mayo-
ría de los casos. La resolución completa no
ocurre hasta que el paciente desarrolla una
respuesta inmunitaria, lo que puede tardar
entre 3 meses y 3 años. 

Algunas raras lesiones individuales pue-
den crecer hasta alcanzar 1 cm de diámetro.
Las lesiones individuales pueden inflamarse
y, en raras ocasiones, desarrollar abscesos
secundarios. Lo más frecuente es que el
paciente acuda al SU por el desarrollo de
amplias lesiones eccematosas pruriginosas y
excoriadas en la piel adyacente, sobre todo

en la parte lateral del tórax y la región axi-
lar o entre los muslos. En estos casos, el
diagnóstico puede ser difícil, ya que las alte-
raciones secundarias pueden obliterar a las
primarias. En general, una anamnesis cui-
dadosa sobre las lesiones iniciales aclara el
diagnóstico.

El molluscum es frecuente en la región
anogenital y su aparición en esta zona no
debe hacer pensar en abusos sexuales. Tam-
bién es frecuente en la cara, sin que ello
indique tampoco una inmunodeficiencia
subyacente no diagnosticada.

El molluscum puede aparecer en el borde
del párpado o en una zona adyacente, cau-
sando a veces una conjuntivitis unilateral
persistente. También puede ser una lesión
aislada y sutil que pase inadvertida durante
meses, en los que el niño puede recibir múl-
tiples ciclos de tratamiento antibiótico por
la conjuntivitis (figura 12.1.6).

Tratamiento
• La mayoría de los niños con molluscum

no necesita tratamiento.
• Estos niños no deben compartir

toallas, pero no es necesario que
restrinjan sus actividades. En general,
no hay que limitar la natación. Es
posible la propagación a otras partes
del cuerpo y a otros niños, por lo que
es aconsejable que el paciente no se
sumerja en agua caliente (bañeras,
baños públicos, piscinas climatizadas).
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Fig. 12.1.6 Este niño de 6 años acudió al SU cuatro veces en 6 meses por
conjuntivitis unilateral recidivante. En la piel adyacente pueden verse lesiones de
molluscum, así como una pápula pequeña en el extremo lateral del borde del párpado inferior
que también es de molluscum. El tratamiento de este curó la conjuntivitis.



La pérdida de las clases de natación
escolar puede suponer una restricción
importante para muchos niños, con
secuelas a largo plazo. Si se imponen
restricciones al niño, será necesario
tratar las lesiones de manera activa para
garantizar su rápida desaparición.

• Todo niño en el que el molluscum
produzca problemas debe ser tratado.

• El tratamiento depende de la edad del
niño, de la localización de las lesiones y
de si hay alteraciones secundarias. Las
lesiones no complicadas que no causan
problemas y que no se extienden pueden
dejarse curar por sí solas.

• Si la alteración inicial es el prurito debido
a eccema secundario, lo único necesario
puede ser el tratamiento de este con
pomadas tópicas de esteroides de
potencia baja o media. Conviene no
abusar de ellas, pues es posible que
faciliten la propagación de las lesiones de
molluscum. 

• No es difícil destruir estas lesiones. La
eliminación del techo de la depresión
central es casi indolora y hace que la
pápula se inflame y cure. En los niños
mayores, puede emplearse para ello un
pinchazo superficial con una aguja o con
crioterapia ligera. También puede usarse
peróxido de benzoílo al 5%, una variedad
de irritante químico, arrancando la
superficie con esparadrapo, aunque este
método puede inducir la reactivación de
un eccema adyacente. 

• La forma más rápida y eficaz de tratar el
molluscum en muchos casos es la
cantaridina tópica. Su aplicación es
indolora y en las horas siguientes
produce pequeñas ampollas en el lugar.
La importación de cantaridina requiere
un permiso personal de aduanas (TGA)
y no está justificada, salvo que se atienda
a muchos niños con molluscum
problemático.

• La crema de imiquimod al 5% aplicada
por la noche durante varios días es un
tratamiento caro y no comprobado, pero
que puede ser útil si las lesiones son poco
numerosas y se encuentran en sitios
difíciles de tratar.

• Existen varias opciones para el
molluscum periocular que produce
conjuntivitis. Una o dos lesiones en
niños mayores, sin ansiedad, pueden
tratarse con métodos físicos como en
cualquier otro lugar de la cara. Se puede
intentar el tratamiento con imiquimod 
al 5%. Cuando hay asimismo muchas
lesiones en otros lugares, el tratamiento a
todas las que están alejadas de los ojos

suele inducir una rápida resolución
también de estas. En los niños con
ansiedad y problemas importantes de
conjuntivitis, pueden estar justificadas la
sedación o una breve anestesia general.

• Es raro que las lesiones inflamadas
necesiten tratamiento antibiótico o
drenaje.

TUMORES ANEXIALES:
PILOMATRICOMA
Muchos tumores benignos diferentes de
varios tipos celulares de los folículos pilo-
sos, las glándulas sebáceas y las glándulas
sudoríparas pueden manifestarse como
pápulas durante la infancia. Con mucho, los
más frecuentes con los pilomatricomas, que
pueden aparecer a cualquier edad en forma
de una pápula de crecimiento lento en la
cabeza, la cara, el cuello o, a veces, otras
localizaciones, con tamaños que oscilan de
4 a 40 mm. Pueden tener color sonrosado,
blanco o azulado y suelen ser firmes o
duros, a menudo por calcificación. Pueden
estar lobulados. El principal diagnóstico
diferencial es con quiste epidermoide. La
ecografía permite confirmar el diagnóstico,
demostrando la presencia de sombras cálci-
cas, ausentes en los quistes epidérmicos. Los
pilomatricomas no suelen reaparecer, en
general, se recomienda su extirpación qui-
rúrgica, que en ningún caso es urgente.

QUERATOSIS PILAR
Es una erupción papulosa, rugosa, algo
espiculada, que aparece sobre todo en la
parte externa y superior de los brazos, los
muslos y las mejillas, con un eritema varia-
ble. Afecta del 50% al 80% de los adoles-
centes y a alrededor del 40% de los adul-
tos. Entre el 30% y el 50% de los pacientes
tiene antecedentes familiares de la enfer-
medad. Se ha descrito una herencia auto-
sómica dominante de penetrancia variable.
Aparece en la lactancia y persiste durante
toda la vida, aunque tiende a mejorar en la
edad adulta. En raras ocasiones, el eritema
y las pápulas son importantes y perturba-
dores hasta el punto de justificar un trata-
miento.

Tratamiento
• Hay que tranquilizar al paciente,

haciéndole ver que rara vez produce
problemas. La sensación de
erizamiento puede mejorar evitando el
remojo y los hidratantes. La mayoría de

los niños no necesita tratamiento. Los
esteroides no son útiles.

GRANULOMA ANULAR
El granuloma anular no es frecuente en los
niños. Consiste en una pápula benigna,
pequeña, de color rosa o rojo que crece
hacia fuera a lo largo de muchas semanas o
meses hasta producir un anillo asintomático,
en general en manos o pies. Aunque suele
confundirse con una tiña, la epidermis no es
escamosa y a la palpación se aprecian pápu-
las subcutáneas separadas alrededor de todo
el anillo. Crece de forma lenta y tarda meses
en alcanzar un diámetro de 2 cm. Suele
curar en uno o dos años. No precisa estudio
complementario alguno. En la mayoría de
los casos, basta con tranquilizar al niño, sin
que sea necesario ningún tratamiento.

HISTIOCITOSIS DE CÉLULAS
DE LANGERHANS
La histiocitosis de células de Langerhans
puede manifestarse de varias formas y debe
plantearse como un diagnóstico posible
ante toda erupción no habitual y que no
cura en un lactante.

En los recién nacidos, la histiocitosis de
células de Langerhans puede presentarse
como una forma que involuciona espontá-
neamente. Al nacer, o poco después, se des-
cubren una o unas pocas pápulas que pue-
den tener muchos milímetros de diámetro
y clásicamente muestran un borde elevado
y necrosis central. Las pápulas suelen curar
por completo en un plazo de meses. Se han
descrito recidivas años más tarde con afec-
tación visceral, lo que justifica una vigilan-
cia a largo plazo.

En los lactantes, la histiocitosis de célu-
las de Langerhans puede presentarse como
una «costra de leche» recalcitrante, con
lesiones escamosas, papulosas y petequiales
en el cuero cabelludo, que a menudo se
confunden al principio con una dermatitis
seborreica grave. También pueden afectarse
las zonas de las flexuras, sobre todo las
ingles y la región anogenital, con una «erup-
ción del pañal» crónica y exudativa. La pre-
sencia de pápulas, petequias o ambas, a veces
con ulceración, y la falta de respuesta al tra-
tamiento de la dermatitis del pañal deben
hacer pensar en el diagnóstico correcto.

En los lactantes y niños mayores puede
manifestarse con pápulas hemorrágicas
pequeñas, diseminadas, a menudo prurigi-
nosas, que simulan una vasculitis. En las
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manos y pies puede encontrarse una desca-
mación eritematosa y purpúrica y las uñas
pueden ser atróficas. La afectación mucosa
provoca ulceraciones de las encías o el paladar.

La enfermedad extracutánea puede
afectar al hígado, los ganglios linfáticos, la
médula ósea, los huesos y el SNC. Puede
asociarse a diabetes insípida.

Tratamiento
• La biopsia cutánea confirma el

diagnóstico.
• Se estudia la afectación de otras

vísceras con radiografías de cráneo,
tórax y esqueleto, exploración dental,
hemograma completo y pruebas de
función hepática.

• Las lesiones cutáneas pueden tratarse
con corticoesteroides tópicos o
aplicando mostaza nitrogenada tópica.
El tratamiento sistémico suele reservarse
para niños en los que el problema más
importante es la afectación progresiva
de órganos internos.

XANTOGRANULOMA
JUVENIL
El xantogranuloma juvenil es la causa más
frecuente de pápulas amarillas en los niños.
Estas lesiones, que aparecen en la primera
infancia, consisten en pápulas bajas con
forma de cúpula de 2 a 5 mm de diámetro.
Pueden ser amarillas o pardo-rojizas, que se
convierten en amarillas al presionarlas. Son
más comunes en el cuero cabelludo, pero
pueden ocurrir en cualquier otra zona.
Puede haber una o muchas pápulas que se
desarrollan a lo largo de semanas o meses.
Para confirmar el diagnóstico puede ser
necesaria la biopsia. Por lo general, regresan
tras algunos años sin necesidad de trata-
miento. Los xantogranulomas juveniles no
se asocian a trastornos de los lípidos.

Los niños con neurofibromatosis que
desarrollan xantogranulomas juveniles
corren un riesgo mayor de sufrir una leu-
cemia mieloide, por lo que deben ser vigi-
lados con mayor cuidado.

Los niños menores de 2 años con xan-
togranulomas juveniles múltiples deben ser
sometidos a un estudio oftalmológico, pues
en este grupo de pacientes se han descrito
casos de glaucoma.

XANTOMAS
Las verdaderas pápulas xantomatosas aso-
ciadas a elevación del colesterol plasmático

son raras en la infancia. Pueden presentarse
como xantomas eruptivos múltiples, xan-
tomas tuberosos (en general distribuidos en
los codos, los nudillos, las nalgas, las rodi-
llas y los talones) y xantomas tendinosos
(sobre todo en los tendones de la región del
codo, la muñeca, la mano o el tobillo). Es
obligado un estudio del paciente para des-
cartar una hiperlipidemia, que puede ser:

• Hiperlipoproteinemias primarias. Las
lesiones cutáneas pueden aparecer
entre los 5 y los 15 años de edad, a
veces en forma de tendinitis o
tenosinovitis. Hay que buscar signos
de enfermedad aterosclerótica y
antecedentes familiares de
hipercolesterolemia y cardiopatía
isquémica, o accidentes
cerebrovasculares a edad temprana.

• Hipercolesterolemia secundaria. Puede
ocurrir en el hipotiroidismo, la cirrosis
biliar, la diabetes mellitus, la
glucogenosis y el síndrome nefrótico.

ANGIOFIBROMAS EN 
LA ESCLEROSIS TUBEROSA
Los angiofibromas faciales pueden ser el
primer signo de una esclerosis tuberosa.
Aparecen como pequeñas pápulas (no pús-
tulas) de color pardo-rojizo en las mejillas
a partir de los 5-6 años de edad y pueden
confundirse con verrugas planas o acné de
comienzo precoz.

ERUPCIONES 
ESCAMOSAS ROJAS

El enrojecimiento y las escamas indican una
combinación de vasodilatación y afectación
epidérmica. La causa más frecuente de las
erupciones escamosas rojas en los niños es el
eccema atópico (véase p. 343). Otras erup-
ciones de este tipo son la psoriasis, la derma-
titis seborreica (lactantes), la tiña corporal, la
pitiriasis rosada y la pitiriasis versicolor. Si
existe prurito, deberán descartarse todas las
causas de erupción eccematosa (p. 343).

PSORIASIS
La psoriasis puede ocurrir a cualquier edad.
Cada año, en una ciudad de 2 millones de
habitantes, 400 niños desarrollarán psoria-
sis por primera vez. Es típico que las lesio-
nes iniciales sean pápulas rojas y pequeñas

que aparecen en placas eritematosas circu-
lares, a veces pruriginosas, muy bien deli-
mitadas y con una importante descamación
plateada. Sin embargo, la presentación de
la psoriasis puede ser muy variada, inclu-
yendo lesiones escamosas aisladas en el cuero
cabelludo, placas escamosas en la línea del
nacimiento del pelo y detrás de la orejas,
lesiones anulares, lesiones pustulosas, pso-
riasis palmoplantar, psoriasis en gotas y
psoriasis de las flexuras. Por tanto, la pso-
riasis debe entrar en el diagnóstico dife-
rencial de cualquier erupción roja y esca-
mosa, sobre todo si está bien delimitada y
no es muy pruriginosa.

La psoriasis en gotas consiste en la erup-
ción de cientos de pequeñas pápulas esca-
mosas que afectan al tronco y las extremi-
dades y que con frecuencia aparecen después
de una infección estreptocócica faríngea.

La psoriasis de las flexuras puede afectar
a cualquier pliegue cutáneo, sobre todo de la
zona anogenital, y es más frecuente en niños
que en adultos. Se manifiesta como un eri-
tema húmedo, no escamoso, a menudo
indoloro aunque a veces muestra fisuras
secundarias o infección estreptocócica.

En los niños con psoriasis suelen encon-
trarse lesiones punteadas en las uñas.

Tratamiento
• La visita al SU suele obedecer a la

aparición de una psoriasis en gotas o a
los problemas secundarios a una
psoriasis anogenital de larga evolución.
El tratamiento depende de la
localización y extensión de la
enfermedad y de la edad del niño. La
psoriasis en gotas suele ser más fácil de
tratar con crema de alquitrán
extemporánea, por ejemplo liquor picis
carbonis al 3%/ácido salicílico al 2% en
crema de sorboleno, 500 g. Los
adolescentes toleran peor las cremas de
alquitrán.

• Hay que minimizar los traumatismos
cutáneos y se utilizará un hidratante de
forma regular.

• Las placas aisladas se tratan con
esteroides tópicos (p. ej.,
mometasona), calcipotriol tópico o
ambos, durante 4 semanas, con
vigilancia clínica. Los esteroides tópicos
no se utilizan en las lesiones de gran
tamaño en la psoriasis infantil debido al
posible desarrollo de un rebrote de una
enfermedad pustulosa. Las placas
gruesas del cuero cabelludo pueden
ablandarse durante la noche con crema
de alquitrán, que se elimina con
champú de alquitrán. En general, hay
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que evitar el uso de esta crema en la
cara, las flexuras y los genitales, pues
provoca irritación.

• En la cara, las flexuras y la región
anogenital se emplea prefererentemente
crema de hidrocortisona al 1% o de
pimecrolimús al 1%.

• La psoriasis palmoplantar puede no
responder al tratamiento que, en un
principio, consistirá en un
corticoesteroide tópico potente y una
pomada de calcipotriol.

• La infección secundaria, incluida la
estreptocócica perianal, puede requerir
tratamiento con penicilina oral.
Debe considerarse la posibilidad de una
infección recidivante o persistente por
estreptococos o un estado de portador,
aunque es poco frecuente.

• En los casos más graves puede
encontrarse una anemia de las
enfermedades crónicas, leve y
normocítica (a veces microcítica).

• Es esencial un seguimiento médico
adecuado. La psoriasis recidivará. Una
psoriasis amplia o resistente necesita un
tratamiento con uno o varios de los
siguientes métodos, ditranol, radiación
ultravioleta, acitretina, metrotexato o
ciclosporina, todos los cuales serán
eficaces.

• La afectación amplia puede dar lugar a
una eritrodermia con complicaciones
metabólicas y de otros tipos (véase
«Eritrodermia», p. 325).

TIÑA CORPORAL
La tiña corporal es una enfermedad cutánea
frecuente, sobre todo en los niños, pero que
puede afectar a personas de todas las edades.
Se debe a hongos de tipo moho (dermato-
fitos). La tiña puede transmitirse por con-
tacto directo con personas afectadas o por
contacto con objetos contaminados como
peines, ropa, duchas o superficies de las pis-
cinas. También puede transmitirse por con-
tacto con mascotas portadoras de hongos
(los portadores más comunes son los gatos).
La lesión típica consiste en un anillo erite-
matoso de crecimiento lento con un centro
limpio o escamoso. La descamación suele ser
más importante en la superficie exterior del
anillo. Sin embargo, la tiña corporal puede
manifestarse de muchas formas. Puede ser
pustulosa o vesiculosa, sobre todo en las
plantas de los pies (figura 12.1.7), o exten-
derse a muchas localizaciones en un plazo
de días. Entre los dedos de los pies produce
una erupción pruriginosa, blanca, escamosa
y macerada. El tratamiento previo con
pomadas de esteroides suele inducir una
mejoría parcial de los síntomas, pero hace
que la erupción se extienda, con aparición
de pápulas y enmascaramiento de las carac-
terísticas diagnósticas. Ante toda erupción
roja y escamosa de diagnóstico dudoso debe
pensarse en la tiña, sobre todo si la erupción
se extiende de manera progresiva y posee
bordes inflamatorios.

Tratamiento
• El diagnóstico se confirma con el

estudio microscópico y el cultivo de las
raspaduras de las escamas.

• La familia debe identificar y tratar el
foco animal, si lo hay.

• Las lesiones focales se tratan con
crema de terbinafina (dos veces al día
durante 1 semana) o con crema de
imidazol (p. ej., clotrimazol,
miconazol o ecoconazol, de dos a
cuatro veces al día durante 4 semanas).

• Las lesiones que se extienden o se
propagan con rapidez o la afectación
de las zonas pilosas suelen requerir la
administración de griseofulvina oral
(20 mg/kg al día divididos en varias
tomas).

• La combinación de pomadas de
esteroides y antifúngicos suele ser
ineficaz en la tiña corporal.

• El niño no debe ir a la escuela hasta un
día después de iniciar el tratamiento.

PITIRIASIS ROSADA
La pitiriasis rosada es frecuente entre 1 y
10 años de edad. Su causa es dudosa, pero
parece ser de origen vírico, habiéndose
implicado en ella al virus herpes humano
VHH-6 y VHH-7. Varios fármacos pueden
causar erupciones similares. El primer signo
en el 50% de los niños es un parche esca-
moso, sonrosado, de 2-4 cm de diámetro,
cerca de los hombros o de las caderas (par-
che heraldo), que suele diagnosticarse erró-
neamente de tiña corporal debido a su cura-
ción central. Sin embargo, a diferencia de
la tiña, la descamación suele ser más llama-
tiva en el borde interior del anillo inflama-
torio. Después de algunos días o semanas
(o como primera manifestación, si no hubo
parche heraldo), aparecen muchas máculas
rosadas o rojas, escamosas y ovales sobre
todo en el tronco, los brazos y los muslos.
La cara, las palmas, la parte inferior de las
piernas y las plantas de los pies se mantienen
indemnes en gran medida. Puede haber
escamas finas en las lesiones y las de forma
oval pueden alinearse con las líneas cutá-
neas, según un patrón de «árbol de Navi-
dad» en la espalda y el tronco. La pitiriasis
rosada suele persistir durante 1-2 meses y
puede ser algo pruriginosa, pero lo más fre-
cuente es que sea asintomática.

También puede haber manifestaciones
atípicas con lesiones papulosas, costrosas,
vesiculosas o purpúricas y con una distribu-
ción que afecte al cuello y a las extremidades.

La sífilis secundaria puede adoptar un
aspecto similar, pero suele haber lesiones
en las mucosas y en las regiones distales. En
todo adolescente con riesgo de enferme-
dad de transmisión sexual que presente una
pitiriasis rosada, sobre todo si esta afecta a
las palmas y las plantas, debe excluirse la
sífilis secundaria.

Tratamiento
• Se tranquilizará al paciente.
• La luz solar (o la luz ultravioleta, en los

casos más difíciles) acelera la curación.
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Fig. 12.1.7 Infección inflamatoria
ampollosa por hongos. A. Lesión 
del pie. B. Reacción secundaria que afecta
a las manos.
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Los corticoesteroides tópicos no son
eficaces. Los emolientes y, a veces, los
antihistamínicos orales son útiles para
aliviar el prurito.

• En los adolescentes con riesgo de
enfermedades de transmisión sexual se
solicitará una prueba VDRL.

SÍFILIS SECUNDARIA
Lasífilis secundaria semanifiesta de 1 a 2 me-
ses después del chancro primario (que puede
haber pasado inadvertido) y consiste en
máculas o pápulas eritematosas, algo esca-
mosas, que afectan sobre todo al tronco. En
las palmas y las plantas puede haber máculas
de color rojo más oscuro, así como pápu-
las lisas o erosionadas en la lengua y la
mucosa oral, pápulas perineales húmedas
(condiloma plano), lesiones anulares y pús-
tulas. También son frecuentes las adenopa-
tías. La sífilis secundaria puede simular una
pitiriasis rosada y otras enfermedades esca-
mosas rojas.

DERMATITIS SEBORREICA
El término «dermatitis seborreica» se emplea
para referirse a varias entidades clínicas dis-
tintas, aunque en la mayoría de los casos se
usa para una dermatitis concreta que afecta
a zonas de piel con una gran densidad de
glándulas sebáceas, es decir, el cuero cabe-
lludo, la «zona T» central de la cara y la parte
superior del tórax y la espalda (no la región
anogenital, véase p. 367). Se debe a una reac-
ción a la levadura Pityrosporum, que forma
parte de la flora normal de esos lugares.

Como la dermatitis seborreica verdadera
sólo puede ocurrir en regiones con glándu-
las sebáceas activas, el diagnóstico sólo debe
hacerse en los tres primeros meses de la vida
o después de iniciada la pubertad. Las zonas
de predilección de la enfermedad son el
cuero cabelludo, la parte interna de las cejas
y los pliegues paranasales. La calidad de la
descamación es más grasienta que la del
eccema de otras localizaciones, y el grado
de prurito y malestar suele ser mínimo. La
intensidad del eritema varía y los casos leves
se manifiestan como una «costra de leche»
neonatal o caspa en la adolescencia.

El eccema atópico es frecuente en el cuero
cabelludo de los lactantes y se diferencia de
la dermatitis seborreica por su mayor prurito
y molestias, una descamación más dura y
seca y su presentación después de los 2 meses
de edad. La dermatitis seborreica no debe
confundirse con un eccema del cuero ca-

belludo, pues los champúes y cremas para la
«costra de leche» lo irritarán más.

Tratamiento
• Se eliminarán con suavidad las costras

con un producto no irritante del tipo
de aceite de oliva, aceite de baño o un
sustituto del jabón. Sólo si existen
escamas muy gruesas se usará una
crema de ácido salicílico.

• El eritema mejora con crema de
hidrocortisona al 1%.

• El uso de un champú antilevaduras (p.
ej., ketoconazol al 2%) puede ayudar
en los casos más recalcitrantes.

• Los adolescentes con dermatitis
seborreica pueden tener que lavarse el
pelo con mayor frecuencia.

LIQUEN ESTRIADO
El liquen estriado suele presentarse en una
extremidad en forma de erupción eccema-
tosa lineal unilateral que sigue las líneas de
desarrollo de la piel. Con una inspección cui-
dadosa suelen encontrarse colecciones de
pápulas diminutas de techo plano, que con-
fluyen en líneas escamosas que pueden exten-
derse por toda la longitud de la extremidad.
Puede permanecer quiescente durante perío-
dos de meses o un par de años antes de curar
de manera espontánea. A veces causa prurito,
pero por lo general no lo hace. 

La causa de la erupción es una reacción
inflamatoria en una estría de una piel que
tiene una anomalía genética (mosaicismo).
La diferencia genética de la estría es tan
sutil que el fenotipo y la función de la piel
son normales hasta que un desencade-
nante, en general una infección vírica,
induce una reacción inflamatoria frente a
la piel anormal. Como el cuadro es autoli-
mitado, no precisa tratamiento alguno en
ausencia de síntomas. Las cremas de este-
roides tópicos de potencia moderada o alta
pueden ser útiles en caso de prurito.

ERUPCIONES 
ECCEMATOSAS

El término «erupciones eccematosas» abarca
varias entidades frecuentes caracterizadas por
eritema, prurito y rotura de la epidermis con
exudado y formación de costras, fisuras o
excoriaciones. El grado de rotura epidérmica
puede ser mínimo, por lo que a veces, el
eccema atópico se presenta como parches
secos y rojos. Sin embargo, la rotura epidér-

mica también puede ser grave, con edema y
vesiculación generalizada (p. ej., la dermatitis
de contacto con plantas, estudiada junto con
las erupciones vesiculoampollosas, p. 333).

ECCEMA ATÓPICO:
ASPECTOS GENERALES
El término «eccema atópico» se refiere a
una gama de presentaciones que dependen
de la edad del niño y de su sensibilidad
individual. Varias de estas presentaciones
pueden considerarse con mayor propiedad
como enfermedades distintas. Las caracte-
rísticas clínicas y las recomendaciones tera-
péuticas específicas se exponen más ade-
lante bajo cada epígrafe particular. No
obstante, algunas generalizaciones pueden
aplicarse a la mayoría de los niños con dis-
tintos subtipos de eccema atópico.

El eccema atópico suele iniciarse en la
lactancia. Afecta en general a la cara y tam-
bién, a menudo, al tronco y las extremida-
des. En los niños mayores, la erupción
puede ser amplia, pero suele localizarse en
las flexuras. En las lesiones agudas se obser-
van eritema, exudación, excoriaciones y, rara
vez, vesículas. Las lesiones crónicas pueden
mostrar descamación y liquenificación. En
algunos niños, las lesiones están mejor defi-
nidas y consisten en áreas discoides y engro-
sadas que producen un prurito intermitente.
En general la enfermedad sigue un patrón
cíclico de mejorías y exacerbaciones.

Las familias que acuden a los SU por
eccema atópico suelen tener niños con
enfermedad crónica y grave que requiere
aplicaciones frecuentes y laboriosas de
medicamentos tópicos y vendaje húmedos.
Estos niños pueden tener infecciones de
repetición, sobre todo por Staphylococcus
aureus o herpes simple. Pueden presentar
retraso del crecimiento y una anemia de las
enfermedades crónicas, leve y normocítica
(a veces microcítica). También suelen tener
graves problemas psicosociales y de con-
ducta que a menudo se ocultan al personal
médico. Los padres pueden estar sometidos
a un enorme estrés con problemas econó-
micos, matrimoniales y de otros tipos
secundarios al eccema del niño, problemas
que hay que identificar y solucionar.

ECCEMA ATÓPICO:
PRINCIPIOS GENERALES
DEL TRATAMIENTO
• Educación. Los padres deben saber que

hay tratamientos eficaces para controlar
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la enfermedad. Deben conocer los
principios de evitación de los
desencadenantes importantes y de la
disminución de la inflamación. Los
alérgenos ambientales y alimenticios
pueden contribuir a las exacerbaciones
de los síntomas en algunos pacientes.
Resulta de gran utilidad la evitación de
los alérgenos en estos niños.

• Evitación de irritantes. Los siguientes
factores pueden empeorar el eccema
atópico: jabones, baños de burbujas,
ropa basta, incluida la de los adultos que
llevan en brazos a los lactantes, costuras y
etiquetas de la ropa, fundas de los
asientos de los coches, arena, alfombras,
calor excesivo o contacto con mascotas.
Lo mejor es la ropa lisa de algodón.

• Evitación del calor. El calor excesivo
aumenta el picor. La mayoría de los
padres arropa en demasía a los niños
pequeños. Cuando este penetre en un
ambiente más cálido, habrá que retirar la
ropa más externa. La cama y el baño
deben mantenerse confortablemente
fríos.

• Mantenimiento de la piel húmeda. Se
usará un hidratante como sorboleno con
glicerina al 10%, crema acuosa o pomada
de parafina (50:50 parafina blanca
blanda/parafina líquida), incluso varias
veces al día si es necesario.

• Tratamiento de la inflamación. En los
casos moderados o leves, las cremas de
esteroides pueden usarse de manera
intermitente con buenos resultados. 
La hidrocortisona al 1% suele ser
adecuada. En caso contrario, puede
usarse una pomada de potencia
moderada (p. ej., valerato de
betametasona al 0,02%) o potente 
(p. ej., mometasona al 0,1% o
metilprednisolona al 0,1%), como
tratamiento de las exacerbaciones. 
El uso amplio y regular de esteroides de
potencia moderada en la piel puede
producir atrofia o estrías, sobre todo en
la cara, el área del pañal en los lactantes y
en lugares de crecimiento rápido, como
los muslos de las niñas púberes. Aunque
es caro, pimecrolimús al 1% es una
alternativa útil en determinadas
situaciones. Los esteroides orales rara
vez están indicados en el eccema
atópico. En los casos crónicos con
afectación de las extremidades, las
combinaciones de cinc y alquitrán
constituyen una alternativa a los
esteroides. Los inhibidores tópicos de la
calcineurina (tacrolimús y
pimecrolimús) se usan cada vez más

como complemento a los esteroides
tópicos, pero son caros.

• Control del prurito. Hay que advertir a
los padres para que no digan «deja de
rascarte» todo el tiempo y distraigan al
niño para conseguirlo. Los vendajes
húmedos son muy útiles cuando están
justificados. Los antihistamínicos no
suelen ser eficaces, pero si no es posible
controlar el prurito con otras medidas,
podrá hacerse un intento con ellos. No
deben usarse terfenadina ni astemizol,
debido a sus ocasiones interacciones si se
administra eritromicina al mismo
tiempo.

• Apósitos húmedos. Los apósitos húmedos
son vendajes que se aplican sobre un
hidratante tópico o una pomada de
corticoesteroides de dos a cuatro veces al
día. Enfrían la piel y son eficaces en el
control de los brotes del eccema,
estabilizando los parches focales
problemáticos y reduciendo la necesidad
de corticoesteroides. Los niños los
toleran bien, aunque son molestos de
aplicar. Sin embargo, si la aplicación
inicial la hace uno de los padres en la
casa, la aceptación del tratamiento puede
verse perjudicada por el conflicto previo
entre el niño y los padres en relación con
los distintos tratamientos. Si es posible,
será preferible dejar las primeras
aplicaciones de los apósitos húmedos en
manos del personal hospitalario.

• Tratamiento de la infección. Las áreas
exudativas y de costras amarillentas que
no responden al tratamiento pueden
indicar una infección bacteriana o
herpética secundaria (véase p. 328). Se
tomarán muestras para cultivos y se
tratarán con apósitos húmedos simples y
antibióticos orales (p. ej., cefalexina o
flucloxacilina). En las infecciones
bacterianas recidivantes se usan baños
antisépticos/aceite de baño. 

• Casos graves. No hay que aceptar que no
se puede hacer nada más. Los niños con
eccema grave crónico han de ser
remitidos a una consulta para apoyo
psicosocial y valorar la eventual
justificación del ingreso hospitalario y el
tratamiento con prednisona oral, con
rayos ultravioleta B de banda estrecha o
con ciclosporina oral.

ECCEMA ATÓPICO:
PRINCIPIOS DIETÉTICOS
En la mayoría de los niños con eccema, está
indicada una dieta normal. Si un paciente

muestra reacciones urticariales inmediatas a
un alimento determinado, deberá evitarlo.
Por lo demás, no deben hacerse modifica-
ciones dietéticas en un lactante o niño,
salvo que el tratamiento convencional ade-
cuado, antes descrito, no funcione. En los
casos difíciles, sobre todo en lactantes, se
considerará una valoración formal de la
alergia. Deben evitarse las dietas de restric-
ción sin supervisión profesional.

Las probabilidades de que un lactante con
parientes de primer grado con eccema de-
sarrolle la enfermedad son del 50%. En estos
niños no se recomiendan modificaciones de
la dieta materna durante el embarazo ni la
lactancia, y se aconseja mantener la alimen-
tación materna exclusiva del niño durante al
menos 4 meses por varias razones. Si ello no
fuera posible, el suplemento con una fórmula
parcialmente hidrolizada podría reducir el
riesgo de eccema. El uso de las fórmulas con
soja no ayuda a evitar la alergia. Deben evi-
tarse los cacahuetes y otros frutos secos hasta
que el niño cumple un año.

ECCEMA ATÓPICO:
HOSPITALIZACIÓN
Los niños con eccema que acuden al SU
suelen hacerlo debido a la desesperación
progresiva de los padres, que no logran
mantener el control de la piel de su hijo. El
ingreso en el hospital puede ser muy útil.
Se considerará la hospitalización si se da
alguna de las circunstancias siguientes:

• Niños que faltan a clase debido al
eccema atópico. En estos casos, deben
ingresar en el hospital para un
tratamiento intensivo.

• Niños con impetiginización grave o
con sospecha de sepsis.

• Niños con eccema herpético
generalizado.

• Familias con problemas sociales,
económicos o de salud mental que
dificultan el tratamiento 
domiciliario.

• En una situación de emergencia resulta
difícil educar a los padres si hablan un
idioma distinto.

• Padres que muestran un estrés
importante o que están a punto de
derrumbarse. 

• El resultado del tratamiento
ambulatorio no ha sido satisfactorio.

• Adolescentes con eccema crónico y
extenso que afecta a su forma de vida
(ropa larga en verano, imposibilidad
de ir a nadar, etc.).
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ECCEMA ATÓPICO: USO 
DE ESTEROIDES TÓPICOS
El uso de los esteroides tópicos sigue
siendo un componente esencial del trata-
miento del eccema. Es importante calmar
el eccema y restablecer la integridad natu-
ral de la piel. Sin tratamiento, la barrera
cutánea natural permanece rota y es más
fácil que la piel reaccione a otros desenca-
denantes del eccema. El rascado irrita de
nuevo la piel y pone en marcha un círculo
vicioso de empeoramiento. Los preparados
tópicos de cortisona se usan para romper
este círculo y curar la piel. No deben usarse
como profilaxis en la piel normal. Es pre-
ferible prescribirlos en forma de pomada,
pues estas son más hidratantes. Las cremas
son convenientes en los pacientes que tole-
ran mal las pomadas. Como norma gene-
ral, los corticoesteroides tópicos son muy
seguros, con efectos secundarios muy raros
si se usan de la forma adecuada.

Siempre hay que preguntar a los padres
si están tratando al niño con cremas de her-
boristería. Hay que asumir que cualquier
crema de hierbas que produce una limpieza
espectacular contiene corticoesteroides
mientras no se demuestre lo contrario. En
un estudio británico de 2003 se investiga-
ron varias cremas de hierbas administra-

das a niños con eccema1. Más del 80% de
las estudiadas tenían componentes ilega-
les de corticoesteroides potentes o muy
potentes. En estudios anteriores se obtu-
vieron resultados similares.

Efectos sistémicos del uso de esteroides
tópicos Cuando se utilizan corticoeste-
roides tópicos potentes sobre la mayor
parte de la superficie cutánea y de manera
continua durante muchas semanas, puede
ocurrir una inhibición del eje hipófisis-
suprarrenal, pero esta situación clínica es
rara. Si un niño está utilizando grandes
cantidades de corticoesteroides tópicos en
combinación con corticoesteroides inhala-
dos, tratamiento ocasional con cortisona
oral o ambos, habrá que considerar la posi-
bilidad de la supresión suprarrenal. En
estos casos no debe interrumpirse brusca-
mente la administración de esteroides.

Efectos locales del uso de esteroides
tópicos Algunos niños desarrollan irri-
tación o alergia a algunos de los compo-
nentes del esteroide tópico, pero, por lo
demás, estos preparados no producen otros
efectos secundarios. Su uso incorrecto
puede provocar atrofia, estrías, telangiec-
tasias, púrpura, cataratas y rosácea juvenil.
Cuando se trata la cara, las zonas anogeni-

tales, las flexuras y cualquier zona de creci-
miento rápido en la que la piel está ya en
tensión (p. ej., las mamas en las adolescen-
tes), hay que tener cuidado porque podrían
producirse estrías permanentes tras pocas
semanas de tratamiento (figura 12.1.8). Si
la necesidad del uso de los corticoesteroi-
des tópicos se prolonga, habrá que seguir
buscando los desencadenantes del eccema.
Hay que explicar al paciente que una vez
haya cedido el eccema, deberá interrumpir
la aplicación del corticoesteroide tópico, lo
que es de especial importancia en las per-
sonas de piel oscura que pueden confundir
la hiperpigmentación postinflamatoria con
zonas de enfermedad activa.

En la actualidad existen inhibidores de
la calcineurina de aplicación tópica, como
tacrolimús y pimecrolimús, que permiten
reducir la cantidad de esteroides. Sin
embargo, su coste limita en este momento
su uso y todavía no se dispone de datos de
seguridad a largo plazo en los niños.

ECCEMA ATÓPICO
GENERALIZADO 
DEL LACTANTE
Algunos lactantes presentan en los prime-
ros seis meses de vida unas lesiones rojas,
escamosas y escoriadas que cubren gran
parte del tronco y, a menudo, las extremi-
dades, el cuero cabelludo y la cara. Son
niños que por lo general duermen mal, son
irritables y rechazan el alimento. Los padres
suelen estar muy estresados por las dificul-
tades que plantea su cuidado. Un trata-
miento adecuado suele dar lugar a un cam-
bio espectacular en el comportamiento del
niño y en la dinámica familiar.

Para identificar los factores propios del
entorno del niño que exacerban la enfer-
medad hay que hacer una anamnesis deta-
llada. Es frecuente que la exploración revele
un dermografismo considerable y altera-
ciones urticariales. La alergia a los alimen-
tos es común en estos casos, por lo que
están indicadas las pruebas correspondien-
tes. Se planteará la necesidad de ingreso
para aplicación de apósitos húmedos y se
descartará la posibilidad de infección bac-
teriana o herpética secundaria. El trata-
miento se hace con un emoliente blando,
como la pomada de parafina, una o dos veces
al día. En la cara se aplica pomada de hidro-
cortisona al 1%, y en el cuerpo, pomada de
metilprednisolona al 0,1% una vez al día
para lograr un control rápido de la piel. Si
se han de usar cantidades importantes de
corticoesteroides tópicos, se dispondrá una
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Fig. 12.1.8 Estrías en la fosa cubital de una niña púber de 12 años después 
de cuatro semanas de aplicación de una crema de corticoesteroides potentes. 
La erupción subyacente es una acantosis nigricans que se interpretó erróneamente como
eccema. (Por cortesía del Dr. Novick.)



cita para una o dos semanas después. A
largo plazo pueden ser útiles las pruebas
cutáneas de pinchazo, y se procurará evitar
los alérgenos demostrados. 

ECCEMA ATÓPICO FACIAL
Algunos lactantes presentan lesiones cutá-
neas que pueden ir acompañadas o no de
lesiones en otras localizaciones. El eccema
facial puede sufrir una infección secunda-
ria por Staphylococcus aureus, con la consi-
guiente exudación y formación de costras
(figura 12.1.9). La saliva es un factor de
exacerbación importante. Es menos fre-
cuente después del primer año de edad.
Hay que considerar la posibilidad de infec-
ción por el virus herpes simple (se busca-
rán las típicas erosiones monomorfas,
véase p. 328). El tratamiento consiste en
una pomada hidratante aplicada varias
veces al día y, si está indicada, flucloxacilina
oral durante una semana. Si puede asegu-
rarse un seguimiento adecuado, se utilizará
pomada de metilprednisolona al 0,1%
durante algunos días para obtener un con-
trol rápido de las lesiones de la piel. Para
evitar problemas derivados del uso pro-
longado del esteroide, se programará una
visita de control después de una semana.
Se evitarán los factores irritantes y, para
prevenir las recidivas, se instaurarán las
medidas generales adecuadas.

ECCEMA ATÓPICO: ECCEMA
PERIORAL FRENTE A
ROSÁCEA JUVENIL 

Eccema perioral Es un eccema que
afecta a la zona que rodea a la boca. Es fre-
cuente durante la lactancia y la primera
infancia y su causa más importante es la irri-
tación provocada por la saliva. A veces, la
intolerancia o la alergia a algunos alimentos
es un factor importante en los niños mayo-
res. El eccema agudo se caracteriza por par-
ches confluentes de eritema con exudado y
erosión superficial. El tratamiento consiste
en calmar los parches agudos con un breve
período de pomada de esteroides tópicos y,
a continuación, tratar de minimizar la irri-
tación producida por la saliva, lo que resulta
difícil en los niños que babean. Los hidra-
tantes más densos, como la parafina blanca
blanda/parafina líquida al 50%, pueden
usarse como hidratante y como barrera
sobre la piel. En los casos persistentes se
usarán crema de pimecrolimús al 1% o
pomada de tacrolimús al 0,03%.

Rosácea juvenil Llamada a menudo «der-
matitis perioral», se confunde con el eccema
perioral, pero no es una dermatitis verda-
dera. Es preferible considerarla como un
subgrupo de la rosácea. El cuadro clínico
más frecuente es el que se produce tras el
uso de esteroides tópicos en un niño

pequeño con predisposición genética a desa-
rrollar esta enfermedad. Su morfología es
muy distinta de la del eccema perioral. Alre-
dedor de la boca aparecen pápulas eritema-
tosas que, sin embargo, respetan la piel
inmediatamente adyacente a los labios. Pue-
den afectarse otras zonas de la cara. Las
pápulas se encuentran bien separadas unas
de otras, aunque a veces pueden confluir.
Los esteroides tópicos tienden a calmar tran-
sitoriamente la inflamación, pero después
producen un rebrote y los pacientes suelen
tener la falsa impresión de que el único tra-
tamiento activo son los esteroides tópicos.
El tratamiento consiste en la interrupción de
todos los esteroides tópicos en la piel de la
zona afectada y la administración de un anti-
biótico adecuado. En los niños se usa eri-
tromicina, y en los adolescentes, tetraciclina.
La crema de pimecrolimús al 1% puede
aportar beneficios adicionales. Las lesiones
suelen curar tras 3 a 4 semanas de trata-
miento. Es importante advertir a los pacien-
tes que han estado usando de manera activa
esteroides tópicos que las lesiones volverán
a brotar antes de que puedan apreciar la
mejoría derivada del tratamiento adecuado.

ECCEMA ATÓPICO
PERIORBITARIO
El eccema periorbitario suele asociarse a
sensibilidad a alérgenos aerotransportados,
sobre todo ácaros del polvo casero, caspa
de gatos y pólenes. La valoración de las oca-
siones en las que el prurito empeora suele
ayudar a identificar la causa. Es necesario
proceder a pruebas formales de pinchazo
cutáneo, tomar medidas para evitar los alér-
genos, aplicar hidratantes y crema de pime-
crolimús al 1% y establecer un seguimiento
adecuado. En los casos atípicos se conside-
rará la posibilidad de una dermatitis de con-
tacto alérgica, una dermatitis de contacto
por irritante y un molluscum.

ECCEMA ATÓPICO:
EMPEORAMIENTO BRUSCO
O BROTE URTICARIAL
A veces, los niños con eccema acuden al SU
con un empeoramiento agudo de un eccema
que se mantenía estable, situación que debe
impulsar la búsqueda de una causa subya-
cente. Hay que buscar signos de sarna, que
pasan inadvertidos con facilidad en el con-
texto del eccema; otros miembros de la
familia pueden tener prurito. Se descartará
una infección bacteriana secundaria y se
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planteará la posibilidad de una infección por
el virus herpes simple (p. 327). Unas pápu-
las pequeñas en parches amplios de eccema
pueden corresponder a lesiones sutiles de
molluscum. Es posible que el niño haya
desarrollado una sensibilidad de contacto a
un irritante o un alérgeno contenido en los
tratamientos tópicos o a otros productos. Se
buscarán y tratarán los factores que favore-
cen la exacerbación y se dispondrá una cita
próxima de seguimiento para tratar el
eccema subyacente.

Con frecuencia, un empeoramiento
brusco con un aumento espectacular del picor
en un niño con un eccema previo leve se debe
a un virus o a una alergia a medicamentos,
alimentos o sustancias ambientales. Estos
pacientes suelen tener dermografismo (es
decir, desarrollan una reacción urticarial en
respuesta a la presión sobre la piel) y es pro-
bable que la causa del brote sea una urticaria
sutil. Cuando hay prurito, el rascado provoca
más urticaria, lo que aumenta el prurito y
completa el círculo vicioso. Es frecuente que
estos brotes cedan tras algunos días o sema-
nas y que la adición de un antihistamínico
produzca una mejoría considerable de los
síntomas.

ECCEMA ATÓPICO:
MOLLUSCUM
La infección por molluscum puede desenca-
denar una importante reacción local o gene-
ralizada en los niños que acuden al SU
cuando desarrollan un prurito difuso y lesio-
nes eccematosas escoriadas en la piel adya-
cente, en general en la parte lateral del tórax
y las axilas o entre los muslos. Si el niño tiene
antecedentes de eccema atópico, las lesiones
del molluscum podrán pasar inadvertidas o
estar enmascaradas por el eccema. Una
anamnesis cuidadosa revelará que en algún
momento existieron pápulas claras y firmes.
Una exploración meticulosa puede mostrar
algunas lesiones típicas de molluscum o algu-
nas pápulas residuales en el centro de parches
de eccema. El tratamiento es el descrito con
anterioridad (véase en molluscum, p. 339).

ECCEMA ATÓPICO 
DE LAS FLEXURAS
Aunque el eccema de las flexuras es la forma
más frecuente de eccema atópico en los
niños, rara vez es motivo de consulta en el
SU, a menos que una infección bacteriana
secundaria, una infección herpética, una
sensibilidad de contacto aguda a un irri-

tante o un alérgeno o una infección por
molluscum hayan provocado un brusco
empeoramiento del cuadro. Se buscarán y
tratarán los posibles factores responsables
de la exacerbación. Los principios genera-
les de hidratación, reducción del calor
excesivo y evitación de los irritantes suelen
bastar para recobrar el control.

ECCEMA ATÓPICO
DISCOIDE
El eccema discoide se caracteriza por lesio-
nes circulares, focales, crónicas de 1 a 5 cm
de diámetro. Estos niños pueden tener una
tendencia psoriásica asociada. Las lesiones
discoides son gruesas, exudativas y prurigi-
nosas y relativamente rebeldes al trata-
miento. En la mayoría de los casos existe
una infección estafilocócica secundaria. Para
romper el círculo vicioso de prurito, lique-
nificación e infección, es necesario un tra-
tamiento intensivo. La flucloxacilina oral, la
pomada hidratante, las pomadas de esteroi-
des tópicos potentes y los apósitos húme-
dos regulares pueden ser adecuados, pero
es posible que el tratamiento deba ser pro-
longado. Es imprescindible el seguimiento.
El ingreso hospitalario, las inyecciones
intralesionales de esteroides, el tratamiento
con luz ultravioleta o la ciclosporina oral
son otras posibilidades a considerar.

ECCEMA ATÓPICO:
DERMATOSIS PLANTAR
JUVENIL
La dermatosis plantar juvenil se caracteriza
por eritema, sequedad y formación de grie-
tas en la parte anterior de las plantas y en la
superficie inferior de los dedos de los pies.
Suele afectar a niños en la mitad de la infan-
cia que pueden o no tener eccema atópico
en otros lugares. Las lesiones suelen ser simé-
tricas en ambos pies. La dermatosis plantar
juvenil puede persistir durante años y las exa-
cerbaciones pueden asociarse a fisuras dolo-
rosas. El diagnóstico diferencial comprende
la tiña (que se excluye mediante el cultivo),
la psoriasis y la dermatitis de contacto, en
todas las cuales hay lesiones escamosas rojas
en las plantas de los pies. El paciente debe
usar calcetines de algodón y zapatos de cuero
y aplicarse pomadas hidratantes de forma
regular 3 veces al día. Los calcetines de algo-
dón se pondrán sobre el hidratante. Hay que
minimizar la exposición de la piel agrietada
a las alfombras y otros irritantes. A veces son
necesarias las pomadas de corticoesteroides

tópicos potentes, y siempre hay que mante-
ner un seguimiento del paciente.

ECCEMA ATÓPICO 
CON ASOCIACIONES
SISTÉMICAS
Las lesiones eccematosas de la piel pueden
asociarse también a:

• Síndrome de inmunodeficiencia. El
síndrome de Wiskott-Aldrich consta de
trombocitopenia, inmunodeficiencia y
eccema. Las petequias, el retraso del
crecimiento, las infecciones de repetición,
la diarrea y las anomalías hematológicas
pueden ser signos de esta u otras
inmunodeficiencias que se asocian con
carácter variable al eccema. Si un eccema
de comienzo neonatal se asocia a retraso
del crecimiento y pelo ralo, deberá
pensarse en el síndrome de Netherton.

• Múltiples alergias alimenticias, con las
consecuentes restricciones dietéticas y
los problemas nutricionales y
psicosociales secundarios.

• Trastornos metabólicos o nutricionales.
En la fenilcetonuria es frecuente 
el eccema, mientras que lesiones
eccematosas menos típicas y más
llamativas en las áreas periorificiales se
observan en los síndromes de deficiencia
de biotina, ácidos grasos esenciales y
cinc. La malnutrición y las acidemias
orgánicas como la metilmalónica
pueden producir lesiones similares.

DERMATITIS DE CONTACTO
POR IRRITANTES
Las formas más frecuentes de dermatitis de
contacto por irritantes en los niños son la
dermatitis del pañal (p. 366), la dermatosis
plantar juvenil (véase antes) y el humedeci-
miento constante de los labios. Este último
consiste en una dermatitis causada por la
exposición crónica a la saliva. En general, los
cuidadores suponen que la aplicación de la
saliva por el niño es secundaria a la dermati-
tis en lugar de ser su causa, y tal vez no lo
mencionen. Las lameduras de los labios sue-
len manifestarse como un anillo de derma-
titis bien definido alrededor de la boca, pero
el patrón de afectación puede ser muy varia-
ble, dependiendo del comportamiento del
niño. Cualquier hábito que extienda la saliva
en una dirección concreta influirá en el
patrón de la dermatitis. Los ácidos de los ali-
mentos, los colorantes artificiales, los con-
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servantes y la pasta dentífrica pueden con-
tribuir a la irritación. El tratamiento consiste
en educación, aplicaciones frecuentes de
barreras de pomada tópica (al principio
muchas veces al día) y tratamiento inme-
diato de las recidivas. Puede ser necesario un
ciclo corto de aplicación de crema tópica de
pimecrolimús al 1%. Las infecciones bacte-
rianas o candidiásicas secundarias son raras.

DERMATITIS 
DE CONTACTO ALÉRGICA
Las reacciones de contacto alérgicas agudas
(p. ej., a las plantas) suelen producir vesicu-
lación y se estudian con las erupciones vesi-
culoampollosas (p. 333). La exposición cró-
nica a un alérgeno de contacto se manifiesta
con eritema, prurito y liquenificación. El
lugar de la reacción suele indicar la causa, de
forma que las erupciones axilares se deben a
desodorantes, las auriculares a los pendien-
tes, las de los labios y ojos al maquillaje, las
de las parte superior del abdomen a los
botones de níquel de los pantalones, las de
las muñecas a los relojes, las periorales a la
pasta dentífrica, etc. Sin embargo, es posi-
ble que el desencadenante pase inadvertido.
Por ejemplo, un parche eccematoso pruri-
ginoso en el cuero cabelludo puede deberse
a un adorno de metal de un sombrero que
el paciente no lleva cuando acude al SU. Si el
niño tiene un eccema persistente de distri-
bución no habitual, deberá pensarse en una
dermatitis de contacto alérgica.

DERMATITIS DE CONTACTO
ALÉRGICA: REACCIONES 
A LA «HENNA NEGRA»
En los últimos años, varios niños han acu-
dido a los SU con reacciones alérgica a la
«henna negra». La henna es una sustancia
de color pardo oscuro muy utilizada en los
países asiáticos como colorante tradicional
de la piel. Muchos vendedores ambulantes
utilizan un tinte negro de pelo más barato,
llamado «henna negra», para hacer tatuajes
que duran algunas semanas. Estos tatuajes
contienen parafenilenediamina, un potente
sensibilizador de contacto que no debe apli-
carse a la piel.

Entre 3 y 10 días después de la aplica-
ción del tatuaje, el niño puede sentir moles-
tias, picor, eritema y edema que progresen
en las 2 semanas siguientes a la formación
de ampollas y costras, a veces con ulcera-
ción, en el lugar del tatuaje. Puede haber
prurito y urticaria generalizados, y es posi-

ble que la resolución completa tarde varios
meses en ocurrir. Estos niños pueden de-
sarrollar una sensibilidad cruzada de larga
duración a los filtros solares, los tintes para
el pelo, la ropa negra y los cosméticos.

El tratamiento consiste en pomada hidra-
tante y corticoesteroides tópicos potentes, y
se revisa la evolución tras 1 semana.

SEQUEDAD CUTÁNEA 
GENERALIZADA:
ICTIOSIS

La ictiosis es un cuadro de sequedad cutá-
nea generalizada del que existen varias for-
mas, algunas de las cuales sólo afectan a la
piel, mientras que en otras existen altera-
ciones asociadas de otros órganos.

La forma más común es la ictiosis vul-
gar, que se transmite de forma autosómica
dominante y se manifiesta como una alte-
ración aislada en 1 de cada 200 niños.

La ictiosis ligada al cromosoma X es
menos frecuente y puede permanecer sin
diagnóstico durante años o decenios. Alre-
dedor de la tercera parte de los niños varo-
nes afectados es diagnosticada por primera
vez por un médico observador cuando acu-
den a un servicio de urgencias por un pro-
blema distinto. Las finas escamas presentes
al nacer son sustituidas más tarde por esca-
mas pardas de mayor tamaño. El diagnós-
tico se confirma con un estudio enzimático
del gen alterado de la sulfatasa esteroidea.
Los varones con ictiosis ligada al cromo-
soma X suelen ser, por lo demás, normales,
pero hay que descartar hipogonadismo,
criptorquidia, anosmia, talla corta y retraso
mental. Las portadoras femeninas pueden
tener dificultades obstétricas con partos
prolongados.

En el síndrome de Sjögren-Larsson, los
pacientes muestran un aspecto liquenifi-
cado, pardo-amarillento, durante la lactan-
cia, que evoluciona hacia una descamación
más florida con parálisis espástica simétrica
y retraso mental. En algunas tricotiodis-
trofias, la ictiosis va acompañada de pelo
frágil y retraso mental y del crecimiento.
Varias ictiosis se asocian a sordera, catara-
tas u otros problemas oculares. La primera
manifestación de la enfermedad de Refsum
de comienzo tardío puede ser una desca-
mación ligera y generalizada, antes del
desarrollo de múltiples trastornos visuales,
sordera y neuropatía.

En los lactantes, el eccema no suele
manifestarse con sequedad generalizada.

Salvo que existan antecedentes familiares
claros de ictiosis vulgar, los lactantes con
sequedad importante deben ser remitidos
a un dermatólogo para su valoración.

Las displasias ectodérmicas son un
grupo heterogéneo de cuadros caracteri-
zados por anomalías congénitas, no pro-
gresivas, del pelo, los dientes, las uñas y las
glándulas sudoríparas. La piel está seca y
posiblemente hiperpigmentada. La esca-
sez de sudoración puede provocar sobre-
calentamiento del lactante en cualquier
momento y de los niños mayores en verano.
Los niños pueden tener episodios de fiebre
recidivante no diagnosticados o sufrir pos-
tración, colapso o incluso la muerte, con el
calor. A menudo, los dientes están poco
desarrollados o faltan por completo. Pue-
den encontrarse labio leporino, paladar
hendido, anomalías de las extremidades y
retención de moco en la vía respiratoria
superior y el oído. Estos niños necesitan un
diagnóstico exacto, consejo genético, revi-
siones dentales y audiológicas, hidratación
cutánea adecuada y, en algunos casos, cor-
tisona tópica; siempre es necesario dar ins-
trucciones, sobre la forma de evitar que se
produzca un sobrecalentamiento, y segui-
miento regular.

ERUPCIONES ROJAS 
(ERITEMATOSAS) QUE 
SE BLANQUEAN 
CON LA PRESIÓN 

Las erupciones eritematosas son frecuen-
tes en la infancia y en la mayoría de los
casos se deben a infecciones víricas (p. ej.,
virus de Coxsackie, echovirus, virus de
Epstein-Barr, adenovirus, parainfluenza,
influenza, parvovirus B19, virus herpes
humano 6, rubéola y sarampión) o a reac-
ciones medicamentosas. También hay que
descartar la septicemia, la escarlatina, la
enfermedad de Kawasaki y la infección por
Mycoplasma.

FIEBRE Y EXANTEMA
La fiebre y la erupción son un motivo fre-
cuente de visita al SU y su causa más
común es una enfermedad vírica. Algunas
infecciones tienen manifestaciones clíni-
cas específicas que facilitan el diagnóstico,
como sucede con el sarampión y el eri-
tema infeccioso. Sin embargo, en la mayo-
ría de los casos no es posible hacer un
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diagnóstico vírico específico con certeza.
En el tratamiento de estos niños hay que
considerar:

• ¿Tiene el niño malestar general,
muestra letargo o tiene frialdad de las
extremidades? ¿Es pequeño? Hay que
considerar la enfermedad
meningocócica, otras sepsis bacterianas
y la enfermedad de Kawasaki. Si es
necesario, estos niños deberán ser
reanimados, los estudios urgentes se
inician de inmediato y se instaura un
tratamiento adecuado en función de las
alteraciones identificadas.

• ¿Toma medicamentos el niño? Se
considerará la posibilidad de
interrumpir la medicación.

• ¿Hay otras personas en peligro? Si hay
parientes inmunodeprimidos o
embarazadas, se considerará la
conveniencia de hacer estudios
serológicos, cultivos de virus en heces y
de advertir a la persona en peligro para
que consulte con su médico.

• ¿Se trata de una erupción papulosa? Se
descartará la acrodermatitis papulosa 
(p. 337).

• ¿Es una erupción pruriginosa? Si es así,
lo más probable es que se trate de una
urticaria o de una dermatitis.

• Cuando la respuesta a todas las
preguntas anteriores es «no», es
probable que todo lo necesario sea
tranquilizar al paciente y vigilarlo.

ESCARLATINA
Los estreptococos del grupo A producen
varias enfermedades, entre las que se en-
cuentran la escarlatina, la faringoamigdali-
tis, el impétigo, la celulitis, la otitis media,
el síndrome de shock tóxico estreptocócico,
la fascitis necrosante, la glomerulonefritis
y la fiebre reumática. Las infecciones por
estreptococos del grupo A suelen afectar a
niños en edad escolar.

La escarlatina comienza con unos pró-
dromos consistentes en la aparición brusca
de fiebre alta, vómitos, malestar general,
cefalea y dolor abdominal, seguidos a las
pocas horas por una erupción. La erupción
típica es un «rubor» generalizado, sonro-
sado-rojizo, con manchas puntiformes, que
al roce produce una sensación de papel de
lija. La erupción se blanquea con la presión.
Surge primero en la parte superior del
tórax, antes de extenderse al resto del
tronco, los pliegues cutáneos, el cuello y las
extremidades. La cara suele estar enroje-

cida, aunque la zona circumoral queda res-
petada. No suele afectar a las palmas ni a
las plantas. Otras características son lengua
en fresa (al principio blanca, pero que se
hace roja tras 4 o 5 días), faringoamigdali-
tis y adenopatías cervicales y submaxilares
dolorosas a la palpación.

El diagnóstico se confirma con cultivos
faríngeos y serología. Es una enfermedad de
declaración obligatoria. El contagio se produ-
ce por contacto directo. El niño ha de dejar
de ir al colegio o a la guardería durante 3 días
a partir del inicio del tratamiento, consis-
tente en fenoximetilpenicilina (penicilina V),
250 mg (menores de 10 años) o 500 mg
(mayores de 10 años) VO, dos veces al día
durante 10 días. En los pacientes alérgicos
a la penicilina se utiliza roxitromicina.

SÍNDROME 
DEL SHOCK TÓXICO
El síndrome del shock tóxico es una enfer-
medad aguda y febril, con una erupción
característica y con afectación sistémica
múltiple. Sus posibles complicaciones son
el shock, la insuficiencia renal y miocárdica,
la coagulopatía y el síndrome de dificultad
respiratoria. Este síndrome se ha asociado
a infección por Staphylococcus aureus y por
estreptococos del grupo A.

La presentación inicial es similar a la de
la escarlatina, pero se añaden otras caracte-
rísticas tales como mialgias, diarrea profusa,
congestión conjuntival e hipotensión. La
descamación de los dedos, las palmas, las
plantas y la región perianal sucede de 7 a
21 días más tarde.

El tratamiento inicial se centra en la rea-
nimación, con administración de antibió-
ticos del tipo de flucloxacilina, 50 mg/kg
cada 4 a 6 horas. Además, debe añadirse
clindamicina, pues se ha demostrado que
inhibe la liberación de la toxina in vitro.

ENFERMEDAD 
DE KAWASAKI
La enfermedad de Kawasaki (véase capítu-
lo 5.7) se observa sobre todo en niños de
6 meses a 5 años. Es una vasculitis aguda y
autolimitada y una causa importante de arte-
riopatía coronaria adquirida en los niños aus-
tralianos. El conocimiento de la secuencia
temporal de las manifestaciones clínicas ayuda
al diagnóstico. La característica fundamental
es una fiebre elevada que persiste durante 1 a
4 semanas, con una irritabilidad muy impor-
tante y que no responde a los antipiréticos.

En los días siguientes al comienzo de la fiebre
se observa dilatación de los vasos conjuntiva-
les en el 90% de los niños, aunque puede ser
sutil y sin conjuntivitis ni exudado purulento.
Alrededor del 60% de los niños desarrolla
adenopatías cervicales que forman una masa
dura desde el inicio de la fiebre. Los mayores
pueden tener adenopatías unilaterales, dolo-
rosas a la palpación y muy llamativas, que
parecen una adenitis cervical pero que no res-
ponden a los antibióticos.

Algunos días después del comienzo de la
fiebre, el 90% de los pacientes desarrolla una
erupción eritematosa amplia en la que pue-
den encontrarse lesiones urticariales y macu-
lopapulosas que aumentan de tamaño hasta
alcanzar varios centímetros de diámetro y
que suelen afectar a la región anogenital. No
hay vesículas ni costras, pero sí pueden
encontrarse algunas pústulas en los codos o
las rodillas. La erupción dura de 1 a 7 días.

Uno o 2 días después de la aparición de la
erupción, el 90% de los niños desarrolla alte-
raciones de los labios y la boca. Los primeros
aparecen rojos, secos, fisurados y, a veces, con
costras y hemorragias. La mucosa oral es roja,
pero sin ulceraciones. Estas alteraciones pue-
den persistir durante 2 a 3 semanas.

Alrededor del 95% de los niños desarro-
lla eritema de las palmas y plantas, que surge
1 o 2 días más tarde que la erupción general
y que suele asociarse a edema, proporcio-
nando un aspecto tumefacto y brillante a las
manos. La tumefacción puede persistir hasta
que la fiebre desaparece. Unas 2 semanas
después del comienzo de la fiebre se inicia
la descamación a partir de las puntas de los
dedos de las manos, desde donde se propaga
a las palmas y, tras algunos días, a los dedos
y a las plantas de los pies. La descamación de
la punta de los dedos ocurre incluso aunque
no se haya observado afectación previa de las
palmas. Se trata de una característica impor-
tante, ya que la afectación de las palmas y las
plantas en una erupción generalizada es poco
común en otras entidades.

Otras manifestaciones menos habitua-
les son artritis, diarrea, vómitos, coriza, tos
e hidropesía de la vesícula biliar.

En los pacientes menores de 6 meses de
edad y a veces en niños mayores, la enferme-
dad de Kawasaki puede manifestarse con fie-
bre prolongada y con sólo una o dos de las
características antes descritas. Sin tratamiento,
alrededor del 25% de los niños con esta enfer-
medad experimenta alteraciones de las arte-
rias coronarias, que pueden ocurrir hasta 6 a
8 semanas después del comienzo de la fiebre
y que pueden acabar con la vida del paciente.
En todo niño con fiebre persistente de causa
desconocida debe buscarse con cuidado cual-
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quier manifestación de la enfermedad de
Kawasaki. Los estudios deben incluir un
hemograma completo, VSG, pruebas de fun-
ción hepática y serología para excluir posibles
diagnósticos diferenciales. Si se sospecha una
enfermedad de Kawasaki, deberá hacerse un
ecocardiograma, que se repetirá al menos dos
veces, en el momento de la presentación y a
las 6 a 8 semanas. El tratamiento con gam-
maglobulina intravenosa (2 mg/kg, que se
repetirán si la fiebre persiste) y ácido acetilsa-
licílico (10 mg/kg cada 8 horas mientras dure
la fiebre y después 3-5 mg/kg al día por vía
oral durante al menos 6-8 semanas) puede
salvar la vida del paciente. Con independen-
cia de los resultados del primer ecocardio-
grama, el tratamiento debe iniciarse lo antes
posible para minimizar el riesgo y la gravedad
de las alteraciones cardíacas.

ERITEMA INFECCIOSO
El eritema infeccioso, también conocido
como enfermedad de las mejillas abofetea-
das o quinta enfermedad, se debe al par-
vovirus B19. Comienza con unos pródro-
mos inespecíficos de fiebre (15%-30% de
los casos), malestar general, mialgias y cefa-
lea. La erupción típica pasa por tres fases:

� Aspecto de mejillas abofeteadas 
(1-3 días).

� Erupción maculopapulosa que se
blanquea con la presión en las superficies
de extensión proximales, las 
superficies de flexión y el tronco.
Regresa al cabo de varios días con
aclaramiento central y formación de un
patrón reticular (a partir del día 7).

� La erupción reticular reaparece con el
calor, el frío y la fricción
(semanas/meses).

Las artralgias y la artritis son poco frecuentes
en los niños infectados, aunque más comu-
nes en los adultos. Otras complicaciones posi-
bles son las crisis aplásicas en los niños con
alteraciones de la hemoglobina y la anemia
crónica en los infectados por el VIH.

El tratamiento consiste en medidas gene-
rales. Los niños con eritema infeccioso son
muy contagiosos antes del inicio de la enfer-
medad, y es probable que no lo sean ya
cuando la erupción aparece, por lo que no
han de dejar de ir al colegio o a la guardería.
Si se sabe que el niño sufre un trastorno
hematológico o está inmunodeprimido, se
consultará con un especialista.

Las mujeres embarazadas que se infec-
tan por el parvovirus B19 corren un riesgo

pequeño de anemia y muerte fetal, pero el
riesgo de malformaciones fetales no
aumenta. No es posible prevenir la exposi-
ción domiciliaria y no se recomienda que las
mujeres embarazadas dejen de ir a trabajar2.
Las gestantes en contacto con un niño
infectado por el parvovirus B19 deben con-
sultar al médico que controla su embarazo.

ROSÉOLA
Este frecuente exantema vírico se debe al
virus herpes humano 6 (VHH-6) y en algu-
nos casos, al VHH-7. Al cumplir los 2 años,
el 95% de los niños ha estado ya expuesto al
VHH-6. Hasta el 30% de los lactantes pre-
senta en algún momento manifestaciones
clínicas de roséola, que, en el caso típico,
consisten en fiebre alta durante 2-4 días y
para la que a menudo se prescriben antibió-
ticos orales. A pesar de la fiebre alta, el
estado general y la actividad del niño son
normales. A menudo se encuentran adeno-
patías occipitales y cervicales. A continua-
ción, la fiebre desaparece, pero al mismo
tiempo aparece una amplia erupción erite-
matosa en la cara y el tronco, que es la que
suele motivar la visita al SU. Es importante
reconocer esta enfermedad y que tanto el
médico como la familia se percaten de que
la erupción no es una reacción a los anti-
bióticos que ha tomado el niño. Tras la apa-
rición de la erupción, el niño se mantiene en
buen estado y su aislamiento es innecesario.

ENTEROVIRUS
Los virus de Coxsackie A y B y los echovirus
son enterovirus que producen una amplia
gama de enfermedades infantiles, sobre todo
durante el verano. Pueden provocar varios
tipos de exantemas, entre ellos maculopapu-
losos, eritematosos, vesiculosos y petequia-
les. La enfermedad mano, pie y boca es un
síndrome concreto cuya causa suele ser el
virus de Coxsackie A16 o, con menor fre-
cuencia, otros virus de Coxsackie de los gru-
pos A o B y el enterovirus 71 (EV71) (véase
p. 327). Una manifestación frecuente de las
infecciones por enterovirus es la faringitis,
mientras que la encefalitis es una manifesta-
ción acompañante más rara.

MONONUCLEOSIS
INFECCIOSA
La causa más frecuente de este síndrome es
el virus de Epstein-Barr, aunque también

puede deberse al citomegalovirus y a otros
virus. Sus manifestaciones clínicas consisten
en fiebre, adenopatías generalizadas, farin-
goamigdalitis exudativa, petequias palatinas
y hepatoesplenomegalia. El cuadro suele ser
más leve en los niños que en los adultos.

En los primeros días de la enfermedad,
hasta el 20% de los niños desarrolla una
erupción que puede ser eritematosa, macu-
lopapulosa o morbiliforme. La frecuencia
de la erupción es mayor en los niños con
mononucleosis infecciosa tratados con
amoxicilina u otras penicilinas y, en estos
casos, es maculopapuloso y pruriginoso,
afectando sobre todo al tronco.

El virus de Epstein-Barr produce otras
diversas manifestaciones dermatológicas
menos frecuentes, entre ellas la acroder-
matitis papulosa, la leucoplasia vellosa oral
y enfermedades linfoproliferativas cutáneas.

El diagnóstico puede confirmarse con un
hemograma completo, pruebas de función
hepática y serología. No es necesario aislar al
paciente. Cuando los síntomas faríngeos son
importantes, tal vez deba hospitalizarse al
paciente para tratamiento general. La admi-
nistración oral de prednisona durante 5 días
puede ayudar a controlar los síntomas. Con-
viene advertir a los niños con esplenomega-
lia para que eviten los deportes de contacto
hasta que el médico los permita.

SARAMPIÓN
Gracias a la generalización de la vacunación
frente al sarampión, esta enfermedad es hoy
muy poco frecuente, aunque siguen pro-
duciéndose brotes en la mayor parte de
mundo. Los signos fundamentales del
sarampión son la tos, la conjuntivitis y la
erupción. Esta última aparece entre 3 y 4 días
después de los pródromos de fiebre, con-
juntivitis, coriza, tos y manchas de Koplik
(manchas blancas en una mucosa bucal muy
enrojecida). La erupción es inicialmente
roja, se blanquea con la presión y adopta
una morfología maculopapulosa. Se inicia
alrededor de las orejas y la línea de implan-
tación del pelo, y se propaga al tronco y a la
parte proximal de los brazos y las piernas. Al
tercer día se hace confluente. La fiebre ele-
vada suele persistir después de la aparición
de la erupción. En algunos casos poco fre-
cuentes, el niño desarrolla otitis media,
neumonía o encefalitis. La panencefalitis
esclerosante subaguda es una complicación
rara, tardía y mortal.

La vacunación del sarampión produce
un exantema leve y transitorio en alrededor
del 5% de los casos. Si el niño se ha vacu-
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nado antes con una vacuna de virus muerto
y más tarde se contagia de sarampión, la
presentación puede ser poco habitual. Este
«sarampión atípico» cursa a menudo con
fiebre elevada y malestar general, pero sin
tos, signos oculares ni manchas de Koplik,
y la erupción es más distal y, con frecuencia,
purpúrica. Los niños australianos se vacu-
nan de manera sistemática con virus vivos
atenuados, por lo que rara vez se ve un sa-
rampión atípico.

El sarampión es muy contagioso y se
transmite por las gotitas aerotransportadas
o por contacto directo con secreciones
nasales o faríngeas infectadas. Los casos sos-
pechosos que acuden al SU deben tratarse
en una zona separada de la de los otros
pacientes del servicio, preferiblemente en
una habitación con presión negativa. El
diagnóstico debe confirmarse con inmuno-
fluorescencia (rápida) y cultivo del aspirado
nasofaríngeo o de una muestra faríngea
obtenida con torunda y mediante serología
con sueros emparejados. Son esenciales la
confirmación analítica y la notificación a las
autoridades sanitarias para evitar las epide-
mias. El niño debe dejar de ir a la escuela o
a la guardería durante 5 días.

Si un niño no vacunado, mayor de 9 me-
ses de edad, entra en contacto con un en-
fermo de sarampión, podrá prevenirse la
infección con la aplicación de la vacuna tri-
ple vírica en las 72 horas siguientes. Ello
se explica porque el período de incubación
de la cepa de la vacuna es más corto (4-6 días)
que el del virus del sarampión natural (10-
14 días). En los contactos mayores de
quienes no se tiene constancia de vacuna-
ción frente al sarampión, se hará una deter-
minación de IgG de sarampión si es posi-
ble efectuarla en 72 horas. Si el niño es
seronegativo o si no es posible hacer la
serología, deberá vacunarse en las 72 horas
siguientes. Los lactantes menores de 9 me-
ses que tienen contacto con el sarampión
deben recibir inmunoglobulina humana
normal en los 7 días siguientes al contacto.

RUBÉOLA
La infección por rubéola es asintomática en
el 25%-50% de los niños. En general, los
niños afectados sólo presentan molestias
leves. Los pródromos duran hasta 5 días y
consisten en febrícula, malestar general,
cefalea, coriza y adenopatías postauricula-
res, occipitales y del triángulo posterior. La
erupción se caracteriza por maculopápulas
pequeñas, rosadas, separadas y finas que
comienzan en la cara y se propagan al tórax,

la parte superior de los brazos, el abdomen
y los muslos, todo ello en 24 horas.

Si un niño tiene más de 1 año y está
vacunado de rubéola, será muy poco pro-
bable que un exantema posterior corres-
ponda a la rubéola y no será necesario hacer
estudios al respecto. Si se sospecha una
rubéola en un niño pequeño, o si no es
posible confirmar la vacunación, deberán
hacerse una prueba de inmunofluorescen-
cia (rápida) y un cultivo de exudado nasal
o faríngeo, cuya muestra puede obtenerse
en cualquier momento y mantenerla fría
hasta la mañana siguiente para su estudio.
Una vez confirmado el diagnóstico, la
mayoría de los estados obligan a comuni-
carlo a las autoridades sanitarias y el niño
debe dejar de ir al colegio o a la guardería
durante 5 días. Las mujeres embarazadas
que tengan contacto con rubéola deben
consultar sin demora con el médico que
atiende su embarazo.

EXANTEMA
LATEROTORÁCICO
UNILATERAL
Aunque el exantema laterotorácico unila-
teral sólo se ha identificado como entidad
en el último decenio, es otro motivo de
consulta frecuente en los SU. Suele afectar
a niños de 1 a 4 años y a menudo produce
febrícula y síntomas gastrointestinales o
respiratorios altos, 1-3 semanas antes de
que aparezca la erupción. Esta comienza
en un lado del tórax en forma de lesiones
eritematosas, urticariales, eccematosas o
papulosas. En ocasiones, la erupción se ini-
cia en la región inguinal o en el muslo. Se
extiende durante un período de 1 semana,
dando lugar a una afectación llamativa-
mente unilateral en la zona lateral del tórax,
la axila y el brazo. En las 2 semanas siguien-
tes puede ocurrir cierta propagación al otro
lado y a otras zonas. Puede haber prurito,
aunque no muy intenso, y también pueden
existir coriza, faringitis y adenopatías regio-
nales. Tras un período de 4 a 6 semanas,
tiene lugar una resolución completa sin
secuelas.

Aunque la epidemiología del exantema
laterotorácico unilateral indica una causa
infecciosa, no se ha identificado un pató-
geno concreto pese a haberse buscado de
manera exhaustiva. No son necesarios el
aislamiento ni la restricción de las activida-
des. Los corticoesteroides tópicos de
potencia moderada pueden proporcionar
cierto alivio, pero lo más frecuente es que
no se necesite tratamiento alguno.

URTICARIA
La urticaria es frecuente y se caracteriza por
la rápida aparición y desaparición de múlti-
ples ronchas rojas y sobreelevadas en cual-
quier parte del cuerpo. En minutos u horas
aparecen, emigran y desaparecen máculas o
tumefacciones eritematosas circulares que a
veces muestran una zona pálida central. Las
lesiones individuales suelen ser pruriginosas
y ceden en 1 día. Pueden mostrar curación
central con formación de lesiones en anillo.
(No son las lesiones en diana del eritema
multiforme, que siempre duran varios días.)

En algunos niños, las ronchas urticariales
no se blanquean por completo con la presión.
Cuando las lesiones emigran o crecen de
forma circunferencial, dejan un tinte violáceo
que no se blanquea con la presión en la piel,
como signo de cierto grado de salidas de eri-
trocitos de los capilares. Sin embargo, no
suele haber una púrpura franca. Es típico
que estos niños, que por lo demás están
bien, reaccionen al mismo grupo de posi-
bles desencadenantes de la urticaria normal.
A veces, las manifestaciones son las de la
enfermedad del suero o las de una vasculitis
cutánea o sistémica. Las características que
hacen sospechar una vasculitis subyacente son
una duración de las ronchas superior a 24 ho-
ras, las hemorragias en las ronchas, las artral-
gias, las lesiones dolorosas o la fiebre asociada,
el dolor abdominal y la hematuria.

La urticaria suele afectar a niños por lo
demás sanos, constituyendo una alteración
aislada. El desencadenante más común de la
urticaria aguda es una infección vírica, pero
también pueden serlo alérgenos ambientales
o alimenticios o fármacos prescritos o de
venta libre. En la mayoría de los casos de
duración corta, la urticaria desaparece rápi-
damente y la causa no puede determinarse.
A veces, los padres sospechan fuertemente
de algún alimento o factor ambiental con el
que el niño tuvo contacto antes de que apa-
reciera la urticaria.

Las reacciones urticariales medicamen-
tosas en los niños suelen asociarse a los anti-
bióticos del grupo de la penicilina, cefaclor,
otros antibióticos, ácido acetilsalicílico, otros
antinflamatorios no esteroideos y el látex. La
alergia al látex es más frecuente en niños con
exposición repetida a esta sustancia, como
los que han sido sometidos a cateterismos o
intervenciones quirúrgicas repetidos, y
puede manifestarse como una urticaria local,
como edema o como anafilaxia. El plátano,
el aguacate y el kiwi pueden dar reacciones
cruzadas con el látex, por lo que, tras su in-
gestión, el niño puede presentar picor,
edema, urticaria y sibilancias.
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También la luz solar, la presión, el agua,
el frío, el calor y otros factores físicos pue-
den desencadenar una urticaria.

Los episodios suelen resolverse en días o
semanas y es raro que duren más de 3 meses.
La urticaria crónica consiste en lesiones que
aparecen prácticamente a diario durante más
de 3 meses y que, en raras ocasiones, pueden
durar muchos años. La urticaria puede reci-
divar con episodios individuales que ceden
con rapidez, pero que se repiten muchas
veces a lo largo de semanas, meses o años. La
urticaria recidivante o crónica suele ser de
etiología desconocida, pero podría estar
relacionada con cuadros inflamatorios sub-
yacentes del tipo de lupus eritematoso dise-
minado, artritis crónica juvenil, otras vascu-
litis e infecciones parasitarias. La urticaria
dolorosa puede ser la primera manifestación
de una protoporfiria eritropoyética.

Si un niño con urticaria se encuentra
muy enfermo, habrá que pensar en la ana-
filaxia o en la enfermedad de Kawasaki. Si
las lesiones individuales duran más de 2 días
o son dolorosas a la palpación o purpúri-
cas, se hará un estudio de vasculitis cutá-
neas, incluidas la púrpura de Schönlein-
Henoch y la vasculitis urticarial.

Tratamiento
• La urticaria puede ser el primer signo de

una anafilaxia. Si existen angioedema
(tumefacción subcutánea llamativa) o
sibilancias asociados, será necesario
mantener una observación continuada y
un tratamiento adecuado (véase el
capítulo 22.5 sobre anafilaxia).

• En general, no requiere ningún estudio.
• Si es posible, se identificará la causa. Se

preguntará por enfermedades,
medicaciones y alimentos recientes y
contactos ambientales no habituales.
Los resultados se documentarán con
claridad.

• El prurito se trata con antihistamínicos.
La intensidad del prurito puede
justificar la administración de
prednisolona oral en dosis de 1 mg/kg
al día (máximo 50 mg) durante algunos
días, pero no suele ser necesaria.

• Si hay púrpura o el niño presenta un
letargo importante o sus respuestas son
menores de las habituales, se procederá
a una valoración y estudio para descartar
la sepsis meningocócica y otras causas de
púrpura. Se comprobará la presencia 
de sangre en la orina.

• En la urticaria recidivante o crónica se
buscarán los factores desencadenantes,
considerándose los fármacos que
producen desgranulación de los

mastocitos (opiáceos, ácido
acetilsalicílico y otros antinflamatorios
no esteroideos), alimentos, alcohol,
animales, infecciones parasitarias, calor,
frío, luz solar y presión física. Se
considerará la posibilidad de un cultivo
faríngeo (para descartar un estado de
portador de estreptococos), hemograma
completo (buscando eosinofilia y
anemia), IgE, anticuerpos antinucleares,
hemo y urocultivo, comprobación
nocturna de oxiuros y la posibilidad de
una prueba de provocación con las
sustancias sospechosas. En los lactantes
pequeños con urticaria dolorosa
inducida por el sol está justificada la
valoración de la protoporfirina
eritrocitaria.

• Si la urticaria recidivante o crónica no
responde a los antagonistas de la
histamina H1 convencionales, la adición
de cimetidina, 10-15 mg/kg (máximo,
200 mg) por vía oral cada 6 horas,
puede ser beneficiosa.

• En los casos de urticaria recidivante o
crónica con antecedentes claros de
exacerbaciones regulares de la gravedad
de las lesiones, un registro diario de
todos los sucesos en las 24 horas
anteriores a cada reactivación puede
ayudar a establecer la causa.

ENFERMEDAD DEL SUERO
La enfermedad de suero (a veces llamada
«reacciones de tipo enfermedad del suero»)
consiste en una tríada de fiebre, urticaria y
artralgias. Puede ocurrir a cualquier edad
y en alrededor del 50% de los niños austra-
lianos estas reacciones son idiopáticas,
mientras que en el otro 50% se asocian a un
ciclo reciente de cefaclor. También pueden
deberse a otros medicamentos.

Los síntomas comienzan entre 5 y 21 días
después del inicio de un tratamiento con
cefaclor y persisten durante 5-10 días. Es
posible que el paciente haya tomado otros
ciclos de cefaclor sin problemas, pero el
comienzo suele ser más rápido en los niños
que han estado expuestos con anterioridad.
Los niños presentan una erupción urticarial
que puede ser muy llamativa y provoca una
alarma considerable en los padres. Las lesio-
nes pueden ser más fijas que las de la urtica-
ria típica y asociarse a hemorragias o a dolor
a la palpación. Existen artralgia y tumefac-
ción articular con posible derrame. En el
80% de los casos se observan poliartralgias.
La fiebre, las adenopatías, el malestar gene-
ral, las náuseas, los vómitos y el dolor abdo-

minal son menos comunes. Los síntomas
ceden por completo en pocos días. Los estu-
dios analíticos no son útiles y los bacterio-
lógicos y serológicos son negativos.

Tratamiento (véase también
urticaria)
• En las formas asociadas a cefaclor o a

otros fármacos se interrumpirá la
medicación y se proporcionará a la
familia y el médico de cabecera
información escrita.

• Los síntomas articulares pueden
precisar analgesia y reposo en cama.

• Los antihistamínicos orales pueden
proporcionar alivio sintomático. La
gravedad de los síntomas puede
justificar la administración 
de prednisolona oral en dosis de 
1 mg/kg al día (máximo, 50 mg)
durante algunos días.

• En ocasiones es necesario ingresar al
paciente e instaurar un tratamiento
general.

• La provocación con cefaclor puede dar
lugar a la recidiva de la enfermedad del
suero, aunque se desconoce el riesgo
real. Una reacción de enfermedad del
suero a cefaclor no es una
contraindicación para el uso de otras
cefalosporinas.

LUPUS ERITEMATOSO
El lupus eritematoso diseminado puede
manifestarse con lesiones eritematosas y bien
delimitadas en la cara, que a veces son de tipo
urticarial o algo escamosas. La distribución
más frecuente de estas lesiones es la caracte-
rística mariposa sobre las dos mejillas y la base
de la nariz. En los niños, la erupción facial
puede hallarse como manifestación única
(lupus cutáneo) o asociada a afectación sisté-
mica. En general, existen componentes dér-
mico y epidérmico, por lo que la lesión mues-
tra mayor induración que las de dermatitis y
más descamación de las de la urticaria.

En los casos más extendidos pueden
encontrarse lesiones parcheadas en las ore-
jas, el cuello y, con menos frecuencia, las
extremidades. También pueden encon-
trarse máculas eritematosas, petequias y
pequeños infartos alrededor de los lechos
ungueales y en las puntas de los dedos de
manos y pies. Las máculas eritematosas
pueden afectar a las palmas de la manos y a
las plantas de los pies. La urticaria florida,
las ampollas y el eritema nudoso son raros.

La afectación sistémica comprende la
presencia de fiebre, artralgias y artritis de
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muchas articulaciones. Los niños con lupus
eritematoso diseminado pueden tener ade-
nopatías, anorexia, adelgazamiento, debili-
dad muscular, enfermedad pulmonar (sobre
todo pleuritis), cardiopatías (miocarditis y
arteriopatía coronaria), nefritis y una amplia
variedad de síntomas neuropsiquiátricos.

Si se sospecha un lupus, deberá procederse
a una anamnesis y una exploración detalladas,
buscando una afectación orgánica sistémica,
y entre los estudios imprescindibles deben
incluirse las determinaciones de anticuerpos
antinucleares y anti ADN de doble cadena,
velocidad de sedimentación globular, hemo-
grama completo, valoración renal y estudio
de imagen cerebral. Las lesiones cutáneas
generalizadas suelen responder bien a hidra-
tantes, protección solar y pomadas tópicas de
corticoesteroides potentes. La enfermedad sis-
témica ha de tratarse inicialmente con corti-
coesteroides orales. En todos los casos es esen-
cial un seguimiento regular con vigilancia de
la afectación renal y de otros órganos.

LUPUS ERITEMATOSO
NEONATAL
El lupus eritematoso neonatal afecta a lac-
tantes nacidos de madres portadoras de
anticuerpos anti-Ro (SSA), anti-La (SSB)
o ambos. Casi todas estas mujeres son asin-
tomáticas y se ignora la presencia de los
anticuerpos. Alrededor de 5% de los recién
nacidos de madres con anticuerpos positi-
vos desarrollan lupus neonatal.

Las lesiones cutáneas de esta forma de
lupus pueden aparecer por primera vez a
los pocos días o pocos meses del naci-
miento. En la cara, el cuero cabelludo, el
tronco, las extremidades y el cuello apare-
cen amplias lesiones eritematosas, a
menudo anulares y de tamaño creciente,
que a veces se diagnostican erróneamente
de tiña o de eccema. Persisten durante meses
antes de desaparecer cuando el niño elimina
los anticuerpos maternos. Los esteroides
tópicos de potencia moderada ayudan a la
curación. La luz solar y la ultravioleta pue-
den desencadenar o empeorar la erupción.

La otra manifestación importante del
lupus neonatal es el bloqueo cardíaco com-
pleto (a partir del tercer trimestre), una
alteración permanente y a menudo mortal
que requiere la colocación de un marcapa-
sos. Conviene observar que alrededor de la
mitad de todos los niños con lupus neona-
tal presentan un bloqueo cardíaco com-
pleto y que la otra mitad muestra las lesio-
nes cutáneas características, pero que son
pocos los que sufren ambas alteraciones. 

tematosas subcutáneas, dolorosas y sensi-
bles a la palpación, de comienzo agudo y
de hasta 5 cm de diámetro, localizadas
sobre todo en la parte anterior de las pier-
nas. También pueden afectarse los brazos,
las plantas de los pies y el tronco. El niño
puede presentar malestar general, fiebre y
artralgias. Desde el punto de vista histoló-
gico, se trata de una paniculitis septal.

En alrededor del 50% de los niños, el eri-
tema nudoso se asocia a otros cuadros, bien
como primera manifestación, bien formando
parte de la evolución de una enfermedad ya
establecida. Las causas son las infecciones
estreptocócicas crónicas, la tuberculosis de
cualquier localización, la enfermedad infla-
matoria intestinal, las infecciones gastroin-
testinales crónicas, la sarcoidosis, la infección
por Mycoplasma, los linfomas, la sífilis secun-
daria, las infecciones micóticas profundas y
los anticonceptivos orales.

Las lesiones cambian de color al modo
de los hematomas cuando envejecen y, en la
mayoría de los casos, curan en 3-6 semanas.
El eritema nudoso crónico o recidivante
puede persistir durante meses o años, sobre
todo si no se elimina la causa subyacente.

Tratamiento
• Búsqueda de la causa subyacente.
• Los estudios pueden comprender

cultivos faríngeos, hemograma
completo, velocidad de sedimentación
globular, serología de Streptococcus,
Mycoplasma y virus de Epstein-Barr,
coprocultivo, prueba de Mantoux y
radiografía de tórax.

• Dependiendo de la gravedad de 
los síntomas, pueden ser necesarios 
el reposo en cama o la limitación 
de las actividades durante algunos días.

• La administración de antinflamatorios
no esteroideos ayuda a calmar la
inflamación y el dolor. No existe
acuerdo sobre el posible uso de
prednisolona oral.

• En los casos difíciles, prolongados o
recidivantes, resulta eficaz la
administración de yoduro potásico
(solución al 10%, 2,5 ml = 250 mg, 
tres veces al día en los niños mayores,
tomados con leche o zumo, durante 
2 semanas)3.

NECROBIOSIS LIPOIDEA
Se manifiesta como grandes parches de
forma irregular y de color rojo-amarillento
en la parte inferior de las piernas, en gene-
ral en los adolescentes. Con el tiempo, el
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Los lactantes con lupus neonatal y
lesiones cutáneas requieren seguimiento,
pues, al parecer, corren un riesgo mayor de
desarrollar enfermedades tiroideas o reumá-
ticas autoinmunitarias durante la infancia.
Los hermanos posteriores pueden ser nor-
males, pero alrededor del 25% presenta un
lupus neonatal en su forma cutánea o cardía-
ca. Por tanto, los embarazos siguientes deben
vigilarse con ecografías repetidas. Muchas de
estas madres acaban desarrollando una enfer-
medad reumática, por lo que también deben
ser remitidas para seguimiento.

DERMATOMIOSITIS
La dermatomiositis infantil afecta a la piel
y a los músculos. Los niños pueden pre-
sentar las alteraciones cutáneas años antes
de que surjan las alteraciones musculares o
desarrollar fiebre aguda o subaguda, erup-
ción, dolor y debilidad. En muchos de
ellos, las primeras manifestaciones son una
erupción eritematosa, a veces violácea, una
erupción en los párpados, edema periorbi-
tario y pápulas eritematosas sobre las super-
ficies de extensión de las articulaciones de
las manos. En los casos más graves se cons-
tata una descamación extensa y ulceracio-
nes alrededor de los ojos, los dedos de las
manos y los pliegues cutáneos.

La debilidad muscular puede no ser evi-
dente en el momento de la presentación, pero
puede manifestarse durante el estudio, que
debe incluir velocidad de sedimentación glo-
bular, hemograma completo y determinación
de creatina cinasa. La resonancia magnética
ha sustituido a la biopsia muscular como
método para valorar la inflamación muscular.
El tratamiento inicial consiste en corticoeste-
roides orales en dosis altas, seguidos de una
inmunodepresión de mantenimiento durante
un par de años, y seguimiento regular.

ARTRITIS CRÓNICA JUVENIL

En la forma sistémica de la artritis crónica
juvenil suele observarse una erupción
maculopapulosa eritematosa, de color, en
general, rosa salmón y que tiende a apare-
cer y desaparecer, siendo más evidente en
los momentos en que la fiebre es más ele-
vada. Puede ser urticarial.

ERITEMA NUDOSO
El eritema nudoso puede ocurrir a cual-
quier edad y se manifiesta con lesiones eri-



área central tiende a atrofiarse o a esclero-
sarse. La necrobiosis lipoidea puede ser el
primer signo de una diabetes en la infancia,
por lo que durante el seguimiento debe
hacerse una determinación de glucemia en
ayunas.

HIDRADENITIS
PALMOPLANTAR
La hidradenitis palmoplantar (antes cono-
cida como hidradenitis ecrina neutrofílica de
la infancia o eritema nudoso plantar) afecta
a niños por lo demás sanos de 2 a 14 años
de edad, durante la primavera o el otoño.
Puede haber un antecedente de un ejercicio
físico enérgico en los días previos a la apari-
ción de las lesiones, a menudo con exposi-
ción al frío o al agua. En las plantas de los
pies y a veces en las palmas de las manos apa-
recen lesiones eritematosas, oscuras y dolo-
rosas a la palpación (figura 12.1.10). En
algunos o en la mayoría de los casos, la causa
podría ser una infección por Pseudomonas.
No es necesario administrar antibióticos y
las lesiones desaparecen de forma espontá-
nea en 3 semanas. Si se está seguro del diag-
nóstico, no será necesario estudio alguno.
Las recidivas son frecuentes.

ERITEMA PERNIO
(SABAÑONES)
El eritema pernio suele presentarse tras la
exposición al frío, por ejemplo en la prác-
tica de deportes al aire libre en invierno.
En los dedos de las manos, de los pies o
de ambas localizaciones aparecen tume-
facciones rojo-violáceas dolorosas a la pal-

pación. Al principio no hay alteraciones
epidérmicas, pero las lesiones pueden per-
sistir durante semanas y con el tiempo
desarrollan una descamación oscura. Los
síntomas suelen ser leves. Casi todos los
niños con eritema pernio se encuentran
bien y no precisan estudios adicionales.
En los casos persistentes y difíciles, los
estudios esenciales pueden consistir en
determinaciones de anticuerpos anti-Ro,
antinucleares y antifosfolípidos, factor
reumatoide y criofibrinógenos. Las reci-
divas son frecuentes. El tratamiento con-
siste en evitar el frío.

TELANGIECTASIAS 
EN ARAÑA
El angioma en araña consiste en una
mácula o pápula roja y diminuta con una red
adyacente de finas telangiectasias que se
aprecian mejor cuando se comprime la
lesión hasta hacerla desaparecer, y después
se observa su reaparición con un patrón
centrípeto característico, con llenado desde
el centro. Aparecen en la parte media de la
infancia en alrededor del 50% de los niños,
sobre todo en la cara, las manos o los bra-
zos. La mayoría desaparece en pocos años.
No precisan estudio alguno. Si los proble-
mas estéticos son importantes, podrá pro-
cederse a su eliminación por medio de la
electrodesecación o del láser.

Los angiomas en araña múltiples no tie-
nen ningún significado patológico en los
niños sanos. Los vasos telangiectásicos
múltiples que no son de tipo araña pueden
despertar la sospecha de una telangiectasia
hemorrágica hereditaria o un síndrome de
fotosensibilidad.

OTRAS ERUPCIONES
ERITEMATOSAS
Muchos de los procesos que se manifiestan
con erupciones rojas y escamosas o pur-
púricas pueden ser al principio eritemato-
sos, como sucede en la psoriasis en gotas,
la pitiriasis rosada o la púrpura de Schön-
lein-Henoch. A veces, casi todas estas
lesiones son eritematosas y sólo algunas
muestran las características más típicas del
cuadro, como la descamación o la púrpura.

La manifestación inicial de muchos
hemangiomas (tumores vasculares) consiste
en máculas eritematosas, posibilidad que hay
que tener presente ante todo lactante con una
mácula eritematosa en la cara. La revisión
poco tiempo después puede revelar cierta
progresión. En este caso, la remisión urgente
para tratamiento podrá minimizar problemas
posteriores potencialmente graves debidos a
hemangiomas faciales importantes (p. 358).

ERUPCIONES 
PURPÚRICAS

Las erupciones purpúricas infantiles se pue-
den deber a alteraciones vasculares, trastor-
nos de la coagulación o trombocitopenia.
Pueden ir acompañadas de fiebre. Se asocian
a varias enfermedades potencialmente mor-
tales y precisan una valoración urgente.

FIEBRE Y PETEQUIAS
Las petequias son manchas puntiformes,
menores de 2 mm de diámetro, que no se
blanquean con la presión. Las causas de fie-
bre y petequias son numerosas, y entre ellas
se encuentran:

• Infecciones víricas, incluidas las
producidas por enterovirus e influenza.

• Enfermedad por Neisseria meningitidis
(meningocócica).

• Otras causas de bacteriemia, como
Streptococcus pneumoniae y
Haemophilus influenzae.

• Otras enfermedades, como la púrpura
de Schönlein-Henoch, la púrpura
trombocitopénica idiopática y las
leucemias.

• Enfermedades asociadas a vómitos o
tos que producen petequias en la
región de la cabeza y el cuello.

En la mayoría de los niños con fiebre y
petequias no se identifica causa alguna y se
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Fig. 12.1.10 Hidradenitis palmoplantar. (Fotografía por cortesía del Dr. Cremer).



presupone una infección vírica. Pocos
niños con fiebre y petequias (<5%) tienen
una enfermedad meningocócica. El reco-
nocimiento y el tratamiento precoz de los
niños con meningococemia son críticos. Los
signos clínicos y los estudios analíticos deter-
minarán los que deben ser tratados por sos-
pecha de enfermedad meningococémica.
Todos los niños con fiebre y petequias deben
ser atendidos por un médico con experiencia.

FIEBRE Y PETEQUIAS 
EN UN NIÑO ENFERMO
(INCLUIDA LA SEPSIS
MENINGOCÓCICA)
Si un niño con fiebre y petequias cumple
los criterios siguientes, habrá que suponer
una sepsis meningocócica mientras no se
demuestre lo contrario, por lo que se tra-
tará como tal (véase sepsis meningocócica
y de otras causas más adelante, p. 356).

• Alteración del estado de consciencia
(disminución de la alerta, letargo,
irritabilidad).

• Signos anormales (taquicardia,
taquipnea, desaturación en aire
atmosférico, ampliación de la presión
de pulso).

• Mala perfusión (extremidades frías).
• Lesiones purpúricas mayores de 

2 mm (a menos que el cuadro clínico
haga sospechar una púrpura 
de Schönlein-Henoch, véase 
«Vasculitis y púrpura de 
Schönlein-Henoch»).

• Parámetros sanguíneos anormales
(recuento leucocitario > 15 × 109/l 
o <5 × 109/l, o elevación de la 
PCR >8).

FIEBRE Y PETEQUIAS 
EN UN NIÑO SANO
En el niño con fiebre y petequias que tiene
buen estado general y que no cumple nin-
guno de los criterios de sepsis meningocó-
cica enumerados en el párrafo anterior, las
petequias pueden deberse a una causa
mecánica evidente. En estos casos no será
necesario estudio alguno y los niños podrán

ser dados de alta con una cita para revisión
en 12 a 24 horas. Las causas mecánicas de
las petequias son:

• Tos y vómitos que provocan la
aparición de petequias en la cabeza y el
cuello.

• Presión física local, como un
torniquete apretado o haber sido
sujetado con fuerza para alguna
intervención.

• La práctica que se da en algunos
grupos étnicos de tratar a los niños
con fiebre frotando o succionando la
piel con distintos métodos causantes
de petequias distribuidas en patrones
circulares o lineales abigarrados.

Si no se identifica ninguna causa mecánica
en un niño con buen estado general, pero,
con fiebre y petequias, se considerará pro-
bable una infección vírica (figura 12.1.11)
y deberá ser tratado de la forma siguiente:

• Se harán un hemograma completo,
determinación de proteína C reactiva 
y hemocultivo.
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Fig. 12.1.11 Fiebre y erupción en un niño de 6 años.
A. La erupción parece eritematosa. B. Una inspección más
cercana revela muchas petequias.
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• Se observará durante 4 horas.
• Si los análisis iniciales son normales y

no se aprecian deterioro clínico o
progresión de la erupción en 4 horas,
se dará de alta con cita para revisión 
al día siguiente.

Los niños que recibieron antibióticos antes
de la aparición de la erupción pueden tra-
tarse de la misma forma, pero la posibili-
dad de una meningitis o una sepsis parcial-
mente tratadas puede suponer un umbral
menor para la hospitalización o un inter-
valo menor hasta la revisión.

SEPSIS MENINGOCÓCICA 
Y POR OTRAS CAUSAS
La septicemia con púrpura suele deberse a
una infección meningocócica. Puede haber
pródromos referidos a las vías respiratorias
altas, seguidos en un plazo de horas de fie-
bre elevada, mal estado general y cefalea.
Las lesiones cutáneas comienzan como
máculas eritematosas dolorosas a la palpa-
ción o como petequias en la piel y las muco-

sas. A continuación desarrollan centros pur-
púricos y pueden formarse grandes áreas de
hemorragia. La púrpura puede deberse asi-
mismo a sepsis por Haemophilus influenzae,
estreptococos del grupo A, Staphylococcus
aureus y algunos gramnegativos. También
la endocarditis bacteriana, el tifus, la fiebre
tifoidea y algunas fiebres hemorrágicas víri-
cas provocan a veces lesiones purpúricas.

El tratamiento inicial (en Internet puede
accederse a un protocolo detallado y actua-
lizado para el tratamiento de la sepsis me-
ningocócica4) consiste en:

• Administración de oxígeno.
• Establecimiento de una vía intravenosa o

intraósea.
• Los estudios inmediatos (si es posible

extraer sangre sin demora) son
hemocultivo, extensión de sangre, PCR,
hemograma completo con fórmula
leucocitaria, glucemia, urea y electrólitos
y coagulación, si se considera adecuado.

• Se administra cefotaxima (50 mg/kg por
dosis hasta un máximo de 3 g, cada 
6 horas). En los niños con
hipersensibilidad de tipo 1 a las

cefalosporinas puede administrase
cloranfenicol. Los estudios no deben
retrasar el tratamiento.

• La meningococemia suele asociarse a
hipovolemia, por lo que se administran
20 ml/kg de suero salino normal. 
A menudo es necesario administrar
mayor cantidad de líquidos para
mejorar la presión arterial y la
perfusión periférica (es habitual
administrar 40 ml/kg en la 
primera hora).

• Si es posible, se aislará al paciente hasta
que hayan transcurrido más de 
12 horas de tratamiento antibiótico.

• Se contacta con una unidad de
cuidados intensivos pediátricos.

• Los estudios posteriores son cultivo
faríngeo y punción lumbar (salvo que
esté contraindicada). Las pruebas de
«antígeno rápido» urinarias y en el
LCR no se recomiendan debido 
a su escasa sensibilidad y especificidad.

VASCULITIS Y PÚRPURA 
DE SCHÖNLEIN-HENOCH
La vasculitis es un patrón de reacción que se
manifiesta con máculas, pápulas o lesiones
urticariales no pruriginosas e indoloras, con
centros purpúricos. Sus causas son múltiples
y comprenden infecciones (estreptococos,
virus de la hepatitis y otros), enfermedades
autoinmunitarias (lupus eritematoso dise-
minado, enfermedad de Behçet) y alergias
(fármacos). También pueden ser idiopáticas.

La púrpura de Schönlein-Henoch es una
enfermedad mediada por la IgA que ocurre
a cualquier edad, pero es más frecuente
entre los 2 y los 10 años. A veces va prece-
dida de una enfermedad estreptocócica o
vírica inespecífica. En un par de días, apa-
recen lesiones simétricas, sobre todo en las
nalgas y parte inferior de las piernas, y a
veces en los genitales, los brazos y otros
lugares (figura 12.1.12). En muchos niños,
las lesiones son purpúricas y oscilan entre
petequias puntiformes hasta lesiones de 2 cm
de diámetro. En otros sólo se observan algu-
nas áreas purpúricas entre muchas lesiones
eritematosas o urticariales. Puede haber
dolor abdominal, artralgias, artritis o hema-
turia. La afectación renal que conduce a la
insuficiencia renal crónica es rara, pero
puede aparecer con independencia de la gra-
vedad de la erupción y de los demás sínto-
mas o demorarse hasta semanas o meses tras
el comienzo de la enfermedad.

En los niños con púrpura de Schönlein-
Henoch está justificado un hemograma
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Fig. 12.1.12 Vasculitis. Púrpura de Schönlein-Henoch.



completo para excluir una trombocitopenia.
Se determinará la presión arterial y se des-
cartará la presencia de sangre o proteínas en
la orina. Si la alteración del estado general
es importante, podrán ser necesarios el
reposo en cama y la analgesia. La predniso-
lona oral puede reducir la duración del
dolor abdominal y aminorar las probabili-
dades de lesión renal. La afectación renal
grave puede precisar inmunodepresión,
plasmaféresis o tratamiento de la hiperten-
sión, aunque esta situación es rara. Si en el
momento de la presentación no hay afecta-
ción renal, deberá medirse la presión arte-
rial y hacer un análisis de orina una vez a la
semana durante 1 mes, cada mes durante
los 3 meses siguientes, y después una vez al
año durante toda la vida.

PÚRPURA
TROMBOCITOPÉNICA
La púrpura asociada a un recuento plaque-
tario bajo suele asociarse a formación de
hematomas y signos de hemorragias en dis-
tintos lugares. Hay que explorar al niño
para descartar esplenomegalia y hacer un
estudio para detectar una posible leucemia
o pancitopenia. Algunos fármacos (cloran-
fenicol, medicaciones antitiroideas) pueden
inducir una trombocitopenia o una anemia
aplásica.

La causa más frecuente es la púrpura
trombocitopénica idiopática. A lo largo de
días o semanas se forman hematomas, pete-
quias o lesiones purpúricas, sobre todo en
lugares de traumatismos leves frecuentes.
Por lo demás, el niño se encuentra bien. El
hemograma es normal, salvo por la trom-
bocitopenia.

LEUCEMIA
En un niño con petequias o púrpura gene-
ralizadas en ausencia de traumatismo debe
sospecharse una leucemia. Las manifesta-
ciones clínicas pueden consistir en cansan-
cio, palidez, cojera, malestar general e
hipertrofia gingival. Suele haber tromboci-
topenia y es necesario hacer un hemograma
urgente (véase la leucemia aguda en el capí-
tulo 11.6).

Dos subtipos de leucemia mieloide
aguda se asocian de manera típica a lesio-
nes cutáneas. La leucemia monocítica
aguda puede manifestarse con infiltrados
cutáneos e hipertrofia gingival. La leuce-
mia promielocítica aguda suele producir
una erupción purpúrica en cualquier lugar

del cuerpo, asociada a coagulación intra-
vascular diseminada. El pronóstico a largo
plazo es bueno, siempre que el personal
encargado del tratamiento reconozca esta
presentación como una urgencia médica
que necesita un tratamiento inmediato y la
corrección de la coagulación.

TRASTORNOS 
DE LA COAGULACIÓN
Las lesiones purpúricas extensas en un niño
con buen estado general y sin antecedentes
de traumatismo importante pueden
deberse a un trastorno subyacente de la
coagulación, sea hereditario o adquirido.
Es posible recoger antecedentes de dolo-
res o tumefacción articular o de hemorra-
gias en otros lugares.

MALOS TRATOS 
El retorcimiento, la compresión, los pin-
chazos y los golpes pueden producir lesio-
nes petequiales o purpúricas. Hay que bus-
car hematomas de formas raras y en fases
de evolución distintas o signos de fractu-
ras o de otras lesiones. Se valorarán el
afecto y la relación del niño con sus cuida-
dores. Es imprescindible una exploración
completa. Ante una sospecha de malos tra-
tos, puede ser necesario el ingreso o la
remisión inmediata a un pediatra para una
valoración completa y estudios más
amplios (véase el capítulo 18.2 sobre
malos tratos infantiles).

PÚRPURA ARTEFACTUAL 
En ocasiones, los niños mayores acuden al
SU con lesiones purpúricas autoprovoca-
das. Estas lesiones suelen tener formas
extrañas, no fisiológicas, a veces con seña-
les evidentes de traumatismo con los
dedos. Se encuentran en zonas expuestas y
pueden haber recidivado durante meses o
más tiempo aún en un niño o adolescente
que, por lo demás, está bien y no se mues-
tra preocupado. En la anamnesis es habi-
tual hallar detalles inadecuados o contra-
dictorios y que no exista preocupación por
las lesiones. El diagnóstico y el tratamiento
de las lesiones artefactuales en los niños
pueden ser difíciles y requieren confianza
en la interpretación de las alteraciones cutá-
neas y un seguimiento continuo pediátrico
y psicológico del niño y la familia. A veces
requieren hospitalización. 

SÍNDROME PAPULOSO-
PURPÚRICO EN GUANTES 
Y CALCETINES
Este síndrome se debe al parvovirus B19 y
probablemente también a varios otros
virus habituales. Los adolescentes desa-
rrollan síntomas mal definidos de fiebre,
fatiga y dolores. El enrojecimiento y la
tumefacción de las plantas y las palmas
progresan con rapidez a lesiones pete-
quiales y purpúricas que no se extienden a
otras partes del cuerpo, aunque pueden
encontrarse vesículas o erosiones bucales.
El adolescente permanece con buen estado
general y la erupción desaparece en 2 se-
manas. Es interesante que, a diferencia del
eritema infeccioso, parece que los adoles-
centes con el síndrome de pápulas y púr-
pura en guantes y calcetines son contagio-
sos durante la fase de erupción.

NÓDULOS VIOLÁCEOS
OSCUROS EN MANOS 
Y PIES
Ante un niño con áreas rojo/violáceas (en
general no purpúricas) en las manos y los
pies y sin otras alteraciones, se pensará en
el eritema pernio (p. 354) y en la hidrade-
nitis palmoplantar (p. 354).

PÚRPURA PIGMENTADA
CRÓNICA
En la infancia, las petequias crónicas sue-
len deberse a una púrpura pigmentada cró-
nica, cuya presentación típica consiste en
varios parches de petequias de 2-3 cm. En
cada parche pueden verse tanto petequias
antiguas como recientes, manchas rojas,
violáceas y pardas (como pimienta de
Cayena). Los parches pueden ser sutiles,
el niño mantiene un buen estado general y el
cuadro es benigno, pero las lesiones reci-
divan durante meses o años.

OTRAS CAUSAS DE
PÚRPURA EN LA INFANCIA
Los patrones o manifestaciones no habi-
tuales de púrpura en la infancia pueden
asociarse a vasculitis, exceso de glucocor-
ticoesteroides, a cualquier causa de elasti-
cidad anormal de la piel y escorbuto. Los
niños con escorbuto suelen presentar irri-
tabilidad, dolores óseos, esponjamiento y
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hemorragias gingivales. Las radiografías de
las muñecas son diagnósticas.

La histiocitosis de células de Langerhans
puede presentarse con petequias persisten-
tes en la región anogenital o en el cuero
cabelludo de los lactantes, o con pápulas
pruriginosas y hemorrágicas de amplia dis-
tribución, incluidas las manos y los pies
(véase p. 340).

PÚRPURA NEONATAL
Las erupciones purpúricas en el período
neonatal pueden ser la manifestación ini-
cial de cualquier causa de púrpura infantil
(véase antes). Además, hay que pensar en:

• Infección congénita por rubéola,
citomegalovirus, toxoplasmosis y
herpes simple.

• Enfermedad hemolítica del recién
nacido.

• Neoplasias malignas, como
neuroblastoma, histiocitosis de células
de Langerhans y leucemias.

• Lesiones yatrogénicas, entre ellas el
traumatismo de parto, la extravasación
de fármacos y las lesiones arteriales
durante la introducción de catéteres.

• La deficiencia de proteínas C o S.

TUMORES VASCULARES:
HEMANGIOMAS 
Y VARIANTES 
DE HEMANGIOMA

HEMANGIOMAS 
DEL LACTANTE
Los hemangiomas son tumores de células
endoteliales vasculares. Aunque pueden exis-
tir desde el nacimiento, la mayoría aparece
en los primeros días o semanas de vida. Su
aspecto depende de si afectan o no a la piel.
Si es así, el primer signo suele consistir en una
zona de palidez, seguida del desarrollo de
una mácula eritematosa. A lo largo de algu-
nas semanas, puede crecer y aumentar de
grosor, formando un nódulo blando, en
parte compresible, bien definido y de color
carmesí o violáceo (el llamado «hemangioma
en fresa»). La masa de tejido subcutáneo
puede ser importante. Los tumores que no
afectan a la piel suelen aparecer como tume-
facciones duras, azules o rosadas. Los
hemangiomas pueden ocurrir en cualquier

parte del cuerpo y afectar a órganos internos,
como el hígado o la tráquea.

Estos tumores pueden permanecer
como lesiones diminutas de 1 mm de diá-
metro o afectar a áreas extensas del cuerpo.
El crecimiento puede ser lento, pero tam-
bién pueden aumentar de tamaño de forma
rápida y alarmante, incluso con un trata-
miento intensivo.

Los hemangiomas suelen crecer entre los
3 y los 9 meses para después involucionar de
forma lenta en los 2-10 años siguientes. El
primer signo de la involución es una dismi-
nución de la intensidad del color rojo de la
superficie, con desarrollo de pequeños islo-
tes de piel grisácea. Más tarde se convierten
en masas más blandas que disminuyen de
tamaño de manera gradual. La mitad ha desa-
parecido a los 5 años, y el 90%, a los 9 años.
Sin embargo, la resolución puede no ser com-
pleta, sobre todo en las grandes lesiones con
persistencia de vasos telangiectásicos residua-
les, tejido fibroadiposo o piel redundante.
Algunos hemangiomas muestran escasa ten-
dencia a la resolución.

La mayoría nunca llega a causar proble-
mas y lo mejor es dejarlos, permitiendo que
involucionen por sí solos. Sin embargo, a
veces pueden producir grandes trastornos,
tales como desfiguración, ulceración, ceguera,
destrucción del cartílago, obstrucción respi-
ratoria, alteraciones de la coagulación o la
muerte. En los casos siguientes se precisa una
valoración urgente por un clínico experto:

Asociación con estridor El estridor,
sobre todo si aumenta o ha aparecido recien-
temente en un niño de pocos meses de edad,
puede deberse a un hemangioma laríngeo o
traqueal. El riesgo es mayor en los niños con
hemangiomas superficiales que afectan a la
zona de la barba. Alrededor de la mitad de
todos los niños con hemangiomas de la vía
respiratoria tiene hemangiomas superficia-
les visibles.

Afectación ocular Incluso los heman-
giomas muy pequeños en un párpado o
junto al globo ocular pueden producir alte-
ración de la visión de ese lado, bien por obs-
trucción directa del eje visual o, lo que es
más frecuente, por compresión del globo y
el consiguiente astigmatismo. En ambos
casos, puede producirse ambliopía, que a
veces provoca una pérdida total y perma-
nente de la visión en ausencia de corrección. 

Afectación de las estructuras faciales
Los hemangiomas pueden deformar diver-
sas estructuras, tales como los labios, el car-
tílago auricular o el cartílago nasal, o alte-

rar la dentición o el crecimiento de la man-
díbula, deformidades que pueden persistir
después de la resolución del hemangioma.
Las lesiones deformantes requieren un tra-
tamiento agresivo.

Ulceración La ulceración es más fre-
cuente en los hemangiomas de las zonas
expuestas a traumatismos, incluidas las
áreas de fricción, las lesiones anogenitales
y la que afectan a los labios. Las úlceras
pueden ser muy dolorosas y extenderse a
lo largo de días, produciendo focos necró-
ticos de varios centímetros de diámetro.
Puede producirse una destrucción com-
pleta del tejido de los labios, la nariz y los
párpados, con desfiguración y pérdida de
función permanentes. El tratamiento pre-
coz con metronidazol tópico y pomada de
parafina varias veces al día suele conseguir
la curación. Pueden estar justificados el tra-
tamiento con láser de la base de la úlcera o
su extirpación quirúrgica.

Lesiones faciales maculosas Una lesión
capilar maculosa (plana) en la cara de un
recién nacido es más probablemente una
malformación capilar que un hemangioma,
y no requiere tratamiento urgente. Sin
embargo, puede ser el primer signo de un
amplio hemangioma facial que debute
como una gran lesión capilar maculosa
indistinguible de una malformación capilar
hasta que aumenta de grosor y experimenta
un crecimiento rápido (figura 12.1.13).
Estos hemangiomas producen grandes des-
figuraciones, y una vez comienzan a
aumentar de espesor, el tratamiento es difí-
cil. La aplicación de láser vascular puede
producir resultados espectaculares si se
lleva a cabo durante el breve período de
mácula, pero su utilidad es muy escasa una
vez iniciado el crecimiento profundo. Ante
la sospecha de una gran lesión capilar macu-
losa en un recién nacido (p. ej., comienzo
después del nacimiento, cambio de color,
signos de engrosamiento) hay que vigilarla
o remitir al paciente a un especialista, advir-
tiendo sobre la posible urgencia del trata-
miento.

Comienzo brusco de tumefacción y
hematomas en un gran hemangioma
Puede ser el primer paso en el desarrollo de
una coagulopatía de consumo (véase heman-
gioendotelioma kaposiforme y angioma en
ovillo (p. 360).

Hemangiomas múltiples (hemangioma-
tosis neonatal difusa) Los lactantes con
cinco o más hemangiomas cutáneos corren
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un riesgo considerablemente mayor de
tener hemangiomas en otras localizaciones,
como el hígado, el intestino o los pulmo-
nes. El estudio debe incluir una ecografía
hepática, un hemograma completo con
recuento plaquetario, concentración de
fibrinógeno, perfil de coagulación, análisis
de orina, pruebas de función hepática y
estudios de sangre en heces. También pue-
den ser necesarios un electrocardiograma y
una radiografía de tórax. En concreto, los
hemangiomas hepáticos se asocian a una

insuficiencia cardíaca de alto gasto y a una
mortalidad significativa. Si en los estudios
de imagen se encuentran lesiones hepáticas
pequeñas, será necesario vigilarlas para ase-
gurarse de que no se produce un creci-
miento rápido no detectado.

Tratamiento
• En la mayoría de los casos, basta con

informar y tranquilizar a los padres
sobre la naturaleza benigna de estas
lesiones.

• Cuando se considera probable que se
produzca alguna de las complicaciones
antes descritas, la primera opción
terapéutica suele ser la administración
oral de prednisolona, 3-5 mg/kg al día
durante 2 semanas, antes de iniciar una
retirada progresiva hasta un total de 
6 semanas. También puede estar
justificada la administración
intralesional de corticoesteroides,
vincristina intravenosa, interferón α
subcutáneo, láser vascular, cirugía o
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Fig. 12.1.13 Hemangioma facial segmentario no tratado. 
A. Lactante de 1 semana de edad. B. A las 2 semanas (la confusión con una
malformación capilar es fácil). C. A las 6 semanas, momento 
en el que se había producido el engrosamiento. Es necesaria la remisión
urgente para tratamiento con láser y prednisolona oral antes de que se
produzca el engrosamiento.
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embolización, bien en el momento de
la presentación, bien si la respuesta a la
prednisolona oral se considera
insuficiente. En la mayoría de los
casos, el tratamiento precoz minimiza
o evita las complicaciones.

• Todo niño con un hemangioma
lumbosacro de la línea media o en la
región anogenital u otras
malformaciones vasculares debe ser
explorado para descartar alteraciones y
sometido a un estudio de imagen para
excluir la fijación de la médula espinal.
En los tres primeros meses de vida, el
estudio de la médula con ecografía
suele ser satisfactorio, pero a partir de
esa edad está justificada la resonancia
magnética (RM).

HEMANGIOMA
CONGÉNITO DE
INVOLUCIÓN RÁPIDA
El hemangioma congénito de involución
rápida se ha descrito recientemente como
un tipo distinto de hemangioma. Se observa
al nacer como un tumor vascular, violáceo
y sobrelevado, a menudo de muchos centí-
metros de diámetro. Puede asociarse a una
insuficiencia cardíaca de alto gasto y puede
confundirse, desde el punto de vista tanto
clínico como radiológico, con una malfor-
mación arteriovenosa o un sarcoma vascu-
lar. La distinción es importante, debido a
que estas lesiones curan en 12-18 meses sin
tratamiento.

HEMANGIOENDOTELIOMA
KAPOSIFORME Y
ANGIOMA EN OVILLO
Se puede presentar al nacer y su crecimiento
puede ser rápido, extendiéndose incluso hasta
afectar a una pierna o una nalga. La textura es
más dura que la de los hemangiomas típicos
del lactante. El hemangioendotelioma kapo-
siforme y el angioma en ovillo atrapan las pla-
quetas y producen coagulopatía de consumo
(síndrome de Kasabach-Merritt). Sin trata-
miento, causan una mortalidad importante.
La manifestación clínica de la crisis suele ser
un rápido aumento de tamaño de la lesión,
que se hace hemorrágica, más dura y con
dolor a la palpación. Hay que valorar el
recuento plaquetario, el perfil de la coagula-
ción y la concentración del fibrinógeno. Para
tratar estas crisis se utilizan los corticoeste-
roides orales en dosis altas y la vincristina.
Puede ser necesario también el interferón α.

GRANULOMA PIOGÉNICO
Los granulomas piogénicos son tumores
vasculares benignos adquiridos y los pacien-
tes acuden a los SU cuando sangran. Sue-
len aparecer pasada la lactancia y afectan a
la cara, el cuello, las manos u otras partes
del cuerpo. Pueden existir antecedentes de
traumatismos triviales en el lugar del tumor.
A lo largo de varios días, se desarrolla una
pápula de color rojo oscuro o violácea que
crece hasta alcanzar 10 mm de altura. La
superficie puede ser húmeda, escamosa o
verrugosa. Las hemorragias son frecuentes
y pueden ser recidivantes.

Tratamiento
• La hemorragia se controla aplicando

presión. Las lesiones pediculadas
pueden ligarse por la base sin anestesia.
Otra posibilidad, o cuando la lesión
recidiva, consiste en el legrado
quirúrgico; en general, basta con
anestesia local. Puede ser necesario
cauterizar la arteriola nutricia única
situada bajo la pápula. Un vendaje
protector minimiza el riesgo de nuevas
hemorragias antes de la cirugía.

MALFORMACIONES
VASCULARES

Las malformaciones vasculares son lesiones
congénitas constituidas por vasos sanguí-
neos, linfáticos o de ambos tipos dilatados.
Se encuentran presentes desde el naci-
miento, pero a veces sólo se hacen eviden-
tes más adelante, incluso durante la niñez.
Comprenden las lesiones capilares fre-
cuentes de la cara (mancha en vino de
Oporto), las lesiones capilares más exten-
sas, las malformaciones venosas localizadas,
las malformaciones venosas que afectan a
grandes áreas con crecimiento excesivo
asociado y otras alteraciones, las malfor-
maciones arteriovenosas, las malformacio-
nes linfáticas (p. ej., el higroma quístico) o
cualquier combinación de ellas.

No son tumores y no tienen fases de
crecimiento ni de resolución como los
hemangiomas, sino que, en general, son
lesiones estáticas. Sin embargo, con el
tiempo puede haber cambios que produz-
can problemas crecientes. Sobre todo
durante la pubertad, la malformación
puede crecer, permitiendo su reconoci-
miento por primera vez o produciendo
trastornos tales como dolor en una lesión
que antes era asintomática.

El aspecto depende de la naturaleza y
de la localización de la malformación. Las
que están formadas sólo por capilares apa-
recen como máculas rojas en la piel y se
blanquean de manera parcial o total con la
presión. La afectación venosa se manifiesta
con venas dilatadas o tumores blandos,
azulados y compresibles que se vacían
cuando se eleva la parte. Los flebolitos son
frecuentes y pueden ser palpables. Una
afectación arterial importante puede cau-
sar un frémito apreciable en la exploración.
Las lesiones linfáticas producen la tume-
facción difusa de una extremidad o tumo-
raciones subcutáneas blandas. La afecta-
ción linfática de la superficie cutánea se
traduce en una masa de pápulas verrugo-
sas y firmes de 2 mm que pueden tener un
color claro, pero que a menudo son de
color azul oscuro o negro debido a las
hemorragias intralesionales.

Las malformaciones vasculares pueden
asociarse a muchas alteraciones agudas y cró-
nicas que son motivo de la consulta al SU.
Las crónicas son la preocupación por el
aspecto, los trastornos psicológicos, el aisla-
miento social, el dolor, la deformidad, los
problemas dentales, el crecimiento excesivo,
la discrepancia de longitud de las piernas, la
artritis y la erosión ósea. Las agudas pueden
estar relacionadas con cualquiera de los ante-
riores y también con el dolor, las hemorra-
gias, la infección, la trombosis y la embolia
pulmonar.

MALFORMACIONES
VASCULARES NEONATALES
Un recién nacido con una malformación
vascular importante debe ser sometido a
una exploración completa para buscar otras
malformaciones asociadas, un compromiso
cardíaco con gasto elevado y posibles ano-
malías de cualquier sistema. También se
harán estudios de imagen ecográficos y
radiológicos.

MALFORMACIONES
CAPILARES FACIALES
(«MANCHA EN VINO 
DE OPORTO»)
Las malformaciones capilares faciales suelen
hallarse presentes ya al nacer y persisten
durante toda la infancia, haciéndose algo
más oscuras y más gruesas durante la ado-
lescencia. El tratamiento con láser vascular
en la primera infancia elimina la mayoría de
las lesiones en casi todos los niños. 
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En los niños con malformaciones vascu-
lares perioculares hay que descartar el glau-
coma y otras anomalías oculares. El riesgo
de afectación intracraneal en los que tienen
malformaciones capilares que afectan a la
frente y al párpado superior es del 10%,
siendo algo menor el de desarrollo de epi-
lepsia, accidentes cerebrovasculares, hemi-
plejía y retraso mental (síndrome de
Sturge-Weber).

Hay que tener cuidado con las «malfor-
maciones capilares» faciales que aparecen
después del nacimiento o se oscurecen o
aumentan de espesor en las primeras sema-
nas de vida, pues, en realidad, pueden ser
hemangiomas que requieran un trata-
miento urgente (véase «Lesiones faciales
maculosas», p. 358).

DOLOR, TUMEFACCIÓN
Las molestias y el dolor crónico son fre-
cuentes en las malformaciones venosas de
gran tamaño, sobre todo en las que afec-
tan a las piernas. El dolor empeora cuando
el paciente permanece en pie períodos pro-
longados. La aparición brusca o el aumento
del dolor también son frecuentes; en las
malformaciones venosas pueden deberse a
microtrombos y microinfartos localizados,
y tanto en ellas como en las linfáticas, la
causa puede ser asimismo una infección
secundaria. El dolor brusco puede ir acom-
pañado de un incremento repentino de la
tumefacción y provocar un rápido com-
promiso de una función orgánica, según la
localización de la lesión. En un adoles-
cente, el dolor súbito e intenso puede ser
el primer signo de una enfermedad de
Fabry (véase más adelante).

LESIONES 
DE FLUJO ELEVADO
Las malformaciones arteriovenosas son
peligrosas. Hay que suponer que toda
lesión vascular que produce frémito es una
malformación arteriovenosa. En los SU
pueden presentarse de muchas formas:
una tumefacción de nueva aparición, una
zona de necrosis cutánea, una ulceración
o una hemorragia de la piel o las secuelas
de hemorragias internas, entre ellas de una
hemorragia intracraneal. Pueden expandir
y erosionar estructuras adyacentes. Si se
sospecha una lesión con alto flujo, deberá
procederse a un estudio con ecografía
Doppler para confirmarla. El seguimiento
es indispensable.

HEMORRAGIA,
COAGULOPATÍA
Las grandes malformaciones venosas se
asocian al consumo crónico de factores de
la coagulación, baja concentración de fibri-
nógeno, cierta reducción del recuento pla-
quetario y hemorragias (este cuadro no es
el síndrome de Kasabach-Merritt, que se
asocia a los tumores vasculares).

HEMORRAGIA INTESTINAL
En el síndrome del hemangioma cavernoso
azul existen malformaciones vasculares vis-
cerales y cutáneas múltiples que pueden
producir hemorragias intestinales. En la
telangiectasia hemorrágica hereditaria, las
dilataciones vasculares suelen hallarse en la
cara, la boca y la nariz. Las hemorragias
nasales son frecuentes al final de la infancia
y en la vida adulta se producen hemorra-
gias gastrointestinales.

DISFUNCIÓN VESICAL 
O INTESTINAL EN NIÑOS
MAYORES
Las lesiones congénitas de la región lum-
bosacra pueden asociarse a anomalías
ocultas de la médula espinal del tipo de
la médula anclada. En ocasiones, estas
lesiones no producen problemas hasta
etapas avanzadas de la infancia, cuando
se manifiestan de manera insidiosa con
alteraciones funcionales irreversibles de
la vejiga, el intestino o las extremidades.
Los trastornos pueden evitarse con una
detección selectiva precoz con resonan-
cia magnética (RM) y corrección quirúr-
gica. Las lesiones congénitas que se aso-
cian a problemas medulares subyacentes
son los hemangiomas, las malformacio-
nes capilares, los lipomas, las fístulas, los
senos y los nevos pilosos.

DISCREPANCIA 
DE LONGITUD DE 
LAS PIERNAS
Los niños con una malformación vascu-
lar importante que afecta a una pierna
han de ser vigilados para detectar el cre-
cimiento desigual de los miembros, que
puede manifestarse por cojera o por un
problema secundario del tipo de escolio-
sis, dolor de espalda, dolor articular o
cefalea.

VASOS TELANGIECTÁSICOS
MÚLTIPLES
Los vasos telangiectásicos múltiples pueden
ser un signo de telangiectasia hemorrágica
hereditaria o de un síndrome de fotosensi-
bilidad. Los angiomas en araña múltiples no
necesitan otros estudios.

ENFERMEDAD DE FABRY
La enfermedad de Fabry se transmite ligada
al cromosoma X y afecta sobre todo a varo-
nes, aunque las mujeres pueden presentar
manifestaciones variables. En la parte media
de la infancia aparecen angioqueratomas
(lesiones planas o elevadas, algo verrugosas y
de color rojo/violáceo) en la parte baja del
tronco, la pelvis y los muslos. En los labios o
en la boca pueden encontrarse lesiones vas-
culares diminutas. Siempre existe opacidad
corneal. Los niños o adolescentes pueden
acudir al SU con parestesias de manos y pies
o con un dolor de aparición brusca en las
extremidades. Más tarde pueden desarrollar
alteraciones renales, cardíacas y del SNC.

Tratamiento 
de las malformaciones
vasculares
• El tratamiento de las malformaciones

vasculares puede ser difícil y complejo.
Por ejemplo, la embolización
intervencionista de una gran
malformación venosa de una extremidad
puede lograr resultados excelentes, pero
quizá sólo después de veinte o más
anestesias generales, cada una de ellas de
algunas horas de duración.

• El tratamiento requiere una estrategia
multidisciplinaria en la que
intervengan expertos en cirugía,
pediatría, dermatología, radiología y
psicología.

• En los niños con malformaciones
vasculares lumbosacras debe hacerse 
un estudio de imagen con RM 
para excluir una médula espinal
anclada.

• Las medias compresivas pueden
amortiguar el dolor crónico de las
malformaciones venosas y el ácido
acetilsalicílico en dosis bajas puede
reducir los episodios de dolor. La
heparina minimiza la coagulopatía en
las grandes malformaciones venosas
(pero no es útil en la coagulopatía
asociada al síndrome de Kasabach-
Merritt, que acompaña a algunos
tumores vasculares).
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• En las malformaciones venosas,
linfáticas o arteriovenosas puede ser
necesaria la extirpación quirúrgica
parcial o completa.

• La corrección ortopédica o quirúrgica
puede ser útil en la discrepancia de
longitud de las piernas.

HIPERPIGMENTACIÓN

HIPERPIGMENTACIÓN
DIFUSA

Es rara en la infancia y obliga a un estudio
para identificar su causa. El oscurecimiento
generalizado de la piel suele ser más evi-
dente en los pliegues palmares, la línea alba
y las aréolas, en la mucosa bucal y en las
áreas expuestas al sol de la cara, el cuello y
las extremidades. Hay que considerar:

• Las enfermedades endocrinas. La
enfermedad de Addison (con aumento
del espesor de la piel y signos de mayor
producción de andrógenos), el
síndrome de Cushing de origen
hipofisario (con acné, hirsutismo,
estrías y púrpura), la administración
exógena de ACTH, la acromegalia
(piel engrosada y grasa, más pelo y a
menudo muchos fibromas blandos) y
el hipertiroidismo pueden producir
hiperpigmentación.

• La insuficiencia renal crónica puede
dar un tono grisáceo a la piel.

• La hemocromatosis. En los niños suele
ser secundaria a transfusiones.

• La lipoidosis. En la enfermedad de
Niemann-Pick puede encontrarse una
piel de color pardo-amarillento oscuro,
sobre todo en las zonas expuestas al sol.
Hay que buscar una piel cérea e
indurada, púrpura, deterioro
neurológico y hepatoesplenomegalia.
Aunque en la enfermedad de Gaucher
de comienzo en la edad adulta la piel
puede adoptar un color parecido, este
no se constata en las formas de
comienzo más precoz.

HIPERPIGMENTACIÓN
MACULAR LOCALIZADA,
INCLUIDAS LAS MANCHAS
DE CAFÉ CON LECHE
Muchos niños normales tienen una o dos
máculas pigmentadas bien definidas, que

en general no existen al nacer, sino que apa-
recen en los primeros años de la vida. En un
niño con lesiones maculosas pigmentadas
de textura normal hay que descartar:

Neurofibromatosis Seis o más manchas
de café con leche con un diámetro mayor de
0,5 cm son un signo muy sospechoso 
de neurofibromatosis. Hay que buscar las
demás características, tales como las «pe-
cas» axilares (que suelen aparecer hacia la
mitad de la infancia), la piel pigmentada o
engrosada sobre neurofibromas plexifor-
mes (presentes desde la primera infancia),
pigmentación del iris, tumores ópticos,
anomalías esqueléticas, talla corta, neuro-
fibromas cutáneos, hipertensión, macroce-
falia y dificultades de aprendizaje. El diag-
nóstico puede ser dudoso en las primeras
etapas de la vida, pero la neurofibromato-
sis de gran penetrancia suele manifestarse
hacia los 8 años. Exige una vigilancia regu-
lar, con valoración del progreso intelectual
y revisiones audiológicas y oftalmológicas.
En los niños menores de 5 años está justi-
ficada la resonancia magnética de los ner-
vios ópticos para excluir un glioma. Salvo
que así lo indiquen las manifestaciones clí-
nicas, no son necesarios otros estudios. La
mayoría de los niños con neurofibromato-
sis nunca llega a desarrollar ninguna de las
manifestaciones médicas importantes aso-
ciadas a este enfermedad.

Síndrome de McCune-Albright Un
niño con una o varias máculas pardas, uni-
laterales y de gran tamaño puede tener un
síndrome de McCune-Albright y en la
exploración hay que buscar alteraciones
endocrinas y óseas. Se hará una gamma-
grafía ósea a los 3 años de edad y se vigilará
la aparición de signos de aumento de la
secreción hormonal. En ausencia de signos
clínicos anormales, no están justificados los
estudios endocrinos sistemáticos.

Incontinencia pigmentaria Si la fase
inicial se produjo intraútero, el recién
nacido podrá mostrar estrías lineales hiper-
pigmentadas.

Síndrome de Peutz-Jegher En este sín-
drome se asocian máculas pigmentadas de
pequeño tamaño en los labios y la mucosa
oral, que aparecen desde el nacimiento, con
poliposis intestinal. Cuando se valoran los
episodios de dolor abdominal hay que
tener cuidado, porque estos niños tienen
mayor riesgo de invaginación y colapso. La
primera manifestación puede ser una
hemorragia intestinal.

Hiperpigmentación e hipopigmentación
lineales y en remolino El niño puede
presentar desde el nacimiento estrías, líneas
y remolinos de hiperpigmentación e hipo-
pigmentación, patrones que reflejan un
mosaicismo. En general, estos niños son por
lo demás normales, pero se han descrito una
amplia gama de malformaciones asociadas
en otros aparatos, sobre todo en los ojos, los
dientes, el encéfalo y el esqueleto. Salvo los es-
tudios audiológico y oftalmológico, no son
necesarias otras investigaciones, a menos que
así lo indiquen las manifestaciones clínicas,
pero sí es necesario revisar a los niños hasta
que estén integrados en la escuela.

Hiperpigmentación postinflamatoria
Afecta principalmente a las personas de piel
oscura. Muchas enfermedades inflamatorias
de la piel pueden dejar máculas hiperpig-
mentadas o hipopigmentadas difusas que
persisten durante meses o años, pero que, en
general, acaban por desaparecer.

Pelagra En la deficiencia de niacina pue-
den encontrarse hipopigmentación y eri-
tema en las zonas expuestas al sol, queilitis,
inflamación perineal y diarrea.

Nevo de Ota Se observa en el nacimien-
to o aparece durante la infancia en forma de
un parche pardo-azulado alrededor del ojo
con afectación ocasional de la esclerótica.
En estos pacientes se han descrito casos de
glaucoma.

HIPERPIGMENTACIÓN
LOCALIZADA
SOBRELEVADA
Si se encuentran áreas locales de hiperpig-
mentación rugosas, elevadas o verrugosas,
se considerarán:

• Los nevos pigmentarios congénitos y
adquiridos (véase más adelante).

• Las genodermatosis del tipo de la
disqueratosis congénita. Pueden
encontrarse distrofia ungueal
congénita, pancitopenia y alteraciones
esqueléticas y oculares.

• La acantosis nigricans. Una piel «sucia»
y rugosa en el cuello o los pliegues
axilares se asocia a obesidad, síndrome
de ovario poliquístico, síndromes de
resistencia a la insulina e hipotiroidismo.
Muchos niños con sobrepeso pueden
sufrir una acantosis nigricans precoz. Si
el peso sigue aumentando, la acantosis
nigricans progresará hasta producir una
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alteración estética evidente y
generalizada. Requiere intervención
precoz y un seguimiento.

NEVOS PIGMENTARIOS
CONGÉNITOS
Los nevos melanocíticos congénitos son
marcas de nacimiento engrosadas y bien
delimitadas de color bronceado, pardo
oscuro o negro. Su tamaño oscila entre el
de las lesiones pequeñas habituales menores
de 2 cm de diámetro al de las raras lesiones
gigantes que cubren zonas enteras del
cuerpo, por ejemplo el tronco. Las de
mayor tamaño pueden tener color, textura
y dotación de pelo irregulares, con áreas de
piel gruesa y redundante. Los nevos mela-
nocíticos congénitos grandes suelen aso-
ciarse a muchas lesiones más pequeñas en
otros lugares del cuerpo, algunas de las cua-
les aparecen en los 2 primeros años de vida.

Tratamiento
• El riesgo de malignización de los nevos

melanocíticos congénitos pequeños y
aislados es muy escaso, por lo que no
precisan ablación quirúrgica. La
decisión de extirpar depende del lugar
y de los posibles efectos sobre el
desarrollo psicológico del niño. Si se
desea, la extirpación podrá hacerse en
las primeras etapas de la vida, aunque
también puede posponerse hasta una
etapa más tardía.

• Los nevos melanocíticos congénitos
gigantes producen importantes
problemas psicológicos. La
dermoabrasión precoz puede reducir
mucho el color del nevo y suele estar
justificada. Los resultados podrían ser
mejores cuando la cirugía se lleva a
cabo en las 2 primeras semanas de
vida, para lo que es necesaria la
consulta con un cirujano plástico
experto en este campo. También se
han usado recientemente los láseres
pigmentarios, que tal vez sean otra
opción terapéutica en un futuro
inmediato.

• Una segunda preocupación es la
referente a la malignización. El riesgo
de desarrollo de un melanoma sobre
un nevo melanocítico congénito
gigante a lo largo de la vida es pequeño
(inferior al 5%). La instrucción a los
padres sobre la necesidad de informar
acerca de los cambios del nevo permite
hacer biopsias precoces de las zonas
cambiantes.

• Los nevos melanocíticos congénitos
del cuero cabelludo o la columna
pueden asociarse a melanosis
neurocutánea y a otras alteraciones 
del SNC. Casi todas ellas son
asintomáticas y es dudoso que deba
hacerse una detección selectiva con
RM. Una estrategia razonable sería
hacer esta detección si existe algún
indicio de hidrocefalia obstructiva, si
hay lesiones grandes que afectan a la
columna axial y a la parte posterior del
cuero cabelludo, si se observan
múltiples lesiones en bala de cañón
(hay que descartar una malformación
de Dandy-Walker) o si hay lesiones en
la parte inferior de la columna
(posibilidad de médula anclada). En
las primeras semanas de la vida, los
estudios de imagen pueden hacerse
con ecografía y uso de RM, sin
necesidad de anestesia general.

• Es necesario un seguimiento regular
durante toda la infancia para controlar
los nevos y el desarrollo psicosocial.

NEVOS PIGMENTARIOS
ADQUIRIDOS
Durante la infancia, la mayoría de los niños
desarrolla múltiples nevos melanocíticos
adquiridos. La exposición al sol de los
niños blancos se asocia al desarrollo de un
número creciente de nevos. Los nevos
melanocíticos adquiridos comienzan como
lesiones pequeñas, planas, bien delimitadas
y pigmentadas (nevos melanocíticos juntu-
rales). Un pequeño porcentaje de estos
nevos melanocíticos junturales adquiere
una forma elevada, en cúpula (nevos mela-
nocíticos compuestos), con un centro más
oscuro. Es frecuente que los nevos aumen-
ten de tamaño y se oscurezcan inmediata-
mente antes o durante la pubertad.

El melanoma es muy raro en la infancia
y poco frecuente en la adolescencia. Los
niños y los adolescentes continúan desa-
rrollando nuevos nevos melanocíticos hasta
llegar a los 20 años. Por tanto, la presencia
de un nevo nuevo no es sospechosa por sí
sola, pero sí habrá que preocuparse si exis-
ten características atípicas, sobre todo en
los adolescentes. Todo cambio rápido en
pocas semanas, que produzca mayor asi-
metría, un borde irregular, varios colores,
sobre todo con áreas no pardas en las áreas
pardas, y un crecimiento superior a 10 mm
puede ser un signo de malignidad.

Los niños inmunodeprimidos y los tra-
tados con quimioterapia corren mayor

riesgo de dearrollar neoplasias malignas
cutáneas y deben ser sometidos a revisio-
nes regulares de la piel.

Los niños con una gran cantidad de len-
tigos (máculas pequeñas, pardo oscuras, de
1-2 mm) pueden sufrir otras alteraciones
(p. ej., síndrome LEOPARD) y ello obliga
a descartar problemas auditivos y cardíacos
y a un seguimiento regular.

NEVOS DISPLÁSICOS
Son un subtipo de nevos pigmentarios
adquiridos. Los nevos displásicos suelen ser
maculares, mayores de 5 mm de diámetro,
con bordes poco regulares, cierto eritema
y alguna variabilidad de color. Pueden
desarrollarse durante la infancia o después
de la pubertad. La presencia de múltiples
nevos displásicos se asocia a un aumento
significativo del riesgo de melanoma. Sin
embargo, la gran mayoría de los melanomas
que se producen en esta población ocurre
en zonas de piel no afectadas o en nevos
normales, y no sobre nevos displásicos
preexistentes. La extirpación de un nevo
displásico sólo está indicada ante la duda de
que pueda tratarse de un melanoma. Las
fotografías seriadas y el seguimiento ayudan
a detectar los melanomas en sus estadios ini-
ciales.

Los niños con antecedentes familiares
de melanoma maligno, nevos displásicos
múltiples o ambos corren mayor riesgo de
desarrollar melanomas y requieren revisio-
nes regulares de la piel.

NEVOS CON HALO 
Los nevos con halo consisten en una zona
claramente delimitada de despigmentación
de 5-15 mm de diámetro, centrada sobre
un nevo en regresión. Son frecuentes en la
infancia y benignos.

NEVOS DE SPITZ
Los nevos de Spitz son lesiones melanocíti-
cas benignas bastante frecuentes. Suelen
manifestarse antes de la pubertad como
pápulas únicas, rojas o pardo-rojizas, que
alcanzan hasta 1 cm de diámetro. Están muy
vascularizadas y se blanquean a la presión,
revelando la pigmentación subyacente.

• El tratamiento es objeto de discusión.
Los nevos de Spitz son benignos, pero,
en general, no tienden a desaparecer. La
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extirpación podría estar indicada si hay
dudas sobre su diagnóstico clínico o por
razones estéticas. Las lesiones en la parte
central de la cara de pocos milímetros de
diámetro en el momento de su
presentación suelen experimentar un
crecimiento considerable, por lo que la
extirpación quirúrgica precoz puede ser
deseable. La interpretación histológica
es a veces difícil, pues sus alteraciones se
superponen con las del melanoma
maligno. Es necesaria la valoración por
un dermatólogo experto.

NEVOS DE OTA
Los nevos de Ota se encuentran desde el
nacimiento en la mitad de los casos, mien-
tras que en la mayoría de los restantes se
desarrolla en la pubertad. Pueden encon-
trarse en todos los grupos raciales y son una
manifestación de melanocitosis dérmica.
Son lesiones unilaterales, bien delimitadas,
de color azul-negruzco en la piel de las
mejillas, la frente y la región periorbitaria.
La esclerótica del ojo asociado puede
hallarse pigmentada también. Son lesiones
benignas, pero en los niños blancos el
riesgo de melanoma a lo largo de la vida
podría ser mayor. Para trata la alteración de
la coloración se han utilizado cosméticos
de cobertura o despigmentación con láser.

MANCHAS MONGÓLICAS
Las manchas mongólicas son otra manifes-
tación de la melanocitosis dérmica. Son
muy frecuentes y pueden encontrarse en la
mayoría de los lactantes asiáticos y de piel
oscura, en forma de zonas azul-negruzco
mal delimitadas. La localización más fre-
cuente es la parte inferior de la espalda, pero
pueden encontrarse en cualquier lugar y ser
múltiples y diseminadas. Son benignas y en
general desaparecen a lo largo de muchos
años. No necesitan tratamiento. Cuando se
encuentran en lugares no habituales, pue-
den confundirse con hematomas.

HIPOPIGMENTACIÓN

Las áreas localizadas de despigmentación
(pérdida total de pigmento de la piel o del
pelo) pueden encontrarse en el vitíligo, los
nevos con halo, los nevos despigmentados
y el piebaldismo. Los parches localizados de
piel o pelo hipopigmentados pueden

deberse a pitiriasis versicolor (en general, en
adolescentes), la pitiriasis alba (en general,
hacia la mitad de la infancia) y la pérdida
postraumática de pigmento. Los parches
pálidos focales pueden ser el único marca-
dor de una lepra en pacientes de las regio-
nes endémicas.

PITIRIASIS VERSICOLOR
Es frecuente en adolescentes y se debe a
un aumento de la actividad de las levadu-
ras comensales. Se caracteriza por la apari-
ción de múltiples máculas ovaladas de 3 a
10 mm de diámetro que suelen estar cubier-
tas por escamas finas y que se encuentran en
el tronco o la parte superior de los brazos.
En los niños pequeños, las lesiones pueden
afectar a la cara o el cuello. Estas zonas tien-
den a confluir y pueden ser más pálidas o más
oscuras que la piel adyacente. Si existe des-
pigmentación, se distinguirá de la del vitíligo
por la presencia de descamación y pigmento
residual. Las raspaduras pueden remitirse al
laboratorio para un estudio microscópico
que confirmará el diagnóstico. Se trata con
cremas de imidazol tópicas o con champús
antilevaduras, como el de sulfuro de selenio
al 2% o de ketoconazol al 2%. Se dejan
durante 30 minutos, si se toleran, se enjua-
gan y el tratamiento se repite a diario durante
una semana y después cada mes. En caso de
problemas estéticos, puede estar justificado
un ciclo corto de ketoconazol oral seguido
de las medidas antes expuestas. La levadura
es fácil de tratar, pero la hipopigmentación
postinflamatoria puede tardar meses en desa-
parecer. Las recidivas son frecuentes, salvo
que los tratamientos se repitan con carácter
mensual durante alrededor de 1 año.

PITIRIASIS ALBA
Este cuadro es frecuente en los niños pre-
púberes y corresponde a una hipopigmen-
tación postinflamatoria secundaria a un
eccema leve. Consiste en la aparición de
una o varias máculas mal delimitadas, hipo-
pigmentadas (pero nunca despigmentadas
por completo), de 1 a 2 cm de diámetro en
la cara o en la mitad superior del cuerpo.
Las lesiones no son pruriginosas, pero sue-
len poseer una descamación fina. En gene-
ral, no precisan tratamiento, aunque si se
desea pueden tratarse con emolientes. El
eritema responde a la hidrocortisona al 1%,
si bien tarda varias semanas en curar y para
que la repigmentación se complete se
requiere la reexposición al sol.

VITÍLIGO
Este cuadro se caracteriza por áreas bien
delimitadas, a menudo simétricas, de pér-
dida completa del pigmento. En la infancia
es frecuente la repigmentación del vitíligo,
a la que ayuda el tratamiento con esteroi-
des tópicos. En los casos difíciles se con-
sultará con un especialista para que reco-
miende un tratamiento (p. ej., cosméticos
correctores o tratamiento ultravioleta). En
los niños existe una débil asociación entre
el vitíligo y otros cuadros autoinmunitarios
específicos de órganos, y deben ser explo-
rados para descartar la diabetes y las altera-
ciones funcionales del tiroides.

HIPOPIGMENTACIÓN
POSTINFLAMATORIA
Es una entidad que afecta sobre todo a per-
sonas de piel oscura. Muchos trastornos
inflamatorios de la piel curan dejando
máculas difusas hipopigmentadas o hiper-
pigmentadas que persisten durante meses
o años. En último término, la pigmenta-
ción se recupera.

HIPOPIGMENTACIÓN
LINEAL Y EN REMOLINO
(«HIPOMELANOSIS 
DE ITO»)
Véase «Hiperpigmentación e hipopigmen-
tación lineales y en remolino», p. 362.

ESCLEROSIS TUBEROSA
Los parches de hipopigmentación pueden ser
el primer signo de una esclerosis tuberosa.
Estos parches pueden tener forma regular o
irregular. Un par de parches de hipopigmen-
tación aislados en un niño pequeño tiene
muchas más probabilidades de ser simples
nevos acrómicos que el primer signo de una
esclerosis tuberosa. Sin embargo, la probabi-
lidad de que se trate de esta última aumen-
tará mucho si el niño tiene antecedentes de
epilepsia. Hay que buscar también placas en
la frente (rosadas, al principio planas pero
luego sobrelevadas) y parches fibrosos (piel
rugosa y algo engrosada, en general, en la
espalda). En los niños mayores suelen encon-
trarse otras alteraciones cutáneas, como fibro-
mas periungueales y angiofibromas faciales.
El diagnóstico de esclerosis tuberosa puede
precisar estudios de imagen de los ojos, el
encéfalo, el corazón y los riñones, y una inves-
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tigación de los parientes. Asimismo, es nece-
sario un seguimiento pediátrico regular.

HIPOPIGMENTACIÓN
GENERALIZADA
La hipopigmentación generalizada, con
pelo rubio y ojos de color gris azulado, se
observa en varias genodermatosis que afec-
tan a los cromosomas 11 o 15. Las mani-
festaciones clínicas varían desde la hipo-
pigmentación leve a la pérdida completa
del pigmento, y los pacientes pueden no
ser diagnosticados a menos que se compa-
ren con sus hermanos o padres. El diag-
nóstico precoz y el estudio de cada caso son
importantes para garantizar un tratamiento
oftalmológico precoz y una protección
rigurosa del sol. Hay que buscar:

• Mala visión, fotofobia y nistagmo. El
albinismo oculocutáneo de tipo 1 suele
producir alteraciones más graves que el
tipo 2.

• Diátesis hemorrágica debida a un
defecto plaquetario en el síndrome de
Hermansky-Pudlak.

• Infecciones de repetición en el
síndrome de Chédiak-Higashi.

• Retraso mental y obesidad. Tanto el
síndrome de Angelman como el de
Prader-Willi pueden asociarse a
albinismo.

TEXTURA DE LA PIEL

PIEL LAXA
La piel laxa e hiperextensible es una carac-
terística de varios síndromes de Ehlers-Dan-
los. Pueden encontrarse hematomas, cica-
trices en lugares de traumatismos menores,
hiperextensibilidad articular y artrosis, así
como infecciones urinarias de repetición.

PIEL DURA O ENGROSADA
El esclerema (no confundir con la escleroder-
mia) es un cuadro raro en la infancia que se
desarrolla a lo largo de algunas semanas con
engrosamiento gradual de la piel de la cabeza,
el cuello y la parte superior del tronco. Puede
estar relacionado con una infección estrepto-
cócica previa. El diagnóstico se confirma con
una biopsia de piel que revele la presencia de
mucopolisacáridos intradérmicos. La resolu-
ción suele ocurrir después de meses.

La piel excesivamente dura es una carac-
terística inicial de la esclerosis sistémica. En
los niños, la afectación cutánea suele ser
amplia. Puede haber fenómeno de Raynaud
y en pocos años se van afectando los pul-
mones, el corazón, los riñones y el aparato
digestivo. 

La piel con induración cérea puede ir
acompañada de degeneración neurológica
y hepatoesplenomegalia en la enfermedad
de Niemann-Pick de tipo A. También en la
acromegalia y en la enfermedad de Addi-
son puede encontrarse una piel engrosada.

ENFERMEDADES 
DE LA BOCA

La mayoría de las entidades referidas en la
sección sobre enfermedades vesiculosas
puede afectar a la mucosa oral. Las vesícu-
las orales se rompen con tal rapidez que, por
lo general, sólo se encuentran erosiones o
úlceras pequeñas. La afectación oral suele
ser la primera manifestación de la enferme-
dad mano, pie y boca en la que se consta-
tan algunas lesiones que afectan a la lengua
y el paladar, tras las que aparecen vesículas
en las extremidades entre 1 y 2 días más
tarde. También puede haber erosiones ora-
les en la varicela y rara vez en el zóster.

GINGIVOESTOMATITIS
HERPÉTICA PRIMARIA
La gingivoestomatitis herpética primaria
afecta a lactantes y niños pequeños, en los que
produce malestar general, fiebre alta, edema
de tejidos blandos, adenopatías y vesículas y
erosiones de la mucosa bucal, encías, labios
y zonas adyacentes de la cara. La comida y la
bebida son dolorosas. El tratamiento consiste
en medidas generales, baños de las costras y
analgesia. La administración de aciclovir sólo
está indicada cuando existen factores de
riesgo de complicaciones (p. ej., enfermedad
subyacente, inmunodepresión).

HERPANGINA
Varios echovirus y virus de Coxsackie pue-
den producir un cuadro de comienzo
brusco con malestar general, fiebre elevada,
molestias faríngeas y vómitos, a veces con
dolor abdominal. La exploración de la
faringe y la parte posterior de la boca revela
un gran número de pequeñas vesículas de
2 mm de diámetro o de erosiones que con-

fluyen sobre un fondo eritematoso para for-
mar ulceraciones dolorosas. El diagnóstico
se confirma mediante cultivos faríngeos o
fecales. Tras 5 días de tratamiento general,
la enfermedad cura por completo.

PAPILITIS LINGUAL
TRANSITORIA
Es probable que la papilitis lingual transitoria
sea la misma entidad que la papilitis lingual
familiar eruptiva. Se describió por primera vez
en 1996 y no se menciona en los principales
textos de pediatría o dermatología, pero es
mucho más frecuente de lo que habitual-
mente se cree. La mayoría de los casos des-
critos afectó a familias de personal hospitala-
rio. En una revisión de 200 trabajadores
hospitalarios, el 50% de las familias había
sufrido este cuadro5. En la mayoría de los
casos, parece que el caso índice es un lactante
tras el que se afectan otros muchos miembros
de la familia. Los niños mayores tienen una
sensación de quemadura en la punta o los
lados de la lengua. Los niños más pequeños
presentan irritabilidad y rechazo del alimento
de causa desconocida. La lengua es normal,
salvo por la presencia de pequeñas pápulas o
un «festoneado» a lo largo de los bordes ante-
rior y laterales, sin ulceración. Los pacientes
se encuentran por lo demás bien, sin fiebre,
letargo ni problemas respiratorios o gastroin-
testinales. Los signos y síntomas duran de 2
a 20 días y pueden producirse episodios reci-
divantes durante muchas semanas y, de
nuevo, años más tarde. El tratamiento con-
siste en medidas generales e información.

QUEILITIS ANGULAR
La queilitis angular puede ocurrir en la
infancia y es frecuente en los niños mayo-
res. Se manifiesta como un eritema persis-
tente, descamación y formación de fisuras
en los ángulos de la boca y la piel adyacente
que respetan la mucosa bucal. La disten-
sión, por ejemplo durante los bostezos, y
los alimentos salados o ácidos agravan las
molestias y el dolor. La mayoría de los casos
puede atribuirse a un eccema atópico, pero
el cuadro es multifactorial y los factores
contribuyentes son la saliva, las lameduras,
el babeo nocturno, una maloclusión den-
tal importante, la dermatitis alérgica o por
irritantes (p. ej., cosméticos, lápices de
labios calmantes, cremas con filtro solar
para los labios, pasta dentífrica, flúor y piru-
lís para chupar o masticar). En las muestras
tomadas de la piel afectada pueden culti-
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varse Staphylococcus aureus, Candida albi-
cans o especies de estreptococos.

En raras ocasiones, la queilitis angular
puede ser la primera manifestación de una
deficiencia nutricional, por ejemplo de
riboflavina, hierro, cinc, piridoxina o bio-
tina o de un trastorno del metabolismo de
las proteínas. La malabsorción, la malnu-
trición, los corticoesteroides orales y los
antibióticos orales podrían contribuir a su
aparición.

• El tratamiento requiere evitar en lo
posible los factores que puedan
contribuir a su desarrollo.

• Se reducirán al mínimo los alimentos
ácidos, como los tomates y los cítricos.

• En algunos casos puede ser útil ensayar
una pasta dentífrica sin flúor y la
supervisión del enjuagado después del
cepillado de los dientes.

• Las pomadas o pastas tópicas sin
medicación aplicadas varias veces al día
ayudan a la recuperación. La pomada
de hidrocortisona tópica al 1% es útil.
Si el estudio microscópico 
demuestra la presencia de Candida
o de patógenos bacterianos, 
podrán añadirse miconazol o
mupirocina.

• Si el cuadro persiste a pesar del
tratamiento, deberá sospecharse una
alergia a algunos de sus componentes y
se solicitarán las correspondientes
pruebas de parche.

• En los casos difíciles deberá descartarse
una causa subyacente poco habitual
como las antes mencionadas, y se hará
un tratamiento de prueba con
suplementos de hierro, vitaminas y
minerales.

LENGUA GEOGRÁFICA
La lengua geográfica afecta principalmente
a niños menores de 4 años, pero puede
encontrarse también en los niños mayores.
Casi todos los niños son asintomáticos, pero
algunos se quejan de dolor a la palpación o
con los alimentos salados. En la lengua se
observan parches lisos e irregulares, con un
patrón que cambia de un día a otro. La
causa se desconoce. La lengua geográfica es
más frecuente en la psoriasis, pero la mayo-
ría de los niños (>90%) con esta alteración
lingual nunca llega a desarrollar la enfer-
medad. No precisa tratamiento alguno,
a menos que algunos alimentos produz-
can molestias, en cuyo caso bastará con
evitarlos durante algún tiempo. En caso

necesario, los corticoesteroides tópicos
pueden aliviar los síntomas.

ÚLCERAS BUCALES
RECIDIVANTES
En la mayoría de los casos se deben a una
estomatitis aftosa. Las aftas suelen mani-
festarse como unas pocas úlceras dolorosas
de 4 a 8 mm de diámetro sobre una base
eritematosa en la mucosa no queratinizada
(las áreas «más blandas»), más que en las
encías o el paladar duro. Curan en pocos
días. Con menos frecuencia, las úlceras son
mayores y persisten durante semanas. Cual-
quier característica atípica obliga a plantear
la posibilidad de causas menos frecuentes
de úlceras bucales recidivantes, como:

• Deficiencia de hierro, folato o
vitamina B12.

• Eritema multiforme recidivante.
• Pénfigo, penfigoide u otros cuadros

ampollosos de mecanismo inmunitario.
• Enfermedades gastrointestinales. La

enfermedad celíaca, la enfermedad de
Crohn y la colitis ulcerosa se asocian a
úlceras bucales. Puede haber dolor
abdominal recidivante, diarrea
intermitente y retraso del crecimiento.

• Enfermedades del tejido conjuntivo.
Los pacientes con enfermedad de
Behçet suelen presentar úlceras en una
localización (boca o genitales) al final
de la infancia, muchos años antes de
que el trastorno se manifieste en una
segunda localización. El lupus
eritematoso diseminado y la artritis
reumatoide juvenil pueden 
producir úlceras bucales 
recidivantes.

• Inmunodeficiencias, infección por el
virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), neutropenia cíclica y fiebres
periódicas.

• Neoplasias malignas y quimioterapia.
Los linfomas y la histiocitosis de células
de Langerhans pueden producir úlceras
bucales que no cicatrizan.

• El síndrome FAFL, con fiebre, aftas,
faringitis y linfadenitis.

Los episodios difíciles de úlceras aftosas
pueden tratarse con:

• Estudio de las causas subyacentes 
antes reseñadas.

• Geles de anestésicos tópicos.
• Pasta de esteroides tópicos (p. ej.,

acetónido de triamcinolona).
• Colchicina oral.

ERUPCIONES 
ANOGENITALES

Las erupciones anogenitales son frecuentes
en la lactancia. La mayoría de las constatadas
en lactantes que usan pañales se deben a una
reacción con la orina o las heces (dermatitis
del pañal por irritantes). Los jabones y deter-
gentes y la infección secundaria por levadu-
ras también pueden contribuir. En las erup-
ciones anogenitales atípicas o persistentes de
la lactancia hay que descartar la psoriasis, la
histiocitosis de células de Langerhans, la defi-
ciencia de cinc y los síndromes de malabsor-
ción. En los niños mayores se considerará la
posibilidad de una infección estreptocócica
perianal (si es dolorosa), la psoriasis, el liquen
escleroso y el eccema atópico. La enferme-
dad de Kawasaki puede asociarse a una erup-
ción anogenital dolorosa a la palpación en un
niño con malestar general.

El tratamiento de las erupciones de la
región anogenital requiere precaución. La
humedad y la oclusión de estas zonas favore-
cen la penetración y la eficacia de los fárma-
cos tópicos. Por ejemplo, la absorción de
hidrocortisona tópica por centímetro cua-
drado de piel anogenital puede ser varias veces
mayor que en la piel del tronco. Por tanto, el
uso excesivo de hidrocortisona tópica en la
región del pañal en lactantes pequeños puede
causar una supresión suprarrenal. La piel ano-
genital también es más propensa a desarrollar
efectos secundarios locales de los esteroides,
como son la atrofia y las estrías. Todo niño
tratado con derivados de cortisona en esta
zona debe recibir instrucciones por escrito y
permanecer bajo seguimiento médico.

DERMATITIS DEL PAÑAL
POR IRRITANTES
Las dermatitis del pañal por irritantes son la
causa más frecuente de dermatitis del pañal
en los lactantes, y es típico que se caracteri-
cen por un eritema confluente que respeta
los pliegues inguinales. Otras posibles
variantes de la presentación son las erosiones
múltiples en el surco interglúteo secunda-
rias a la diarrea, el eritema escamoso o gla-
seado y las lesiones satélites en la periferia.
Las pústulas satélites son indicativas de infec-
ción secundaria por Candida, aunque esta
es mucho menos frecuente con los pañales
desechables que permiten la aireación.

Los granulomas glúteos son pápulas o
nódulos violáceos o pardos, a menudo ova-
lados, que pueden desarrollarse alrededor
de los pliegues cutáneos de los lactantes con
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dermatitis del pañal importante. Casi siem-
pre se asocian al uso incorrecto de esteroi-
des tópicos potentes en la zona. Estas lesio-
nes curarán de manera lenta a lo largo de
varios meses, siempre que se trate la der-
matitis del pañal por irritantes subyacente.

Las erupciones anogenitales traumáti-
cas o por irritantes pueden encontrarse en
casos de negligencia o malos tratos psico-
lógicos o físicos.

Tratamiento
• Hay que mantener la zona limpia y

seca. Siempre que sea posible, se
retirará el pañal.

• El área anogenital se limpia con la
mano bajo agua templada o con un
aceite de baño diluido aplicado con
torundas de algodón. Se evitarán las
«toallitas» comerciales, que pueden ser
irritantes. 

• Pueden usarse pañales desechables con
gel o un bajo-pañal resistente al agua.
Los pañales de tela deben lavarse y
enjuagarse cuidadosamente.

• En las erupciones leves se usarán
crema o pasta de cinc, que actúan
como barrera y que deben aplicarse en
capa gruesa de forma que aún
persistan cuando se cambia el pañal.
No es necesario retirar por completo la
crema o la pasta en cada cambio.

• Si existe inflamación, se añadirá
hidrocortisona al 1%, pero no se
usarán esteroides más potentes.

• Si el cuadro no cede, se considerará la
posibilidad de utilizar crema de
mupirocina al 2%. En general no es
necesario un tratamiento antifúngico,
ni siquiera en presencia de Candida.

DERMATITIS DEL PAÑAL
POR CANDIDA
Es secundaria a una dermatitis del pañal
por irritantes y al uso de antibióticos, y se
caracteriza por eritema, presencia de un
material blanco en los pliegues y pústulas
satélites. Se trata la causa subyacente de la
forma antes descrita y, en caso necesario, se
añade una crema de imidazol tópico.

DERMATITIS SEBORREICA
ANOGENITAL
El término dermatitis seborreica se ha uti-
lizado para describir una erupción anoge-
nital en lactantes, con o sin afectación del
cuero cabelludo o las flexuras. Solía dife-
renciarse de la dermatitis del pañal por irri-
tantes debido a la acentuación de los plie-
gues cutáneos. Sin embargo, esta distinción
esta lejos de resultar clara. El área del pañal
no es una localización seborreica. Muchos
casos de «dermatitis seborreica» anogenital
corresponden en realidad a un eccema ató-
pico con dermatitis del pañal por irritantes
o a una psoriasis con afectación anogenital,

o bien a una combinación de ambas. Se
trata como la dermatitis del pañal por irri-
tantes o, si se sospecha psoriasis, como tal.

PSORIASIS ANOGENITAL
La psoriasis anogenital puede presentarse a
cualquier edad, desde la lactancia hasta la
adolescencia. Se observan placas bien deli-
mitadas, no escamosas y muy eritematosas
que afectan a cualquier región intraglútea,
de los pliegues inguinales y del área ge-
nital, o a todas ellas, tanto en niños como
en niñas (figura 12.1.14). Sorprendente-
mente, los síntomas suelen ser mínimos. Si
existen dolor, fisuras o ambos, se tomarán
muestras para descartar una infección
estreptocócica secundaria. La infección pro-
duce un notable aumento de las molestias
y del dolor y suele ser la causa de que un
niño mayor que ha tenido un enrojeci-
miento asintomático durante meses o años
acuda a la consulta. La psoriasis anogenital
puede ser una alteración aislada o asociarse
a lesiones similares en otras áreas intertri-
ginosas, como las axilas, o a signos más típi-
cos de psoriasis en otros lugares. A veces,
la psoriasis anogenital de los lactantes pro-
duce algunas lesiones en la parte inferior
del tronco y, más tarde, una erupción
rápida de lesiones en otros lugares como el
cuero cabelludo, la cara y el tronco. Estas
lesiones ceden en semanas.

La infección estreptocócica se tratará si
existe y, a continuación, se tratará la der-
matitis del pañal por irritantes (p. 366). El
seguimiento es esencial para garantizar la
desaparición de las lesiones, pues los niños
y los adolescentes no suelen ser conscien-
tes de una psoriasis anogenital poco sinto-
mática o no la comunican por vergüenza.

DERMATITIS
ESTREPTOCÓCICA
PERIANAL
Una erupción dolorosa, roja, perianal, en
un niño de entre 1 y 10 años se deberá,
probablemente, a una dermatitis estrepto-
cócica perianal. La presentación habitual es
un niño que ha tenido molestias en la
región anal durante semanas o meses. La
defecación es dolorosa y sufre estreñi-
miento, pero los tratamientos encaminados
a aliviarlo no han sido eficaces. En las heces
o en el papel higiénico se reconoce sangre
roja. En la exploración se encuentra una
zona localizada y bien delimitada de eri-
tema que cubre un área circular de 1-2 cm
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Fig. 12.1.14 Psoriasis anogenital en un niño de 1 año.



de radio alrededor del ano. Puede haber
fisuras o piel macerada.

La dermatitis estreptocócica perianal se
debe a estreptococos del grupo A, aunque
a veces se encuentra Staphylococcus aureus.
Puede ser secundaria a cualquier causa de
prurito perianal. El estreñimiento es con-
secuencia y no causa de la defecación dolo-
rosa. Tras un tratamiento satisfactorio el
niño tarda aún un cierto tiempo en recu-
perar la confianza en la defecación.

Tratamiento
• Se toman muestras para cultivo de

faringe y de la región perianal para
confirmar la presencia de Streptococcus
del grupo A. 

• Se aplica una pomada de parafina tres
veces al día a la región perianal para
aliviar los síntomas. También puede ser
útil la administración de mupirocina
tópica 3 veces al día. El tratamiento
general consiste en
fenoximetilpenicilina (penicilina V)
por vía oral dos veces al día, 250 mg
(menores de 10 años) o 500 mg
(mayores de 10 años) durante un
mínimo de 2 semanas. Pueden ser
necesarias varias semanas de
tratamiento. Si existen dudas sobre el
cumplimiento, se recurrirá a la
penicilina benzatina intramuscular.

• Se mantendrán las heces blandas con
parafina líquida oral.

• La pomada emoliente perianal y los
reblandecedores de las heces deben
mantenerse hasta 2 meses después de la
desaparición de los síntomas para evitar
la recidiva, que, en caso contrario, es
frecuente.

ERUPCIONES
ANOGENITALES
ESTAFILOCÓCICAS
El impétigo ampolloso puede afectar a la
región anogenital en forma de pequeñas
vesículas o pústulas que confluyen para for-
mar áreas de desprendimiento de la piel
con bordes periféricos de epidermis suelta.
Puede ser asintomático y, por lo demás, el
lactante se encuentra bien. Puede tratarse
con antibióticos orales (p. ej., flucloxaci-
lina). Siempre que el niño esté bien, que la
enfermedad se encuentre localizada y que
los padres sigan las instrucciones sobre el
seguimiento, otra opción terapéutica
puede ser la aplicación de mupirocina
tópica al 2% y medidas generales de cuida-
dos del pañal.

VIRUS HERPES SIMPLE
La infección primaria por el virus herpes sim-
ple y el eccema herpético pueden afectar a la
región anogenital. Al principio se identifi-
can pequeñas vesículas sobre una base erite-
matosa que rápidamente se convierten en
pequeñas erosiones monomorfas con for-
mación de costras y que confluyen, provo-
cando a veces una extensa erupción erosiva
y dolorosa. La infección por el virus herpes
simple en la región anogenital de los niños
pequeños suele ser inocente, contagiada a
partir de un herpes labial de un cuidador,
pero siempre debe considerarse la posibili-
dad de un abuso sexual, probabilidad que es
mayor en los niños mayores. Para el trata-
miento, véase la p. 327.

VARICELA
Las lesiones de la varicela pueden locali-
zarse inicialmente en el área anogenital de
los niños pequeños. Para evitar un diag-
nóstico incorrecto de herpes simple pue-
den ser necesarios el estudio de inmuno-
fluorescencia y el cultivo.

OXIURIASIS
En los niños mayores, los oxiuros (Enterobius
vermicularis) son una causa frecuente de
erupción anogenital pruriginosa. Hay que
buscar el parásito durante la noche y tra-
tarlo con mebendazol oral, 50 mg (<10 kg),
100 mg (>10 kg) (no durante el embarazo
ni en menores de 6 meses), o con 10 mg/kg
de pirantel oral (máximo de 500 mg) en una
sola dosis. La repetición de la dosis 2 sema-
nas después reduce la elevada frecuencia de
reinfestaciones. Hay que insistir en la impor-
tancia de usar ropa interior limpia por la
noche, evitar el rascado perianal nocturno y
lavar las manos inmediatamente después de
despertar, evitando la succión del pulgar y
manteniendo una buena higiene de la defe-
cación.

LIQUEN ESCLEROSO
El liquen escleroso se manifiesta como un
prurito crónico, molestias o dolor en el área
vulvar de las niñas a partir de los 3 años de
edad. En la exploración puede encontrarse
una zona de atrofia con una piel blanca y
brillante, púrpura o telangiectasias en la
región perivulvar. Algunos casos se han
diagnosticado de abusos sexuales. El trata-

miento consiste en hidrantantes y ciclos
breves de pomada de esteroides potentes o
de potencia moderada. Alrededor del 50% de
los casos cura de forma espontánea. Las
recidivas tras un tratamiento satisfactorio
son frecuentes y las niñas con este cuadro
pueden tener síntomas molestos continuos
y anomalías vulvares en la edad adulta.
Requiere tratamiento a largo plazo.

PRURITO VULVAR/VULVITIS
EN LAS NIÑAS PREPÚBERES 
Las niñas prepúberes con prurito vulvar sue-
len tener una entidad dermatológica recono-
cible (no se debe hablar de «vulvovaginitis» si
no hay afectación de la vagina). Las niñas de
2 a 10 años presentan prurito vulvar durante
meses, a veces con sensación de pinchazo o
dolor con la micción. En la exploración, los
labios mayores pueden ser normales o mos-
trar eritema, descamación, liquenificación o
excoriación. El introito es normal. La gran
mayoría de estas niñas sufre un eccema ató-
pico, con signos en otros lugares del cuerpo
o limitados a la región vulvar. El tratamiento
es el del eccema atópico en otras zonas sensi-
bles y consiste en evitación de las sustancias
químicas, jabones, baños de espuma y otros
irritantes y el uso de ropa interior de algodón
y una pomada hidratante. El empleo, de cre-
mas de corticoesteroides o de pimecrolimús
en esa zona debe ser vigilado por el médico
de familia. Las medidas para «estrogenizar la
vagina» son irrelevantes o contraproducentes
y no deben aplicarse cremas de estrógenos.

Otras causas menos frecuentes de prurito
vulvar son la psoriasis, el liquen escleroso, la
foliculitis estafilocócica o la infección por
estreptococos del grupo A. En todos estos
casos, es probable que existan signos clínicos
indicativos de la causa asociada.

DEFICIENCIA DE CINC 
Y OTRAS DEFICIENCIAS
NUTRITIVAS
La deficiencia de cinc puede deberse a un
defecto hereditario del metabolismo del
metal o corresponder a una alteración adqui-
rida debida a la prematuridad, a síndromes
de malabsorción o a concentraciones anor-
malmente bajas de cinc en la leche materna.
En condiciones normales, la leche mater-
na proporciona cierta protección en la forma
hereditaria, por lo que esta suele manifestarse
tras el cese de la lactancia materna. Por el con-
trario, la deficiencia de cinc adquirida puede
manifestarse antes, ya en el período neonatal.
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La deficiencia de cinc produce la acro-
dermatitis enteropática. Una de sus mani-
festaciones más precoces e importantes es
una erupción anogenital muy bien defi-
nida, roja y a menudo extensa. Hay que
buscar una dermatitis perioral, perinasal y
acra (manos y pies), alopecia, diarrea y re-
traso del crecimiento. No existe una buena
correlación entre las concentraciones séri-
cas de cinc y el estado del metal en el orga-
nismo. La administración oral de cinc con-
duce a una rápida mejoría de la erupción
en cuestión de días. Es esencial el segui-
miento a largo plazo para vigilar el estado
del cinc y del cobre en el niño.

Las deficiencias de biotina y de ácidos
grasos esenciales pueden causar un cuadro
similar.

MALABSORCIÓN
La malabsorción de cualquier causa (p. ej.,
fibrosis quística) puede manifestarse con
diarrea, dermatitis erosiva y retraso del cre-
cimiento. Causa a menudo una erupción
del pañal progresiva y rebelde al trata-
miento a la que contribuyen tanto la dia-
rrea como las deficiencias nutricionales
secundarias. Si la malabsorción persiste, la
erupción se hará glaseada y generalizada,
con edema y malestar general. Hay que
identificar y tratar la causa de la malabsor-
ción. El tratamiento de la región anogeni-
tal es igual al de la dermatitis del pañal por
irritantes. Las pastas tópicas son más den-
sas que las pomadas y quizá deba recurrirse
a ellas.

HISTIOCITOSIS DE CÉLULAS
DE LANGERHANS
La histiocitosis de células de Langerhans
puede manifestarse en la lactancia en forma
de erupción inguinal o anogenital crónica,
con descamación pardo-rojiza y petequias,
que suele ser erosiva y que responde mal al
tratamiento. También puede encontrarse
una erupción escamosa y papulosa en el
cuero cabelludo o el tronco. Otras posibles
lesiones son púrpura, fiebre, diarrea o
hepatoesplenomegalia (véase p. 340).

ESTREÑIMIENTO
Por sí solo, el estreñimiento no produce
eritema perianal ni dolor, por lo que hay
que buscar otras causas, tales como eccema,
psoriasis o infección estreptocócica.

PÁPULAS 
Y TUMORACIONES
ANOGENITALES
Verrugas anogenitales Son verrugas
carnosas blandas que aparecen en la unión
mucocutánea, en especial alrededor del
ano. Pueden ser nódulos aislados de color
rosado o confluir formando grandes masas
con aspecto de coliflor. Las opciones tera-
péuticas consisten en esperar la curación
espontánea, la podifilotoxina tópica, imi-
quimod, la decorticación y diatermia y el
láser de anhídrido carbónico.

La presencia de verrugas genitales en
un niño pequeño no es indicación para la
denuncia obligatoria a los servicios de pro-
tección del menor, porque, aunque obli-
gan a plantearse la posibilidad de abusos
sexuales, lo habitual es que el contagio se
deba a un contacto estrecho materno-filial
normal, incluido el propio parto. Salvo
que se identifiquen otros factores de riesgo
de abuso sexual en la anamnesis o en la
exploración, no es adecuado someter al
paciente a una investigación de estas carac-
terísticas. Ante la duda, se solicitará el con-
sejo de un pediatra. En los niños mayores
de 5 años, la asociación entre verrugas
anogenitales y los abusos sexuales aumenta
y la valoración por un pediatra está justi-
ficada.

Molluscum En la región anogenital sue-
len diagnosticarse erróneamente verrugas.
La exploración cuidadosa de todas las lesio-
nes suele revelar la presencia de algunas con
el clásico aspecto perlado y umbilicado del
molluscum, que, en la región anogenital, es
frecuente y no constituye un marcador de
abuso sexual.

Sífilis congénita En los lactantes con
sífilis congénita pueden encontrarse ero-
siones y lesiones verrugosas húmedas en el
área perianal. Puede haber eritema en las
palmas y las plantas, fiebre, retraso del cre-
cimiento y hepatoesplenomegalia.

INMUNODEFICIENCIAS
En los lactantes, la inmunodeficiencia de
cualquier causa puede producir diarreas
causantes de dermatitis del pañal erosiva
crónica o de extensas dermatitis seborrei-
cas. La infección secundaria por bacterias,
virus o ambos complica el cuadro clínico.
Hay que buscar otras manifestaciones de
inmunodeficiencia, tales como retraso del

crecimiento, eritrodermia, adenopatías,
infecciones poco habituales y petequias con
eccema.

ALTERACIONES 
DEL PELO

Ante un cuero cabelludo pruriginoso hay
que pensar en una tiña de la cabeza, un
eccema atópico y presencia de piojos de
la cabeza. En los parches de alopecia se
considerarán la alopecia areata, la alope-
cia traumática, la tiña de la cabeza y el
querión. Si la pérdida de pelo es difusa,
habrá que pensar en un efluvio en teló-
geno y en causas nutricionales. El pelo
ralo de larga evolución puede asociarse a
displasias ectodérmicas y a muchas ano-
malías genéticas primitivas del pelo y de
su anclaje.

PIOJOS DE LA CABEZA
La infestación por piojos de la cabeza es
frecuente. Las epidemias de piojos suelen
barrer de manera regular las escuelas pri-
marias de todas las regiones. Las liendres
(huevos) aparecen como pequeñas man-
chas blancas firmemente unidas (a dife-
rencia de la caspa) a los pelos. El piojo
adulto se identifica a veces como peque-
ños insectos pardos, de unos 4 mm de lon-
gitud, paseando por el cuero cabelludo. El
prurito y la excoriación son frecuentes. La
consulta al SU suele deberse a una ecce-
matización secundaria y a la infección, cau-
santes de lesiones exudativas y costrosas
que se extienden por el cuero cabelludo y
se extienden al cuello.

Los tratamientos adecuados son pire-
trina al 0,165%, maldison al 0,5% y per-
metrina al 1%. Se lava el cabello con jabón
y agua, se humedece cuidadosamente con
el tratamiento y se deja actuar durante
10 minutos. Se enjuaga bien y se peina
con un peine fino para eliminar las lien-
dres. El tratamiento se repite 1 semana
después para matar a los parásitos que
hayan podido eclosionar entre tanto. La
reinfestación es frecuente. Tan importan-
tes como el tratamiento químico son una
inspección regular, el uso de un acondi-
cionador y el peinado del pelo. Las resis-
tencias a los preparados químicos están
aumentando y es posible que haya que
recurrir a su combinación con tratamien-
tos físicos. Un pelo más corto puede faci-
litar el tratamiento.
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TIÑA DE LA CABEZA
En Australia, la tiña de la cabeza suele
deberse a Microsporum canis, transmitido
desde perros o gatos, o a especies de Try-
chophytum procedentes de otros niños o ani-
males infectados. La incidencia de la tiña
de la cabeza es mucho mayor en los niños de
pelo negro y muy rizado. En todo niño de as-
cendencia africana con prurito del cuero
cabelludo debe sospecharse una tiña mien-
tras no se demuestre lo contrario. Además
de por el prurito, la tiña de la cabeza se
caracteriza por parches de pérdida de pelo
con algunos pelos cortos, rotos y sin brillo,
de pocos milímetros de longitud. La zona de
alopecia se halla enrojecida y escamosa. A ve-
ces se identifica una tumefacción pustulosa
inflamatoria (véase querión más adelante).
No es probable que una caída del pelo sin
alteraciones epidérmicas asociadas se deba a
un hongo.

El diagnóstico se confirma por la fluo-
rescencia verde del tallo de los pelos (que no
se observa con algunos hongos) cuando se
ilumina con la lámpara de Wood, y mediante
el estudio microscópico y el cultivo del pelo
y las escamas. El tratamiento suele consistir
en griseofulvina oral, 20 mg/kg al día divi-
didos en varias tomas (hasta un máximo de
0,5-1 g, después de las comidas y con leche)
durante 8-12 semanas, hasta que la fluores-
cencia desaparezca. Terbinafina e itracona-
zol también son eficaces. Toda la familia
puede usar champú de ketoconazol al 2%
dos veces por semana durante 6 semanas
para combatir la infección cruzada. El niño
dejará de ir a la escuela hasta 2 días después
de haber comenzado el tratamiento.

QUERIÓN (TIÑA
INFLAMATORIA)
Es una respuesta inmunitaria a la tiña de la
cabeza con cicatrización inflamatoria y con-
sistente en una tumefacción eritematosa,
blanda, dolorosa a la palpación, a menudo
de varios centímetros de diámetro, que
expulsa pus por varios puntos. La tumefac-
ción es fluctuante y no es raro que se inter-
prete como un absceso piógeno en el SU.
Hay que evitar la incisión de la piel y el dre-
naje, pues ello retrasaría la curación y
fomentaría la aparición de cicatrices. El
estudio microscópico y los cultivos se hacen
con el producto del raspado o en algunos
pelos arrancados. El tratamiento es el de la
tiña de la cabeza, combinado con un ciclo
breve de esteroides orales para inhibir la res-
puesta inmunitaria. En caso de infección

secundaria pueden ser útiles los antibióti-
cos orales. Otros granulomas inflamatorios
pueden simular el querión. El niño debe
dejar de ir a la escuela hasta dos días des-
pués de haber comenzado el tratamiento.

ALOPECIA AREATA
Su manifestación típica es la aparición de
uno o varios parches ovalados de pérdida
de pelo a lo largo de pocos días o semanas.
Los parches suelen ser completamente cal-
vos, pero a veces conservan algunos pelos.
Es raro que la pérdida de pelo sea difusa. El
cuero cabelludo tiene un aspecto normal y
no muestra descamación, eritema ni cica-
trización. La mayoría de los casos infantiles
cura de manera espontánea, pero es posible
que la alteración progrese hacia una alope-
cia total en el cuero cabelludo o incluso en
todo el cuerpo o que recidive. El pelo puede
volver a brotar decenios más tarde.

Tratamiento
• Si los parches son pequeños y aislados y

se mantienen durante semanas sin
progresión, no será necesario
tratamiento alguno.

• En los niños mayores que sufren la
afectación estética, el tratamiento de
elección son las inyecciones
intralesionales de corticoesteroides.

• En la pérdida de pelo reciente o
progresiva, el tratamiento con esteroides
tópicos potentes durante algunas
semanas puede ser útil. En los casos
difíciles habrá que considerar otros
tratamientos, como la sensibilización
por contacto, los agentes irritantes y los
pulsos de corticoesteroides.

ALOPECIA TRAUMÁTICA
Este cuadro suele deberse al roce (como
sucede en el occipucio de muchos lactantes),
a costumbres estéticas (p. ej., trenzas apre-
tadas) o al hábito de tirar del pelo (tricoti-
lomanía). La tricotilomanía puede ser sobre
todo nocturna, por lo que los padres no sue-
len percatarse de ella. Las áreas afectadas tie-
nen, en general, forma angular y se encuen-
tran en la parte anterior o lateral del cuero
cabelludo. Estas áreas contienen pelos de
longitudes distintas y nunca están calvas por
completo, lo que las diferencia de la alope-
cia areata. La consulta al SU puede deberse
a la pérdida del pelo o a las secuelas de
comerlo, entre ellas la obstrucción intestinal
aguda (tricobezoar) en los casos graves.

Tratamiento
• Para tratar el problema a menudo

basta con reconocerlo y explicarlo 
con detalle a los familiares, a los que 
hay que alertar del peligro del
tricobezoar.

• La tricotilomanía en los niños
pequeños no suele ser reflejo de
problemas psicológicos significativos.
Es un hábito similar al de chuparse
el pulgar o comerse las uñas, ante el
que procede una estrategia de 
perfil bajo similar a la utilizada en
esos casos. En los niños mayores, la
tricotilomanía puede formar parte de
un rasgo obsesivo o de otros
problemas psicológicos que requieran
tratamiento profesional y
farmacológico.

PÉRDIDA DIFUSA DEL PELO
En los niños, la pérdida difusa del pelo
suele deberse a un efluvio de telógeno,
caracterizado por aumento del número de
pelos que se encuentran al mismo tiempo
en fase de reposo (telógeno) y que caen
algunas semanas más tarde. Los cabellos
caídos muestran un extremo proximal en
forma de maza. El efluvio de telógeno se
manifiesta como una pérdida de pelo
difusa, a menudo espectacular, ocurrida
entre 4 y 16 semanas después del aconte-
cimiento causal que, en los niños, suele ser
una fiebre elevada durante algunos días.
Otras causas son accidentes de tráfico y
acontecimientos estresantes agudos. Siem-
pre se produce una repoblación completa
de pelo.

Una pérdida de pelo difusa, extensa y
espectacular puede deberse a una alopecia
areata.

También la quimioterapia del cáncer se
asocia a una pérdida difusa del pelo. La cal-
vicie difusa sin causa evidente puede
requerir un estudio para excluir las causas
tratables, tales como la deficiencia de cinc
o de hierro, la malnutrición, un exceso de
vitamina A, los retinoides orales para el
acné, el hipotiroidismo o la medicación
antitiroidea, la insuficiencia hipofisaria, el
hipoparatiroidismo, la diabetes y la intoxi-
cación por talio.

Muchas enfermedades genéticas se aso-
cian a un pelo ralo o irregular de larga
evolución. En algunas, como en el mono-
letrix, el niño es normal por lo demás. En
otras, como en las displasias ectodérmicas,
pueden encontrarse otras muchas caracte-
rísticas asociadas, tales como la disminu-
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ción o ausencia de sudoración, ausencia
de dientes o dientes puntiagudos, uñas
displásicas y piel seca. Las manifestaciones
clínicas pueden ser sutiles. En todo niño
pequeño con uñas, piel o dientes raros
que presente fiebre o colapso debe pen-
sarse en una displasia ectodérmica con
incapacidad para sudar y un control alte-
rado de la temperatura. El tratamiento
consiste en enfriamiento para restablecer
la temperatura corporal normal y educa-
ción continua y apoyo a los padres para
evitar otras crisis de sobrecalentamiento
similares.

HIPERTRICOSIS
La hipertricosis generalizada (aumento de
la cantidad de pelo en todas las zonas)
puede ser un hallazgo aislado o puede estar
relacionada con síndromes hereditarios
(entre ellos los de Hurler y De Lange), fár-
macos (sobre todo minoxidil, difenilhi-
dantoína y ciclosporina), enfermedades
gastrointestinales (incluida la enfermedad
celíaca), anorexia nerviosa, hipotiroidismo
y porfiria (hay que buscar fotosensibilidad
y ampollas).

Los parches locales de hipertricosis pue-
den ser una manifestación aislada o asociarse
a eccema liquenificado y uso de corticoes-
teroides tópicos (transitorio), lesiones pig-
mentarias (nevos pigmentarios congénitos,
nevos adquiridos, nevos de Becker), neu-
rofibromas, plexiformes, otras lesiones
nevoides, roce crónico o, en la región sacra,
en relación con anomalías raquídeas subya-
centes («cola de fauno»). Un pequeño
grado de aumento del crecimiento del pelo
en la zona sacra es frecuente en muchos
grupos raciales sin que constituya un mar-
cador de anomalías raquídeas.

HIRSUTISMO
El hirsutismo se refiere a un aumento del
patrón masculino de pelo terminal. El
aumento del vello púbico o axilar en los
niños pequeños puede deberse a alteracio-
nes suprarrenales, gonadales o del SNC y
requiere estudio. En las mujeres adolescen-
tes, puede ser un fenómeno aislado o aso-
ciado a obesidad y amenorrea en el sín-
drome de poliquistosis ovárica. El síndrome
de Cushing, la hiperplasia suprarrenal con-
génita leve, los tumores suprarrenales y ová-
ricos virilizantes, los andrógenos exógenos
y la disfunción tiroidea pueden producir
hirsutismo.

ALTERACIONES 
UNGUEALES

Las uñas de los lactantes suelen ser finas y
presentan cierto grado de coiloniquia
(forma de cuchara) que no necesita ningún
estudio. Las uñas con anomalías congéni-
tas suelen ser atróficas y pueden mostrar
características de cuadros hereditarios raros
del tipo de las displasias ectodérmicas (estos
niños pueden presentar fiebre y postración
con el calor), disqueratosis congénita,
paquioniquia congénita (uñas engrosadas),
mala alineación congénita de las uñas de los
dedos gordos de los pies o del síndrome
uña-rótula. Las uñas pueden ser normales
al nacer y hacerse distróficas en los prime-
ros años de la vida.

Las alteraciones ungueales adquiridas
suelen deberse a paroniquia, infección micó-
tica, psoriasis, uñas incarceradas o distrofia
de las 20 uñas. También pueden asociarse a
otras enfermedades, como la alopecia areata
y el liquen plano. El hábito de morderse o
arrancarse las uñas puede dar lugar a impor-
tantes deformidades en las afectadas.

PARONIQUIA
Paroniquia aguda (inflamación del borde
ungueal) Suele deberse a Staphylococcus
aureus o a Streptococcus del grupo A. Puede
observarse durante el tratamiento del acné
con isotretinoína oral. Los bordes de una o
más uñas muestran tumefacción, enrojeci-
miento y dolor, y quizá también un exu-
dado purulento. Cualquier causa de hume-
decimiento prolongado o los traumatismos
menores (p. ej., el hábito de chuparse el de-
do o de roer las uñas, una paroniquia cró-
nica previa, el eccema de los dedos) pre-
disponen a la infección aguda cuando se
rompe el sello normal entre la uña y la piel.
El tratamiento se basa en la identificación
y evitación de los factores desencadenan-
tes, compresas calientes, drenaje en caso
necesario, antibióticos orales (p. ej., flu-
cloxacilina o penicilina V si sospecha la par-
ticipación de anaerobios orales debido a la
mordedura de las uñas), pomada tópica de
parafina y cuidados ungueales continuos.
Cuando la lesión se debe a la isotretinoína
oral, la reducción de la posología y un tra-
tamiento como el señalado suelen eliminar
el problema.

Paroniquia crónica Tradicionalmente
se asocia a Candida albicans, que puede
encontrarse en las muestras de la mayoría

de los casos. Sin embargo, en la actualidad
muchos autores consideran que la presen-
cia de Candida es secundaria y que quizá
no sea importante para el inicio y el man-
tenimiento del cuadro. El acontecimiento
primario es la rotura de la cutícula ungueal
que produce inflamación del borde
ungueal proximal. La paroniquia crónica
puede ser un cuadro eccematoso primario
causado por muchos factores, entre los que
se encuentra el hábito de chuparse el dedo
o de roer la uña, el eccema de los dedos y
cualquier exposición excesiva a la hume-
dad. Los bordes de las uñas afectadas sue-
len presentar un color rojo o violáceo
oscuro con pérdida de la cutícula, pero sin
dolor importante. A menudo, la uña mues-
tra varios bordes horizontales que corres-
ponden a los episodios de inflamación del
borde ungueal proximal. Las uñas pueden
hacerse cada vez más distróficas, pero no
tienden a engrosarse. La paroniquia cró-
nica puede durar meses o años, con exa-
cerbaciones agudas que responden a los
antibióticos orales, aunque estos no curan
el problema básico.

• El tratamiento requiere la aplicación de
corticoesteroides tópicos potentes a
diario durante varias semanas.

• Hay que evitar los factores que
predisponen al mantenimiento de la
irritación o a la exposición a alérgenos.
Las uñas deben permanecer secas. La
aplicación repetida de vaselina, o incluso
la colocación de un apósito de
hidrocoloide sobre la cutícula, puede ser
útil. En los momentos en que es
inevitable mojar la uña, como cuando el
niño lava los platos después de cenar,
deben usarse guantes de algodón bajo los
guantes de goma.

• En los casos difíciles o rebeldes al
tratamiento se considerará la posibilidad
de una infección poco frecuente o de
una causa rara del tipo de la candidiasis
mucocutánea (sobre todo si existe una
infección oral por Candida), el
hipoparatiroidismo y las neoplasias
malignas.

PSORIASIS UNGUEAL
La psoriasis puede manifestarse como una
enfermedad ungueal aislada y puede simu-
lar una paroniquia aguda o crónica o una
onicomicosis. Sus características son las
depresiones puntiformes, el engrosamiento
y una coloración parda subungueal. Pue-
den ocurrir episodios repetidos de dolor
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asociados a la acumulación de pus bajo las
uñas. El drenaje alivia el dolor, pero los
antibióticos no son útiles. Los cultivos son
estériles. Una anamnesis detallada y la
exploración completa del niño pueden
revelar otras manifestaciones de psoriasis.
El tratamiento se inicia con pomadas de
esteroides potentes.

UÑAS INCARCERADAS
Las uñas de los dedos gordos de los pies
pueden crecer hacia el interior del borde
ungueal lateral y provocar dolor, enrojeci-
miento, tumefacción y, a veces, formación
de pus debido a una infección por Staphylo-
coccus aureus. El proceso inflamatorio cró-
nico conduce a la formación progresiva de
tejido de granulación. El tratamiento con-
siste en estar descalzo siempre que sea posi-
ble, evitar los zapatos ajustados, un corte
cuidadoso de las uñas y el uso de almohadi-
llas entre la uña y el borde ungueal lateral.
En general, no hay que recurrir a los anti-
bióticos orales. La extirpación quirúrgica del
tejido de granulación es útil. El recorte ais-
lado de la parte lateral de la uña suele aso-
ciarse a recidivas del problema. En los casos
difíciles puede estar justificada la ablación
quirúrgica de la placa ungueal lateral.

TIÑA UNGUEAL
(ONICOMICOSIS)
La infección por dermatofitos puede afectar a
una o varias uñas. En la parte distal o lateral de
los bordes ungueales se desarrollan parches

blancos o amarillentos. El resto de la uña suele
ser friable, con alteración del color y defor-
mación con acumulación de restos subun-
gueales. A lo largo de los años pueden afec-
tarse varias uñas. La tiña puede extenderse
también a la piel adyacente. La distinción clí-
nica entre la psoriasis y la infección micótica
de las uñas puede ser difícil y antes de iniciar
el tratamiento hay que confirmar siempre el
diagnóstico con un estudio microscópico y
el cultivo de los recortes ungueales. Si el cul-
tivo es negativo, se repetirá, pero sin instaurar
tratamiento oral alguno. Sólo en los casos muy
leves es eficaz el tratamiento con limpieza física
y una laca de uñas antimicótica (p. ej., amiol-
farone). La mayoría de los casos requiere tra-
tamiento oral con terbinafina o griseofulvina
durante meses. Aunque en algunos estados se
exige que el niño deje de ir a la escuela, no
existe justificación médica para ello ni resulta
adecuado.

PRURITO 
SIN ERUPCIÓN

Algunos niños acuden al SU con prurito,
pero sin una erupción evidente. Otros pue-
den tener múltiples excoriaciones sin una
causa obvia o sufren un prurito mucho más
grave que el esperado para la erupción que
muestran. En todos estos niños hay que
descartar:

• Atopia.
• Sarna.
• Dermografismo sintomático.
• Dermatitis herpetiforme.

• Deficiencia de hierro.
• Alergias alimentarias.
• Uso de fármacos o drogas. La mayoría

de las drogas y preparados de
herboristería pueden producir prurito.

• Enfermedades sistémicas, como
hepatitis C, diabetes, uremia,
hiperbilirrubinemia conjugada,
paraproteinemia, policitemia y
enfermedades tiroideas.
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ANAMNESIS
Es crucial realizar una anamnesis detallada.
En algunas situaciones, sobre todo caustica-
ciones y cuadros dolorosos en niños, inicia-
remos el tratamiento al tiempo que se rea-
liza el interrogatorio.

Es importante una valoración retros-
pectiva de la agudeza visual:

• ¿Cómo veía el paciente anteriormente?
• ¿Usaba gafas?
• ¿Usaba lentes de contacto? Esto es

especialmente importante en pacientes
con ojo rojo, ya que es un factor de
riesgo de queratitis bacteriana.

TÉCNICAS 
DE EXPLORACIÓN
(GENERAL)
Las urgencias oftalmológicas a menudo
generan mucha ansiedad en los padres y el
niño. Suele existir la preocupación de que
quede afectada la vista.

Como en todos los contactos con niños,
si nos ganamos su confianza resultará más
sencillo la búsqueda de signos clínicos,
especialmente para explorar el ojo. Si el
examen no es satisfactorio y se sospecha la
existencia de lesiones o enfermedades gra-
ves, suele ser necesaria una exploración con
sedación o anestesia general. Si se sospecha
que un ojo no tiene visión, pueden taparse
alternativamente ambos ojos.

Niños con capacidad verbal
Es importante ganar su confianza, y se
puede estimar de forma aproximada su
agudeza visual mencionando objetos de
interés para que los miren. Puede ser difí-
cil dilucidar si la ausencia de una respuesta
apropiada se debe a inmadurez, mala colabo-
ración o trastornos visuales.

Al explorar cada uno de los ojos es habi-
tual que el niño intente «hacer trampa», por
lo que hay que asegurarse de que el otro ojo
está bien tapado y que no puede mirar por
alguna rendija. El mejor modo de tapar un
ojo es utilizando unas gafas con un oclusor,
lo que puede resultar «divertido».

Existen diversas escalas de optotipos. La
más conocida es la de Snellen, en la que
deben identificarse letras. Si dudamos de la

fiabilidad del niño, puede hacerse una
prueba previa acercando al niño a la escala.
Hay otras escalas, como la de la «E» iletrada
y la de «C» de Landolt, aunque hay que ase-
gurarse de que el niño entiende lo que le
pedimos. Existen otras escalas más apropia-
das para niños, aunque no suele disponerse
de ellas en los servicios de urgencia, como
la de dibujos de Snellen o aquella en la que
el niño debe elegir la tarjeta que coincide
con la letra que se le muestra.

Conviene reseñar que la exploración
con la escala de Snellen es «aburrida», por
lo que es preferible empezar por el nivel de
agudeza visual normal y no desde el prin-
cipio de la escala (6/60).

Niños en edad preverbal
Es más facil examinar a los bebés si están
envueltos en una sábana. Los bebés suelen
mostrar interés por las caras y deben fijarse
en ellas desde las 6-10 semanas de vida. El
nistagmo en niños con más de esta edad
puede ser patológico. También puede ser
útil examinar al bebé mientras come.

Aunque los niños en edad preverbal no
pueden colaborar ni obedecer órdenes, es
posible explorar muchos signos, sobre todo
si confían en el examinador. A menudo se
tarda un rato en que el niño adquiera con-
fianza, para lo que puede ser útil mostrar
una buena relación con los padres.

Si el ojo no está cerrado por edema,
pueden explorarse los siguientes signos sin
necesidad de tocar al niño:

• Movimientos oculares.
• Tamaño, forma y reacciones pupilares,

inclusive la existencia de defecto
pupilar aferente (véase más adelante).

• Aspecto de las conjuntivas.
• Inyección límbica.
• Edema.
• Reflejo rojo.
• Transparencia y reflejos luminosos de

la córnea.

Según el interés del niño, puede bastar la luz
del oftalmoscopio para llamar su atención,
aunque a menudo se obtiene más éxito con
juguetes o golosinas de colores vivos.

Si la agudeza visual está disminuida, debe
examinarse la visión con un estenopeico, que
pondrá de manifiesto si existe un defecto de
refracción en vez de una enfermedad ocular.
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ADRIENNE ADAMS

13.1 URGENCIAS OFTALMOLÓGICAS

ASPECTOS ESENCIALES

1 En la conjuntivitis neonatal
debe descartarse el origen
gonocócico.

2 Para la exploración ocular de
niños pequeños a menudo hay
que aguardar al momento
propicio.

3 En caso de ojo rojo debe
investigarse el antecedente de uso
de lentes de contacto.

4 La ausencia o anormalidad
del reflejo rojo obliga a derivar al
oftalmólogo.

5 Debe estimarse la agudeza
visual de forma práctica y, 
en caso de disminución 
aguda, hay que derivar al
oftalmólogo.

6 No tiene sentido tapar el ojo
en las lesiones corneales.

7 En los traumatismos oculares
se requiere una exploración
exhaustiva para descartar 
heridas penetrantes o rotura del
globo ocular. Sin embargo, 
no debe abrirse el ojo 
a la fuerza.

8 En las causticaciones debe
iniciarse el tratamiento
inmediatamente.

INTRODUCCIÓN
Existen muy pocas urgencias oftalmológi-
cas que afecten exclusivamente a niños. 

Aunque las enfermedades pueden ser las
mismas, difieren mucho el abordaje gene-
ral, la exploración y el cumplimiento tera-
péutico según la edad y el desarrollo del
niño. Además, las secuelas a largo plazo de
las lesiones o enfermedades oculares graves
son mucho más importantes.



PRUEBA DEL REFLEJO ROJO
El reflejo rojo se usa para buscar alteracio-
nes del fondo de ojo y opacidades de los
medios visuales, como cataratas y opacida-
des corneales.

La técnica de exploración requiere que:

• El examinador sujete el oftalmoscopio
cerca de su ojo y lo enfoque a la pupila
del paciente desde una distancia 
de 30-45 cm.

• Se rote la lente de enfoque del
oftalmoscopio entre +3 y –5.

• El examen se realice en una habitación
oscura para favorecer la dilatación
pupilar.

El reflejo normal es rojo y simétrico. Pue-
den detectarse las siguientes alteraciones:

• Manchas negras en el reflejo.
• Reflejo rojo más apagado en un lado.
• Ausencia de reflejo rojo.
• Reflejo blanco.

Todos los niños con reflejo rojo anormal
deben ser derivados al oftalmólogo.

PRUEBA DE LA LUZ
ALTERNANTE
Esta prueba permite detectar un defecto
pupilar aferente. Se proyecta una luz sobre
una pupila durante tres segundos y luego se
ilumina la otra. Esta última debe mante-
nerse contraída al ser iluminada, o sea, que
ambas pupilas deben tener el mismo grado
de contracción. Si se dilata, esta anomalía
refleja la existencia de una lesión del ner-
vio óptico o de la retina que enlentece los
impulsos de la rama aferente del reflejo
fotomotor consensuado. A continuación se
repite la prueba para el otro ojo.

OTROS CONSEJOS
GENERALES
� Si se necesita un anestésico local es

preferible usar proximetacaína, ya que
escuece menos que la tetracaína.

� Si se requiere dilatar las pupilas, debe
usarse ciclopentolato al 0,5% en niños
menores de 1 mes. En niños de más
edad, se usará al 1%. Este fármaco
puede producir somnolencia.

� Los colirios son mejor tolerados si se
calientan hasta la temperatura corporal
antes de su instilación.

INFECCIONES

CONJUNTIVITIS
La conjuntivitis es la inflamación de las
membranas mucosas del ojo; puede ser
causada por bacterias, clamidias, virus, aler-
gias o toxinas. 

Oftalmía neonatal
Es la conjuntivitis que aparece en neonatos
y representa la infección más frecuente en
el primer mes de vida. La causa más grave
es la infección gonocócica. Es fundamental
tratarla inmediatamente porque puede pro-
ducirse una perforación ocular en 24 horas
sin tratamiento.

Diagnóstico diferencial
• Conjuntivitis bacteriana1

Haemophilus influenzae: 17%
Streptococcus pneumoniae: 17%
Staphylococcus aureus: 11%
Enterococcus: 8%4.

• Conjuntivitis gonocócica.
• Conjuntivitis por clamidias.
• Conjuntivitis herpética: casi todas las

conjuntivitis víricas en el recién nacido
son herpéticas.

• Conjuntivitis química.
• Obstrucción del conducto nasolagrimal

(ocurre hasta en el 6% de los neonatos).

Anamnesis
Es importante indagar sobre los siguientes
puntos:

� Antecedentes obstétricos: la mayoría de
los casos se adquieren durante el parto
vaginal. Las tasas de conjuntivitis son
mucho menores en caso de cesárea, a
menos que haya habido rotura de
membranas durante más de 3 horas. Sin
embargo, se han comunicado casos de
infecciones intrauterinas en niños
nacidos mediante cesárea programada.

� Antecedentes del embarazo: frotis
prenatales y si la madre y sus parejas
sexuales han sido tratadas
adecuadamente.

� Antecedentes maternos sexuales.
• Múltiples parejas sexuales.
• Antecedentes de infección herpética

antigua o reciente.
• Puede haber ausencia de signos

genitales en la madre en el 30% de
los neonatos con conjuntivitis
herpética2. Cuando la madre tiene
un herpes genital activo, el 40%-60%
de los recién nacidos estarán

infectados si el parto es vaginal. En
la primoinfección, la transmisión es
mucho mayor que en casos de
recidivas.

� Tipo de secreción: aunque a menudo
no tiene utilidad. La conjuntivitis
gonocócica suele asociarse a una
secreción espesa de color 
verde-amarillento.

En algunos países se administra sistemáti-
camente colirio de nitrato de plata como
profilaxis de la conjuntivitis gonocócica,
aunque no en Nueva Zelanda o Australia.

La conjuntivitis que aparece después
de las primeras 24 horas difícilmente será de
origen químico.

Exploración física
Se examinarán ambos ojos con cuidado de
no producir infecciones cruzadas a través
de la contaminación del médico. Se anota-
rá el tipo y color de la secreción, aunque
estos datos pueden desorientar para el diag-
nóstico (hasta en más del 50% de los casos).

Se examinan las conjuntivas. En todos los
casos de conjuntivitis estarán inflamadas,
dato que la diferencia de las obstrucciones
del conducto nasolagrimal, donde no hay
hiperemia ocular ni inflamación conjuntival.

La conjuntivitis bacteriana suele ser bila-
teral, mientras que la debida a clamidias
puede ser unilateral.

Si se sospecha herpes, debe examinarse
el ojo con fluoresceína para buscar úlceras
dendríticas (úlceras ramificadas en la cór-
nea). Si existen, es muy probable que el ori-
gen sea herpético, aunque su ausencia no
descarta esta causa. También debe llevarse
a cabo una exploración general, ya que el
herpes siempre es sistémico y el ojo es el me-
nor de los problemas del paciente.

La infección por clamidias puede aso-
ciarse a tos y neumonía. Neisseria puede
causar meningitis.

Es rara la adenopatía preauricular en
neonatos por su inmadurez inmunológica.

Pruebas complementarias
Es obligatorio tomar muestras en la con-
juntivitis neonatal. Se frotará el bastoncillo
con firmeza, ya que los raspados de la con-
juntiva aumentan el rendimiento.

Las muestras se trasladarán rápidamente
al laboratorio, porque el aislamiento de
Neisseria gonorrhoeae se ve facilitado por la
inoculación inmediata en agar chocolate.

Debe realizarse una tinción de Gram
que puede ser diagnóstica. Si es negativa, se
harán frotis conjuntivales para clamidias.
También se pueden realizar técnicas de
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detección de antígenos mediante reacción
en cadena de la polimerasa (PCR) o LCR,
aunque en ocasiones se recurre a cultivos
para clamidias.

Tratamiento
El tratamiento irá dirigido al agente cau-
sante. La conjuntivitis bacteriana (excepto
la gonocócica) se trata con colirios anti-
bióticos.

• Gérmenes grampositivos en el frotis:
colirio de eritromicina o cloranfenicol.

• Gérmenes gramnegativos en el frotis:
colirio de gentamicina.

La conjuntivitis por Pseudomonas es rara
en neonatos sanos, aunque puede verse en
pacientes graves de la UCI pediátrica y
requiere tratamiento intensivo con antibió-
ticos tópicos reforzados cada hora (genta-
micina y cefuroxima), así como antibiote-
rapia sistémica. Es imprescindible consultar
con el oftalmólogo debido al alto riesgo de
perforación y endoftalmitis.

GONOCOCIA
El bebé con conjuntivitis gonocócica debe
ser ingresado y tratado inmediatamente. El
tratamiento se iniciará en cuanto se obser-
ven diplococos gramnegativos, siendo obli-
gatorio emplear antibioterapia intravenosa.
Según los patrones locales de resistencia, se
optará por una cefalosporina de tercera
generación (como cefotaxima en dosis de
50 mg/kg IV cada 8 horas durante una
semana) o penicilina (30 mg/kg al día IV
cada 12 horas durante la primera semana
de vida o cada 6 horas en el niño mayor de
una semana durante un total de 7 días)3.

La limpieza y los lavados oculares dismi-
nuyen la carga bacteriana: las endotoxinas y
exotoxinas pueden ser extremadamente tóxi-
cas y en ocasiones causan lisis del estroma y
perforación corneal. Es controvertido el uso
de antibióticos en colirio, así como la dura-
ción del tratamiento. También debe admi-
nistarse eritromicina oral (50 mg/kg al día
en dosis divididas durante tres semanas)
para tratar la posible coinfección con
Chlamydia. También deben recibir trata-
miento la madre y las parejas sexuales.

CLAMIDIAS
La oftalmía neonatal por clamidias no tra-
tada puede causar cicatrización conjuntival
e infiltrados corneales.

Chlamydia también puede producir
afección sistémica, sobre todo neumoni-
tis, por lo que es obligatorio realizar trata-
miento sistémico. Este consiste en eritro-
micina oral en dosis de 50 mg/kg al día
durante tres semanas. No hay pruebas de
que los antibióticos tópicos sean benefi-
ciosos3.

CONJUNTIVITIS VÍRICA
Como se ha mencionado anteriormente,
la infección herpética neonatal limitada
al ojo es rara (sólo un 1%). La mayoría de
los casos son diseminados y requieren tra-
tamiento intensivo de la afección sisté-
mica.

Se administra aciclovir intravenoso en
dosis de 10 mg/kg cada 8 horas durante
10 días, junto a ivifluridina tópica cinco
veces al día. Es necesario consultar con el
oftalmólogo, así como hacer un segui-
miento de estos casos. 

CONJUNTIVITIS 
EN NIÑOS MAYORES 
DE UN MES
La patogenia es similar, aunque varían los
agentes responsables. Sobre todo, son
mucho más frecuentes los virus.

Anamnesis
Hay que aclarar los siguientes puntos:

• Agudeza visual previa.
• Antecedentes de traumatismos.
• Uso de lentes de contacto.
• Tipo de secreción.
• Antecedentes sexuales en los

adolescentes.

Exploración física
El ojo estará rojo, de forma unilateral o
bilateral. La agudeza visual debe ser nor-
mal, así como la prueba del reflejo rojo y de
la luz alternante.

La infección por adenovirus a menudo
se asocia a adenopatía preauricular (65%).
A veces puede ser tan hemorrágica que el
ojo sangra realmente.

Debe comprobarse la agudeza visual
de forma apropiada a la edad del paciente,
y hay que teñir la córnea con fluoresceí-
na para descartar úlceras herpéticas den-
dríticas, cuerpos extraños o abrasiones
corneales.

La conjuntivitis alérgica se asocia a pru-
rito, lagrimeo y edema palpebral.

Pruebas complementarias
Excepto cuando se sospeche H. influenzae,
Neisseria o Chlamydia, puede probarse ini-
cialmente con un antibiótico de amplio
espectro sin necesidad de cultivos, aunque
en caso de duda la toma de una muestra
puede sernos posteriormente de utilidad
para el tratamiento. Véase «Pruebas com-
plementarias», en el apartado «Conjuntivi-
tis neonatal» de la p. 376. 

Tratamiento
El tratamiento va dirigido a la causa (ta-
bla 13.1.1). Los antibióticos acortan la
duración de la conjuntivitis bacteriana4. Las
pomadas antibióticas tienen mayor penetra-
ción, pero producen visión borrosa, por lo
que suelen usarse al acostarse, prefiriéndose
los colirios durante el día.

QUERATITIS

QUERATITIS BACTERIANA
Es la infección bacteriana de la córnea y se
presenta, en los casos más graves, como un
ojo rojo con disminución de visión y una
«mancha blanca» en la córnea.

Etiología
La mayoría de los casos se produce cuando
existen defectos en el epitelio corneal. Sin
embargo, Neisseria gonorrhoeae, Coryne-
bacterium diptheriae, Listeria y Haemophi-
lus pueden dar lugar a infecciones en cór-
neas con el epitelio intacto.

Los pacientes con mayor riesgo de que-
ratitis bacteriana son:

� Los usuarios de lentes de contacto,
sobre todo lentes blandas de uso
prolongado.

� Los que padecen enfermedades de la
superificie ocular.

� Aquellos en tratamiento
inmunodepresor.

Pruebas complementarias
Es obligatorio realizar raspados corneales
para llevar a cabo un estudio microbioló-
gico.

Se instila anestésico local y bajo visua-
lización con lámpara de hendidura se ras-
pan los bordes de la úlcera con una aguja
hipodérmica estéril de 21 G. Se aumenta
el rendimiento del cultivo si se inocula de
inmediato en las placas, preferiblemente en
el servicio de oftalmología. Sin embargo,
si no hay oftalmólogos disponibles y debe
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iniciarse el tratamiento, puede realizarse
la siembra en el servicio de urgencias. Los
raspados se extienden en portaobjetos
de cristal y se siembran en agar sangre y
agar chocolate. La mayoría de los casos
(80%) son de origen bacteriano, corres-
pondiendo el resto a virus de herpes sim-
ple y a hongos.

Tratamiento (de queratitis
bacteriana)
Los antibióticos tópicos de amplio espec-
tro, que se administrarán inmediatamente
tras tomar las muestras, disminuyen el
riesgo de perforación.

Se comenzará con un tratamiento com-
binado de colirio de gentamicina al 1,5% y
cefuroxima al 5%, o con monoterapia de
ciprofloxacino al 0,3%3, en ambos casos
con instilaciones horarias con descanso
nocturno durante los primeros cinco días.
El colirio de ciprofloxacino puede usarse
en niños mayores de 1 año.

Todos los casos deben ser ingresados
y derivados de forma inmediata al oftal-
mólogo.

Es controvertido el uso de corticoeste-
roides, aunque nunca se prescriben en fases
agudas.

INFECCIÓN 
POR HERPES SIMPLE
La primoinfección herpética se presenta
habitualmente en niños de entre 6 meses y
5 años de edad, y suele ser autolimitada.

La blefaroconjuntivitis herpética es una
infeccón de los párpados y la región perior-
bitaria con conjuntivitis asociada. Suele ser
unilateral.

El tratamiento será el de los síntomas y
pomada antivírica (aciclovir) cinco veces al
día durante 27 días.

Incluso sin tratamiento es raro que se
produza queratitis, aunque siempre hay
que descartarla.

QUERATITIS 
POR HERPES SIMPLE
Es la infiltración de la córnea por el virus
del herpes. En fases precoces puede haber
defectos leves en la córnea que tiñen con
fluoresceína, aunque pueden progresar a la
imagen típica de «úlcera dendrítica».

El tratamiento consiste en pomada antiví-
rica (aciclovir) 5 veces al día; el paciente debe
ser derivado de forma urgente al oftalmólogo.

No se ha demostrado la utilidad de aso-
ciar aciclovir oral, como sí sucede en el her-
pes zóster oftálmico (culebrina), en el que
la administración precoz de aciclovir oral
reduce la incidencia y gravedad de la afec-
tación ocular.

Pronóstico
Con el tratamiento adecuado, el 95% de los
casos cicatriza bien con mímimos efectos
adversos. Los corticoesteroides pueden
causar complicaciones catastróficas en la
infección por herpes simple.

INFECCIONES PALPEBRALES

En la tabla 13.1.2 se muestran las princi-
pales infecciones de los párpados y su tra-
tamiento.

CELULITIS ORBITARIA 
Y PERIORBITARIA
Es muy importante diferenciar entre celu-
litis orbitaria y periorbitaria (preseptal).
Ambas pueden presentarse con fiebre,
edema palpebral y dolor.

Por el contrario, la celulitis orbitaria
afecta al ojo con infección profunda al tabi-
que orbitario. Hay limitación de los movi-
mientos oculares, disminución de agudeza
visual y, en ocasiones, proptosis.

Diagnóstico diferencial
• Picadura de insecto. Clínicamente el

niño está apirético y el examen
minucioso suele descubrir el sitio de 
la picadura.

• Reacciones alérgicas, que
normalmente son bilaterales y
pruriginosas.

• Traumatismos (aunque pueden
predisponer a infecciones 
secundarias).

Etiología
Antes de la vacunación frente a Haemophi-
lus influenzae, esta bacteria era una causa
frecuente en niños menores de cinco años.
Actualmente, los agentes responsables más
habituales son Staphylococcus aureus y
Streptococcus pneumoniae.

Pruebas complementarias
En casos de celulitis orbitaria debe reali-
zarse:

• Hemocultivo.
• Hemograma con fórmula.
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Bacteriana Colirios antibióticos:
Cloranfenicol o polimixina B-neomicina-gramicidina 
cada 1-2 horas en casos graves, cada 6 horas al mejorar la
infección3

Vírica Sintomático:
Compresas frías
Lágrimas artificiales
Analgésicos

Herpética Colirio de aciclovir cinco veces al día
Aciclovir oral
Derivación al oftalmólogo

Usuarios de lentes de contacto Pueden requerir cobertura anti-Pseudomonas
Gentamicina al 1,5%
Derivación al oftalmólogo
Suspender el uso de lentes de contacto

Alérgica Eliminar el alérgeno si se puede
Estabilizadores del mastocito o antihistamínicos tópicos
Compresas frías

Gonocócica Ceftriaxona IV en dosis de 50 mg/kg al día durante 3 días
Tratamiento simultáneo anticlamidias
Tratar a las parejas sexuales
Tener en cuenta la posibilidad de abusos sexuales

Por clamidias Eritromicina oral o una dosis única de acitromicina 20 mg/kg
(máximo, 1 g) en niños mayores de un año3

Tratar a las parejas sexuales
Tener en cuenta la posibilidad de abusos sexuales

Tabla 13.1.1 Tratamiento de la conjuntivitis en niños mayores de 1 mes



• TC orbitaria, con contraste para
identificar posibles abscesos
subperiósticos.

• Pruebas de agudeza visual y de función
del nervio óptico (visión cromática,
defecto pupilar aferente /[DPA]).

En el niño con aspecto de enfermedad
grave, puede valorarse realizar una punción
lumbar, aunque hay que esperar a que esté
estable y se haya realizado la TC.

En todos los casos de celulitis periorbi-
taria, salvo en los más leves, deben reali-
zarse hemograma con fórmula y hemocul-
tivo.

Tratamiento y preparativos
Celulitis orbitaria
• Todos los casos deben ser supervisados

por un oftalmólogo, porque puede ser
necesaria la descompresión quirúrgica
de la órbita.

• Antibioterapia intravenosa:
flucloxacilina 50 mg/kg cada 6 horas
junto a cefotaxima en dosis de 
50 mg/kg cada 8 horas o ceftriaxona
en dosis de 50 mg/kg al día.

• Medidas de reanimación general en
caso de sepsis.

Celulitis periorbitaria
• Existe controversia sobre la necesidad

de ingresar todos los casos de celulitis
periorbitaria.

• Algunos autores recomiendan el
ingreso de los niños menores de 
5 años. En niños mayores sin mal
estado general, con entorno familiar
adecuado y posibilidad de un
seguimiento correcto, puede
prescribirse antibioterapia oral con
amoxicilina/clavulánico en dosis de
12,5 mg/kg hasta un máximo 
de 500 mg cada 6 horas.

• En menores de 5 años: cefalosporina
de tercera generación y flucloxacilina 
si se sospecha infección 
estafilocócica. En mayores de 5 años:
flucloxacilina.

COMPLICACIONES
Puede haber meningitis y septicemia, for-
mación de abscesos, trombosis del seno
cavernoso y pérdida de visión.
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Orzuelo Infección de un folículo palpebral Compresas calientes durante 5-10 min 
Staphylococcus aureus: 90%-95% 4 veces al día y limpieza palpebral

Calacio Quiste meibomiano: inflamación Compresas calientes durante 5-10 min
crónica 4 veces al día durante 1 mes y limpieza 

palpebral
Escisión quirúrgica si fracasa

Blefaritis Inflamación del borde palpebral Lavados palpebrales con champú infantil
secundaria a Staphylococcus aureus Pomada antibiótica

Dacriocistitis Infección del saco lagrimal Antibióticos de amplio espectro
Máxima incidencia en <2 años y compresas calientes

Puede ser necesario el ingreso con
antibioterapia IV si el paciente 
está muy enfermo

Tabla 13.1.2 Infecciones palpebrales

Definición Tratamiento



Los trastornos oculares congénitos, del
desarrollo y neoplásicos en la infancia
requieren un apropiado índice de sospe-
cha cuando se confrontan con hallazgos
clínicos anormales, y generalmente obli-
gan a consultar con el oftalmólogo pediá-
trico.

ESTRABISMO
La anomalías del alineamiento binocular
–estrabismo– pueden motivar la consulta del
padre que teme que su hijo esté bizco y se
confirman mediante una exploración dete-
nida del reflejo corneal y el uso de la prueba
de tapar-destapar (cover/uncover test).

El estrabismo puede ser convergente
(endotropia), divergente (exotropia), hacia
arriba (hipertropia) o hacia abajo (hipo-
tropia).

El ángulo del estrabismo puede ser
grande, principalmente en la endotropia
congénita, aunque también es importante
detectar el estrabismo de ángulo pequeño.

El estrabismo también puede ser un
proceso dinámico que se relacione con
alteraciones en el mecanismo de acomo-
dación refleja a causa de defectos de
refracción.

La importancia del estrabismo radica en
el riesgo de ambliopía o disminución de
agudeza visual en niños con inmadurez
visual debido a la ausencia de una imagen
nítida en la retina. Suele ser unilateral. El
estrabismo también puede ser una mani-
festación precoz de enfermedades visuales
graves, como el retinoblastoma, la retino-
patía del prematuro y la enfermedad de
Coats.

Si se sospecha este diagnóstico, debe soli-
citarse la opinión de un oftalmólogo infantil.

CATARATAS PEDIÁTRICAS
Pueden detectarse como una anomalía del
reflejo rojo. Se pueden asociar a cromoso-
mopatías, enfermedades metabólicas e
infecciones intrauterinas.

Todas ellas deben ser derivadas al oftal-
mólogo infantil.

OBSTRUCCIÓN 
CONGÉNITA DEL
CONDUCTO
NASOLAGRIMAL
Es un trastorno muy frecuente, que ocurre
hasta en el 6% de los niños. Se presenta
como un rebosamiento de la lágrima. Tiene
buen pronóstico y se resuelve espontánea-
mente en el 96% de los casos en torno al
año de edad.

Debe consultarse con un oftalmólogo
pediátrico.

GLAUCOMA INFANTIL
El glaucoma es raro en niños, aunque si no
se diagnostica puede desembocar en
ceguera.

A causa de la elasticidad del ojo infantil,
puede producirse un agrandamiento signi-
ficativo de la córnea, que posteriormente
se enturbia. También puede haber lagri-
meo excesivo y fotofobia. Puede ser causa
de irritabilidad en bebés.

Es necesario consultar con el oftal-
mólogo y el tratamiento suele ser qui-
rúrgico.

TUMORES OCULARES

Los tumores pueden presentarse como una
deformidad ostensible, proptosis o con
alteraciones en el eje visual. Pueden origi-
narse en cualquiera de los tejidos de la
órbita y los párpados.

RETINOBLASTOMA
Es el tumor intraocular primario más fre-
cuente en la infancia.

Existen formas hereditarias y esporádicas.
Las primeras suelen ser bilaterales y multi-
focales. Existe un defecto de un gen onco-
supresor localizado en el cromosoma 13.

Puede haber leucocoria o reflejo pupi-
lar blanco.

Se requiere una consulta inmediata con
el oftalmólogo. Cuando el tumor está limi-
tado al globo ocular, la tasa de curación es
alta (>90%).

RABDOMIOSARCOMA
Es el tumor primario de la órbita más fre-
cuente en la infancia y suele aparecer en la
primera década.

Se presenta con proptosis, que puede
ser de evolución rápida, y requiere una
consulta urgente al oftalmólogo pediá-
trico.
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Los traumatismos oculares representan una
causa prevenible de deterioro visual, siendo
la causa más habitual de ceguera unilateral
en niños. La incidencia máxima corres-
ponde a los 11-15 años y afectan más a
varones (4/1). Las lesiones suelen deberse
a la práctica de actividades deportivas y a
proyectiles (armas de aire comprimido, pie-
dras, dardos, bastones, juguetes).

El tratamiento es similar en niños y
adultos. Sin embargo, la falta de colabora-
ción del niño puede dificultar una explo-
ración minuciosa, lo que aumenta las deri-
vaciones. A diferencia de lo que sucede en
adultos, la exploración en niños puede
requerir tranquilizantes orales (midazo-
lam) o una sedación reglada para un exa-
men adecuado y, en ocasiones, hay que
derivar al paciente para una exploración
con anestesia general. Aproximadamente
en el 16% de los traumatismos oculares
en niños se produce una lesión pene-
trante del globo ocular.

PÁRPADOS
La equimosis palpebral o hematoma
periorbitario («ojo morado«) es una lesión
traumática frecuente. Se requiere una
exploración cuidadosa para descartar lesio-
nes asociadas del globo ocular o la órbita
(«fractura en estallido»), fracturas de la fosa
anterior (sugerida por una hemorragia sub-
conjuntival sin límite posterior) o fractura
de la base del cráneo («ojo de mapache o de
oso panda»).

Hay que tener cuidado al abrir los pár-
pados de no presionar sobre el globo
hasta descartar que esté perforado. Si
existe edema palpebral intenso, puede ser
muy complicado examinar el ojo. Si se
sujetan los párpados con ambos pulgares
sobre los rebordes supraorbitario e infra-
orbitario, puede abrirse el ojo sin presio-
nar sobre él.

Si se descartan otras lesiones, los hema-
tomas palpebrales no requieren trata-
miento específico. Las compresas frías
pueden aliviar el dolor. Debe revisarse al
paciente a las 24 horas para comprobar
que no se ha pasado por alto ninguna le-
sión. Las laceraciones palpebrales pueden
ser de espesor total o parcial y afectar los
bordes palpebrales, los tendones cantales,

el complejo del músculo elevador o el sis-
tema canalicular.

Es importante realizar una exploración
exhaustiva del ojo para descartar lesiones
del globo ocular. La presión ejercida al
intentar limpiar y reparar los daños puede
empeorar una posible rotura del globo
ocular. La exploración incompleta puede
infravalorar el alcance de la lesión. Por eso,
los niños que no colaboran deben ser deri-
vados para una exploración bajo anestesia.
Si el niño coopera, pueden usarse pinzas
dentadas para separar los bordes de la
herida y valorar la profundidad de una lace-
ración. 

Debe establecerse el mecanismo de
lesión para valorar la posibilidad de un
cuerpo extraño (p. ej., rotura de parabrisas),
si ha habido mordedura (humana o animal)
y si puede haber contaminación significa-
tiva. Los niños tienden más que los adultos a
ocultar el mecanismo de la lesión por miedo
al castigo o por no implicar a un amigo.

Las laceraciones que deben ser deriva-
das son las siguientes:

• Mordeduras y heridas con
contaminación importante, que pueden
requerir desbridamiento de tejidos
necróticos.

• Laceraciones que afecten al borde del
párpado, para una reparación correcta
que no origine muescas en el borde.

• Laceraciones nasales al punto lagrimal
inferior o superior, por riesgo de lesión
del sistema canalicular.

• Laceraciones profundas con afectación
de la aponeurosis del elevador del
párpado superior (que produce ptosis) o
el músculo recto superior. La exposición
de la grasa orbitaria sugiere que se ha
lacerado el tabique orbitario, ya que no
hay tejido adiposo subcutáneo en los
párpados. Las laceraciones profundas,
aunque no cumplan los criterios
señalados, es preferible que sean
reparadas por un especialista.

• Aquellas con pérdida importante de
tejido.

Las heridas que se van a derivar deben ser
lavadas con suero salino, retirando el mate-
rial extraño. Tras el lavado, se cubrirá la
herida con un vendaje húmedo y se comen-
zará antibioterapia profiláctica en caso de

mordeduras o heridas muy contaminadas.
Es necesaria la profilaxis antitetánica.

Si se sospecha lesión del globo ocular o
cuerpo extraño retenido, debe realizarse
una TC orbitaria con proyecciones axial y
coronal.

Si la laceración puede ser reparada en
el servicio de urgencias, no debe afeitarse
la ceja, ya que pueden producirse altera-
ciones estéticas duraderas y la dirección
de los pelos ayuda a alinear correctamente
los labios de la herida. Hay que evitar
extirpar tejido, ya que la abundante vas-
cularización del párpado suele asegurar la
viabilidad. Las laceraciones de espesor
parcial se suturan con sutura de seda o
sintética de 6/0, mientras que las lacera-
ciones de espesor total deben repararse
por capas. En general, las suturas no
absorbibles empleadas para reparar lace-
raciones palpebrales deben retirarse en el
plazo de 4-7 días.

TRAUMATISMOS
CONJUNTIVALES
La hemorragia subconjuntival se caracte-
riza por un ojo rojo con una colección
indolora de sangre de color rojo brillante
confinada a un sector de la conjuntiva bul-
bar que queda delimitada por el limbo sin
traspasarlo. La agudeza visual es normal.

Entre las posibles causas se incluyen trau-
matismos (aislados o asociados a hemorra-
gia retrobulbar o rotura del globo ocular),
casos idiopáticos, hipertensión, diátesis
hemorrágica, maniobra de Valsalva (tos,
náuseas, levantar pesos, hacer esfuerzos).
Si se debe a un traumatismo contuso o
penetrante, debe descartarse con cuidado
que haya rotura o perforación del globo
ocular o hemorragia retrobulbar. El dolor
al mover los ojos, la pérdida de visión, el
hipema, las alteraciones pupilares y la que-
mosis hemorrágica deben hacer sospechar
una lesión del globo ocular.

Las hemorragias subconjuntivales sin
límite posterior sugieren una fractura cra-
neal. No se requiere tratamiento específico
en casos de hemorragia subconjuntival ais-
lada. Esta suele reabsorberse espontánea-
mente en el plazo de 1-2 semanas.

Las laceraciones conjuntivales se mani-
fiestan como un enrojecimiento ocular
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con sensación de cuerpo extraño y pre-
cedidas generalmente por un antecedente
traumático. Puede haber hemorragias
conjuntivales y subconjuntivales. Se re-
quiere una exploración minuciosa para
descartar una perforación escleral o la
existencia de un cuerpo extraño subcon-
juntival. Si es preciso, pueden separarse
cuidadosamente los bordes conjuntivales
con un bastoncillo de algodón humede-
cido tras aplicar anestesia tópica. Si el
diagnóstico es dudoso, hay que derivar al
paciente. Si la laceración conjuntival está
aislada, se prescribirá tratamiento con po-
mada o colirio antibiótico durante 4-7 días.
Estas laceraciones rara vez deben ser repa-
radas, salvo si son muy grandes, en cuyo
caso se derivarán.

LESIONES CORNEALES
Las laceraciones corneales pueden ser de
espesor parcial o total (rotura del globo).
Las laceraciones de espesor parcial no
penetran en la cámara anterior y no hay
perforación corneal. Se requiere un exa-
men minucioso (para lo que en ocasiones
hay que derivar al oftalmólogo) para des-
cartar lesión penetrante corneal o escleral.
Hay que asegurarse de que la cámara ante-
rior es profunda y no existe hipema.

Las laceraciones superficiales de espesor
parcial cicatrizarán espontáneamente con
cobertura antibiótica. Sin embargo, se
requieren revisiones diarias para descartar la
aparición de infecciones hasta que se com-
plete la cicatrización, lo que podría obligar
a derivar al paciente. Las laceraciones de
espesor parcial profundas deben enviarse al
oftalmólogo para que valore la necesidad
de repararlas.

Puede realizarse una prueba de Seidel
(véase más adelante «Rotura del globo ocu-
lar»). Para el tratamiento de las laceracio-
nes de espesor completo, consúltese «Ro-
tura del globo ocular».

Las abrasiones corneales son muy dolo-
rosas y se presentan con lagrimeo, sensa-
ción de cuerpo extraño y fotofobia. La
agudeza visual puede estar reducida
dependiendo del tamaño de la abrasión y
su posición respecto al eje visual. Puede
asociarse a inyección conjuntival, iritis y
edema palpebral. Los niños pequeños que
no hablan pueden estar muy alterados y
rehúsan abrir los ojos. La aplicación de un
colirio anestésico alivia temporalmente el
dolor y ayuda a que el paciente abra el ojo
para la exploración. Se coloca una gota en
el canto medial y, al abrir el ojo, las gotas

caen dentro de él. Esta técnica también
sirve para diagnosticar, ya que si se alivian
los síntomas con la anestesia, se confirma
que existe alguna lesión de la córnea o la
superficie conjuntival.

Nunca debe proporcionarse anestésico
tópico como tratamiento para que el
paciente se lo ponga en casa, ya que puede
dificultar la curación, inhibir los reflejos
defensivos y producir daños mayores.

El diagnóstico se realiza al demostrar
la tinción con fluoresceína de los defectos
epiteliales con ayuda de un oftalmoscopio
o lámpara de hendidura. El oftalmosco-
pio se usará con el enfoque en +12 o más
dioptrías para poder ver la abrasión con
mayor aumento. El reflejo rojo está intacto.

Hay que evertir los párpados para des-
cartar que haya cuerpos extraños subtarsa-
les (debe sospecharse un cuerpo extraño
bajo el párpado superior en caso de abra-
siones verticales lineales: signo de la pista
de patinaje). Los cuerpos extraños en la
conjuntiva bulbar o tarsal deben extirparse
tras la aplicación de anestesia tópica
mediante irrigación o un bastoncillo de
algodón. Una maniobra sencilla y que suele
ser efectiva para eliminar un cuerpo extraño
situado bajo el párpado superior es tirar de
este por las pestañas hacia delante y abajo
por encima del párpado inferior y soltarlo,
consiguiendo así retirar el cuerpo extraño
del pequeño surco que discurre paralelo
cerca del borde palpebral donde suele loca-
lizarse.

Los cuerpos extraños corneales deben
retirarse en la lámpara de hendidura con
una lanceta para cuerpos extraños o una
aguja de 25 G con el bisel hacia abajo. Hay
que derivar al paciente si el cuerpo extraño
es central, se prevé difícil su extracción o el
niño no colabora bien.

Puede ser preciso iniciar un trata-
miento antibiótico tópico asociado a un
ciclopléjico (para aliviar el espasmo ciliar)
si existe iritis traumática (sospecharla en
caso de fotofobia e inyección límbica aso-
ciada a hiperemia conjuntival y miosis). La
oclusión del ojo no disminuye el dolor y
se ha demostrado que dificulta la deam-
bulación en niños, por lo que debe evi-
tarse.

Los usuarios de lentes de contacto
deben recibir cobertura antibiótica frente
a Pseudomonas (tobramicina o ciprofloxa-
cino), y debe abandonarse temporalmente
el uso de la lente en el ojo afectado. Los
pacientes que usen lentes de contacto o con
abrasiones centrales o extensas deben ser
derivados para revisiones diarias hasta que
se cure la lesión.

IRITIS TRAUMÁTICA
La iritis traumática se presenta con dolor
sordo pulsátil o punzante, fotofobia y
lagrimeo los 3 primeros días tras el trau-
matismo. La miosis pupilar, la inyección
perilímbica de la conjuntiva y el dolor del
ojo afectado al iluminar ese o el otro ojo
son pistas que apuntan al diagnóstico si no
se dispone de lámpara de hendidura.

Puede haber disminución de agudeza
visual. Se ven leucocitos y turbidez en la
cámara anterior en el examen con lámpara
de hendidura. Para ello, se coloca el haz de
la lámpara a 45º con intensidad máxima y
una hendidura corta y estrecha. El aspecto
es parecido al del polvo en una habitación
iluminada con una linterna. Debe derivarse
para tratamiento ciclopléjico y en ocasio-
nes con corticoesteroides.

ROTURA DEL GLOBO
OCULAR Y 
HERIDAS OCULARES
PENETRANTES
La rotura del globo ocular viene marcada
por una interrupción de la córnea o la
esclera. Puede deberse a traumatismo con-
tuso o a perforación directa. La pupila en
forma de lágrima sugiere una rotura
oculta. Puede haber quemosis hemorrá-
gica sobre la laceración. La hemorragia
subconjuntival masiva (que puede afectar
toda la conjuntiva bulbar), la quemosis, la
disminución de agudeza visual, la pérdida
de reflejo rojo, las náuseas, la distorsión de
la cámara anterior (más profunda o apla-
nada), la extrusión de contenidos intrao-
culares, el hipema, la laceración escleral o
la pérdida de movilidad del ojo pueden
indicar rotura del globo. La salida de
humor vítreo se observa como un gelatina
transparente.

En caso de que el diagnóstico sea du-
doso, puede recurrirse a la prueba de Seidel,
que consiste en aplicar una tira humedecida
de fluoresceína (y, por tanto, con una gran
concentración de este colorante) sobre el
sitio de la posible perforación; al iluminar
con la luz azul de la lámpara de hendidura,
la fuga de líquido de la perforación se mani-
festará como una corriente verdosa de
humor acuoso diluido en el colorante más
oscuro.

Siempre hay que tener en cuenta la posi-
bilidad de una herida perforante si los ante-
cedentes lo sugieren (golpes por proyecti-
les, traumatismos incisos, choque de metal
contra metal).
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Si se sospecha rotura o penetración del
globo ocular, no debe aplicarse presión
sobre el mismo. Tampoco se intentará
extraer los cuerpos extraños que protruyan
por la herida, ni forzar la apertura de los
párpados, ya que la presión sobre el ojo
puede producir la extrusión de los conte-
nidos oculares.

Cuando se sospecha herida ocular pe-
netrante o perforante, no es necesario con-
tinuar con la exploración en el servicio de
urgencias, sino que se cubrirá el ojo con un
protector. Si no se dispone de él, se puede
fabricar con un cucurucho de Styrofoam. El
protector debe apoyarse sobre las promi-
nencias óseas. Se mantendrá al paciente en
ayunas y se anotará la hora de la última
ingesta. Si es necesario, se administrará
mediación antiemética y analgésica. El
paciente deberá reposar en cama. No deben
usarse más colirios y bajo ningún concepto se
aplicará pomada sobre un ojo abierto. Hay
que asegurarse de que la profilaxis antitetá-
nica es correcta. Se iniciará tratamiento pro-
filáctico con antibióticos sistémicos como la
cefazolina y se avisará al oftalmólogo.

Si se sospecha la existencia de un
cuerpo extraño intraocular o una rotura
del globo, será necesario realizar pruebas
de imagen orbitaria como la TC axial y
coronal tras comentarlo con el oftalmó-
logo. En aquellos pacientes con una his-
toria de alto riesgo, puede estar indicada
la derivación inmediata al oftalmólogo si
el niño es especialmente poco colaborador
o los párpados están tan edematosos que
resulta muy complicado examinar adecua-
damente el ojo.

HIPEMA
El hipema se produce por sangrado del iris
o el cuerpo ciliar, que sedimenta en la
parte inferior de la cámara anterior si el
paciente está sentado o de pie. Los hipe-
mas pueden deberse a traumatismos con-
tusos o penetrantes. Puede haber dolor, fo-
tofobia, midriasis o miosis y visión borrosa.
En la midriasis traumática, la pupila está
dilatada y poco reactiva (por lesión del
músculo esfínter pupilar). En niños, son ha-
bituales la somnolencia y la agitación. El re-
flejo rojo estará intacto (usar el oftalmosco-
pio a +10 D). El tamaño del hipema puede
variar desde microscópico (hematíes sus-
pendidos que se ven como motas de color
rojizo con la ampliación de la lámpara de
hendidura: microhipema) hasta una he-
morragia que ocupe toda la cámara ante-
rior.

El ojo debe ser explorado para descartar
otras lesiones del segmento anterior y el
paciente se derivará al oftalmólogo en
todos los casos.

Si la pupila está dilatada, es importante
distinguir entre la midriasis traumática (que
se presenta sólo en el ojo afectado) y el
defecto pupilar aferente (en la prueba de la
luz alternante, una dilatación inicial para-
dójica de la pupila afectada cuando se pasa
la luz rápidamente desde el ojo normal al
afectado). Este último sugiere una lesión
del nervio óptico o una afectación grave de
la retina.

En los pacientes de raza negra y de ori-
gen mediterráneo, hay que descartar que
tengan rasgo o anemia falciforme, puesto
que pueden sufrir hipema espontáneo.

Suele ser necesario ingresar al paciente. 
El tratamiento consiste en reposo en

cama con elevación de la cabeza, uso de
protector ocular, antieméticos, analgési-
cos corrientes (pero no AINE ni salicila-
tos), ciclopléjicos y corticoesteroides.
Hasta un tercio de los pacientes sufre un
resangrado, normalmente en el plazo de
pocos días.

Puede haber riesgo de ambliopía si la
hemorragia reduce la visión del niño
durante más de unos pocos días en la edad
crítica del desarrollo visual.

FRACTURAS
En adolescentes, las fracturas en estallido
se producen por contusiones que rompen
el suelo de la órbita. A menudo se asocian
a hematoma palpebral. Hay que buscar la
presencia de diplopía sobre todo en mirada
superior (por la hemorragia y el edema de
la grasa orbitaria, el atrapamiento de los
músculos recto inferior u oblicuo inferior,
o por lesión directa del músculo extraocu-
lar), enoftalmos y anestesia del nervio infra-
orbitario. Suele ser preciso realizar radio-
grafías faciales (a veces también TC facial)
y derivar al paciente.

HEMATOMA 
RETROBULBAR
El hematoma retrobulbar puede aparecer
en traumatismos contusos o penetrantes.
Se presenta con dolor, náuseas y vómitos,
proptosis, globo tenso, inyección subcon-
juntival difusa que se extiende hacia atrás,
quemosis, disminución de agudeza visual y
a veces restricción de movimientos ocula-
res. Todos los pacientes deben ser deriva-

dos al oftalmólogo. Si se detecta un defecto
pupilar aferente o hipertensión ocular
intensa, será necesaria la descompresión
urgente de la órbita por parte del oftalmó-
logo.

QUEMADURAS 
QUÍMICAS
Las quemaduras químicas son infrecuentes
en niños, aunque pueden ser muy graves.
Debe instaurarse un tratamiento inmedia-
tamente, incluso antes de registrar la agu-
deza visual. Hay que anestesiar el ojo (en
niños pequeños puede ser necesaria una
sedación reglada) y enjuagar copiosamente
el ojo con un mínimo de 1-2 litros de suero
salino o de Hartmann durante no menos
de 30 minutos. Puede facilitarse este pro-
ceso conectando una vía intravenosa a la
bolsa de litro de suero. Debemos asegu-
rarnos de irrigar con el párpado superior
evertido y el inferior traccionado hacia
abajo para acceder a los fondos de saco.
Tras unos 5 minutos de irrigación, se com-
probará el pH con papel de litmus y se pro-
seguirá irrigando hasta alcanzar un pH
neutro de 7. En algunas causticaciones son
necesarios muchos litros. Hay que retirar
las partículas de producto, en ocasiones
con anestesia general.

Las quemaduras por sustancias alcalinas
producen necrosis licuefactiva y suelen ser
más graves que las causadas por ácidos.
Muchos productos de limpieza doméstica
son álcalis.

Una vez completada la irrigación, se
valorará la gravedad de la lesión mediante
la lámpara de hendidura y la tinción con
fluoresceína. Las quemaduras moderadas o
graves (pérdida epitelial significativa, que-
mosis, edema corneal, blanqueamiento de
los vasos conjuntivales u opacificación)
deben ser remitidas inmediatamente al
oftalmólogo. En caso de quemaduras leves,
puede demorarse hasta el día siguiente la
visita al oftalmólogo. Se requiere un trata-
miento con colirios/pomadas antibióticas,
analgésicos y ciclopléjicos.

LESIONES 
NO ACCIDENTALES
Cualquier lesión ocular puede deberse a
malos tratos, que se sospecharán cuando
las lesiones no concuerden con la expli-
cación dada o esta sea poco verosímil. Se
observan hemorragias retinianas en el
80% de los casos de bebés zarandeados;
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la mayoría de las hemorragias retinianas
en niños menores de un año se deben a
malos tratos. También pueden presentar
cualquiera de las lesiones traumáticas
expuestas anteriormente, midriasis trau-
mática, desprendimiento de retina, cata-
rata, subluxación del cristalino y atrofia
óptica.

OJO ROJO
El diagnóstico diferencial del ojo rojo es
similar en niños y adultos e incluye la con-
juntivitis, la ulceración corneal, la querati-
tis, la epiescleritis, la escleritis y el glaucoma
agudo. 

La causa más habitual de ojo rojo en la
infancia es la conjuntivitis (véase ante-
riormente), siendo raros el resto de diag-
nósticos. Hay que descartar enfermeda-
des sistémicas, como el síndrome de
Stevens-Johnson (eritema multiforme
grave), enfermedad de Kawasaki o saram-
pión. Es fundamental un examen minu-
cioso para establecer correctamente los sig-
nos oculares. El enrojecimiento unilateral,
la disminución de visión, el dolor fuerte, la
fotofobia o sensación de roce intensa no
apoyan el diagnóstico de conjuntivitis.

Se examinará con una linterna la forma,
el tamaño y el reflejo fotomotor de la
pupila. ¿Hay reflejo rojo? ¿La hiperemia es
unilateral o bilateral? Se examinará el
patrón de la hiperemia bulbar.

El reflejo rojo conservado y una reacción
normal de la pupila a la luz sugieren con-
juntivitis. Si la pupila es irregular, arreac-
tiva a la luz o no se conserva el reflejo rojo,
habrá que pensar en una iritis o uveítis.

La conjuntivitis casi siempre es bilateral.
La hiperemia de un solo ojo hace pensar en
una úlcera corneal, un cuerpo extraño, un
traumatismo, una iritis o una infección her-
pética.

ÚLCERA CORNEAL
La úlcera corneal se presenta con un ojo
rojo, dolor, fotofobia y lagrimeo; puede
haber disminución de visión o secreción.
La sensibilidad corneal debe evaluarse antes
de aplicar anestésico tópico.

Entre sus posibles causas se encuentran
los traumatismos y las infecciones por bac-
terias, virus del herpes simple (VHS), rara
vez hongos (si hay contaminantes vegeta-
les) y Acanthamoeba (en usuarios de lentes
de contacto). En todos los casos de úlcera
corneal, hay que descartar la presencia de

un cuerpo extraño subtarsal. La úlcera den-
drítica (por virus del herpes simple) puede
cursar sin dolor, ya que hay hipoestesia cor-
neal. Hay que tener en cuenta al VHS en
niños con ojo rojo unilateral, antecedentes
recientes de fiebre, resfriado o cuadro seu-
dogripal y, sobre todo, en aquellos con
herpes labial o vesículas herpéticas perio-
culares. A menudo hay una adenopatía
preauricular. Si se sospecha este diagnós-
tico, el paciente debe ser derivado para el
seguimiento.

QUERATITIS 
POR RADIACIÓN 
ULTRAVIOLETA
Producida por exposición excesiva al sol,
la queratitis UV se caracteriza por dolor,
quemazón y lagrimeo. La exploración
revela una queratopatía punteada (dimi-
nutos puntos de tinción con fluoresceína
en la córnea) y una turbidez corneal di-
fusa macroscópicamente. El tratamiento
consiste en ciclopléjicos y antibióticos
tópicos.

IRITIS (UVEÍTIS 
ANTERIOR)
Los signos de iritis incluyen la inyección
ciliar (hiperemia de la esclera en el limbo),
disminución de agudeza visual, dolor, foto-
fobia, lagrimeo y blefaroespasmo. Suele
haber irregularidad o miosis pupilar. El ali-
vio del dolor si se aplica anestésico tópico
es un método bastante sensible y sencillo
de descartar una iritis. En el examen con
lámpara de hendidura, se ve turbidez y
células en la cámara anterior, así como
hipopión en casos graves.

La iritis puede ser idiopática o deberse
a artritis crónica juvenil (sobre todo en
niñas con artritis oligoarticular y ANA posi-
tivos), sarcoidosis y traumatismos. Si se sos-
pecha uveítis, habrá que ponerse en con-
tacto con el oftalmólogo. La iritis en niños
se asocia con más frecuencia a infecciones
o neoplasias que en adultos.

ESCLERITIS 
Y EPIESCLERITIS
La escleritis y la epiescleritis se asocian
intensamente a enfermedades sistémicas y
se presentan con epífora y áreas localizadas
de dolorimiento e inflamación. Es necesa-
rio derivar al oftalmólogo.

GLAUCOMA AGUDO
El glaucoma agudo es muy raro en niños
a menos que se deba a subluxación del cris-
talino (síndrome de Marfan, homocisti-
nuria) o hipema. Se ve una córnea agran-
dada y nublada asociada a lagrimeo
(epífora) y fotofobia. Hay que derivar al
paciente inmediatamente al oftalmólogo.
El glaucoma congénito se presenta al nacer
o poco después con megalocórnea, turbi-
dez corneal y lagrimeo en un bebé. Puede
haber hiperemia ocular y a menudo es bila-
teral. Es fundamental un diagnóstico pre-
coz para evitar la pérdida de visión.

ENFERMEDADES 
OCULARES INFRECUENTES
EN LA INFANCIA
• Retinopatía solar; quemadura por

eclipse.
• Migraña, incluyendo migraña común

con aura; migraña oftalmopléjica
(produce parálisis de uno o más
músculos extraoculares, que
desaparece al resolverse la cefalea);
migraña visual sin cefalea; migraña
hemipléjica; migraña retiniana;
migraña de la arteria basilar. 
La migraña oftalmopléjica es más
habitual en niños menores de diez
años. La afectación del par III es 
la más frecuente, seguido del par VI.
Suele haber antecedentes personales o
familiares. La migraña 
es un diagnóstico de exclusión 
y es necesario derivar 
al neurólogo.

• Pérdida súbita de visión por neuritis
óptica.

• Pérdida de visión funcional.
Normalmente chicas adolescentes que
parecen despreocupadas de su
problema visual. La ceguera funcional
es un diagnóstico de exclusión y es
necesaria una revisión por el
oftalmólogo.

• Se observa pérdida gradual de visión
en el glioma óptico y el
craneofaringioma.
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OTITIS EXTERNA

INTRODUCCIÓN
La otitis externa comprende diversos tras-
tornos, desde la otitis externa difusa aguda
(oído de nadador u oído tropical), muy fre-
cuente, hasta la otomicosis y la otitis
externa localizada (forunculosis) o crónica.
Se observan habitualmente en climas cáli-
dos y húmedos o durante los veranos tem-
plados. Otros factores de riesgo son la nata-
ción y otras formas de exposición al agua,
los traumatismos locales, la pérdida de la
cubierta protectora del conducto auditivo
(incluyendo el cerumen) y la obstrucción
del conducto auditivo. También pueden
influir las alergias.

ANAMNESIS
Este trastorno puede manifestarse inicial-
mente con plenitud o prurito auricular,
pero normalmente progresa hasta produ-
cir dolor con o sin exudado. A menudo, el
dolor es muy intenso y se acentúa durante
la masticación.

La otomicosis u otitis externa fúngica
representa el 10% de los casos y tiene un
comienzo más insidioso.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Son frecuentes el edema y el eritema del
conducto auditivo, con secreción serosa o
purulenta. El trago es muy sensible a cual-
quier manipulación. Al progresar este tras-
torno, el conducto auditivo queda ocluido
debido al edema periauricular y la linfade-
nopatía. Es importante diferenciar este pro-
ceso de la otitis media aguda con perforación
o la otitis media supurante crónica. Nor-
malmente, en estos últimos el trago y el
conducto no manifiestan sensibilidad y no
se observa eritema ni edema en el con-
ducto.

La otitis externa localizada aguda
(forunculosis) afecta a la parte posterosu-
perior del conducto auditivo. La otomico-
sis produce únicamente una ligera inflama-
ción de la pared del conducto y una otorrea
muy espesa.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Estas pruebas son innecesarias en la mayo-
ría de los casos. Los microorganismos que se
pueden encontrar en la otitis externa difusa
son fundamentalmente Pseudomonas aeru-
ginosa y Staphylococcus aureus. La foruncu-
losis se debe habitualmente a S. aureus y la
otomicosis a Aspergillus o Candida. Con-
viene realizar cultivos (para microorganis-
mos aerobios, anaerobios y hongos) en
aquellos casos que no responden al trata-
miento rutinario o si se observa un proceso
más extendido, como una celulitis asociada.

TRATAMIENTO
En la otitis externa difusa aguda hay que
limpiar cuidadosamente el conducto y evi-
tar el agua (hay que prohibir la natación).
El tratamiento se basa fundamentalmente
en la administración de fármacos ototópi-
cos, habitualmente antibióticos tópicos
como combinaciones de framicetina/gra-
micidina/dexametasona. También resulta
eficaz la ciprofloxacina. Resulta igualmente
muy útil la introducción de una mecha o
tira de gasa.

El tratamiento de la forunculosis con-
siste en la aplicación de calor local y la
administración de antibióticos orales (flu-
cloxacilina o cefalexina) o en la incisión y el
drenaje. En caso de otomicosis, hay que
limpiar el conducto y aplicar un antifún-
gico en gotas o violeta de genciana.

PREVENCIÓN
La prevención se basa fundamentalmente en
mantener seco el conducto auditivo y evitar
cualquier traumatismo en dicho conducto.

COMPLICACIONES
El trastorno puede progresar a una celuli-
tis de la piel y los tejidos blandos cercanos
y/o una linfadenitis. En tales casos suele
estar indicada la prescripción de antibióti-
cos orales, constituyendo la cefalexina una
opción inicial razonable, aunque puede ser
necesario un antibiótico antipseudomonas.
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GERVASE CHANEY

14.1 OÍDO

ASPECTOS ESENCIALES

1 La otitis externa se suele deber
a una exposición excesiva al calor y
la humedad y suele ser muy
dolorosa. El tratamiento consiste en
la limpieza, el mantenimiento de un
entorno seco y la aplicación de
antibióticos tópicos.

2 La otitis media aguda es muy
común en los servicios de
urgencias, pero no todos los
eritemas timpánicos se deben a la
otitis media. Hay que prescribir una
analgesia adecuada. El uso de
antibióticos es motivo de una gran
controversia.

3 La otitis media secretoria
debida a una otitis media supurante
crónica suele producir una
supuración indolora y maloliente.
Hay que limpiar el oído y dar
antibióticos tópicos. Los antibióticos
orales tienen poca utilidad.

4 La otitis media con derrame es
muy frecuente en los niños, pero en
la mayoría de los casos remite
espontáneamente a los tres meses.

5 La mastoiditis constituye un
problema en la era de los
antibióticos, y en muchos casos
constituye la primera manifestación
de un trastorno otológico. El
tratamiento médico se basa sobre
todo en la hospitalización, la
miringotomía y la administración de
antibióticos intravenosos.

6 El porcentaje de
complicaciones es significativo. Los
traumatismos otológicos son poco
frecuentes. Las lesiones accidentales
del oído suelen ser unilaterales y
aisladas. Los traumatismos
otológicos son infrecuentes en el
primer año de vida y pueden
deberse a una lesión no accidental.
Los hematomas deben eliminarse
con aspiración o excisión.



Con menos frecuencia, puede extenderse a
la glándula parótida, la articulación tem-
poromandibular o la base del cráneo.

También puede producirse una otitis
externa crónica, que puede representar un
signo de un trastorno dermatológico sub-
yacente, como una dermatitis seborreica o
atópica.

OTITIS MEDIA AGUDA

INTRODUCCIÓN
La otitis media aguda (OMA) es uno de los
procesos pediátricos diagnosticados con más
frecuencia en los centros de asistencia pri-
maria, incluidos los servicios de urgencias
(SU). Su diagnóstico no siempre resulta
evidente, especialmente en los niños muy
pequeños con manifestaciones inespecífi-
cas. El diagnóstico no es fácil y a menudo
se pasa por alto. Pueden deberse a microor-
ganismos víricos y bacterianos y su trata-
miento sigue siendo motivo de controver-
sia, especialmente en lo que se refiere al uso
de antibióticos. El uso de los mismos varía
significativamente de unos países a otros,
pero este trastorno representa la razón más
frecuente para la prescripción de antibióti-
cos en países como EE.UU., y constituye
un factor que contribuye significativamente
al desarrollo de bacterias resistentes a los
antibióticos.

ANAMNESIS
Los síntomas clásicos consisten en fiebre,
malestar y dolor de oído. El dolor puede
ser muy intenso y despertar al niño por la
noche. También puede producir otras
manifestaciones sistémicas, como náuseas
y vómitos. En los niños más pequeños las
manifestaciones son a menudo inespecífi-
cas, como llanto e irritabilidad. Puede pro-
ducir perforación timpánica y otorrea
(véase más adelante «Complicaciones»).

En el 100% de los casos se observa un
derrame en el oído medio, que en el 90%
de los casos remite espontáneamente y de
forma gradual en un plazo de tres meses.

EXPLORACIÓN FÍSICA
El eritema timpánico constituye un signo
inespecífico y puede observarse en procesos
de fiebre elevada o después del llanto. Por
tanto, por sí solo no constituye un factor

predictivo de otitis media. La turbidez y el
abombamiento del tímpano representan
signos más fiables de otitis media. La pre-
sencia de un derrame (visualización de un
nivel de líquido o disminución de la movi-
lidad durante la neumatoscopia) puede
ayudarnos en el diagnóstico diferencial.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Si se puede realizar, la timpanometría repre-
senta un método razonablemente fiable
para demostrar la presencia de derrame (dis-
minución de la distensibilidad o «timpano-
grama plano o de tipo B» con un tímpano
intacto). Esta prueba no nos indica si el
derrame está infectado. Generalmente, no
están indicadas otras pruebas.

Cuando se lleva a cabo, la timpanosto-
mía nos revela que dos tercios de los
pacientes dan resultado positivo en los cul-
tivos bacterianos, con predominio de Strep-
tococcus pneumoniae, Moxarella catarrha-
lis y Haemophilus influenzae. 

TRATAMIENTO
En el tratamiento de la otitis media aguda
es muy importante la prescripción de una
analgesia adecuada. Por sí solo, el paraceta-
mol puede resultar insuficiente, siendo
necesario combinarlo con codeína. Tam-
bién resultan muy útiles los anestésicos tópi-
cos, como benzocaína en glicerol. No se ha
podido demostrar que los descongestio-
nantes y los antihistamínicos resulten efica-
ces, por lo que no se recomienda su uso.

En la mayoría de los casos, la otitis
media remite espontáneamente. No obs-
tante, se vienen prescribiendo antibióticos
de forma rutinaria desde su aparición. En
una revisión reciente, Cochrane llegaba a
la conclusión de que los antibióticos tienen
un pequeño efecto beneficioso en la otitis
media aguda infantil. Inducen una reduc-
ción del dolor pequeña, pero significativa,
aunque no se observa ninguna diferencia
en la incidencia de complicaciones. Los
autores admitían que los antibióticos
podían desempeñar un papel importante
en la prevención de la mastoiditis en aque-
llas poblaciones en las que es más frecuente.
Desgraciadamente, a pesar de ser una
manifestación tan frecuente, se han publi-
cado muy pocos estudios del diseño
correcto y las dimensiones adecuadas para
averiguar cuál es el protocolo de antibiote-
rapia más apropiado, y en una revisión se

llegaba a la conclusión de que el uso ruti-
nario de antibióticos en la otitis media no
tiene efectos demostrables.

La amoxicilina constituye un antibiótico
razonable como tratamiento de primera
línea. La dosis habitual recomendada es de
40 mg/kg al día, aunque se recomiendan
dosis superiores (80-90 mg/kg al día) en
caso de infección probable por neumococos
resistentes a la penicilina. La siguiente
opción para los pacientes que no responden
bien a este tratamiento es la combinación de
amoxicilina + clavulanato. Cefaclor produce
un porcentaje importante de reacciones ana-
filácticas en niños, y debe emplearse con pre-
caución. Diversos estudios recomiendan
observar a los niños durante 48 horas y pres-
cribir antibióticos si es necesario.

La duración recomendada de la antibio-
terapia varía, pero en términos generales han
disminuido de diez días a cinco días. Esto se
debe a distintas razones, como la reducción
de costes, el mejor seguimiento del trata-
miento, la disminución del desarrollo de
microorganismos resistentes a los antibióti-
cos, y unas diferencias muy pequeñas en los
resultados obtenidos. Se sigue recomen-
dando el tratamiento prolongado en las oti-
tis medias graves o complicadas y en los
niños menores de dos años.

COMPLICACIONES
Las complicaciones más frecuentes son la
perforación del tímpano y la otorrea. Exis-
ten otras complicaciones muy poco fre-
cuentes, pero potencialmente muy graves.
La mayoría de ellas se deben a la disemina-
ción bacteriana y comprenden complica-
ciones extracraneales, como la mastoiditis,
el colesteatoma y la parálisis del nervio
facial, e intracraneales, como el absceso epi-
dural, la meningitis y la trombosis del seno
lateral. Actualmente, la mastoiditis es muy
poco frecuente, incluso si no se adminis-
tran antibióticos, y no se ha demostrado
que el uso de antibióticos en la otitis media
ayude a prevenir la meningitis.

PREVENCIÓN
En el mejor de los casos, los antibióticos pro-
filácticos ayudan a reducir ligeramente el
número de recidivas, y probablemente con-
tribuyen a aumentar la resistencia a los anti-
bióticos, por lo que generalmente se desa-
conseja su uso. Existen medios mejores para
reducir las recidivas, como la prevención del
tabaquismo pasivo, la no asistencia a las guar-
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derías y la inmunización (vacuna conjugada
contra el neumococo y el virus de la gripe).

OTITIS MEDIA 
SUPURANTE - OTITIS 
MEDIA SUPURANTE 
CRÓNICA

INTRODUCCIÓN
La otitis media supurante es muy frecuente
en los países en vías de desarrollo y entre
determinados grupos de alto riesgo de los
países desarrollados, como los aborígenes
australianos. Generalmente aparece tras una
perforación del tímpano como consecuencia
de una OMA. También puede representar
una complicación de la colocación de un tubo
de timpanostomía. Se puede observar otorrea
hasta en el 83% de los casos en los 18 meses
posteriores a la inserción del tubo, y tiene
una duración media de 16 días.

ANAMNESIS
El paciente no suele experimentar dolor y
tiene unos antecedentes variables (a menudo
de varias semanas de duración) de secreción
purulenta y maloliente. A menudo recidiva.

EXPLORACIÓN FÍSICA
El conducto no suele manifestar sensibilidad
y normalmente no se aprecia inflamación o
sólo se observa alguna inflamación crónica.
Si se puede visualizar la membrana timpá-
nica (normalmente sólo después de limpiar
el conducto), se observa una perforación o
un tubo de timpanostomía colocado.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
En términos generales, no se necesita nin-
guna prueba. Si se lleva a cabo, los microor-
ganismos encontrados en las muestras de
oído son habitualmente P. aeruginosa y 
S. aureus.

TRATAMIENTO
Se ha comprobado la eficacia de la limpieza
del oído (con un bastoncillo de tela seca) y
la administración de antibióticos tópicos,

especialmente quinolonas (como ciproflo-
xacina con hidrocortisona) o combinacio-
nes de framicetina/gramicidina/dexame-
tasona, como tratamiento para la otorrea
aguda. Todavía están por determinar los
resultados a largo plazo. Los antibióticos
sistémicos, por sí solos, no son tan eficaces,
y los resultados no mejoran al combinarlos
con el tratamiento tópico.

COMPLICACIONES
Los problemas más destacados son la per-
foración crónica y la supuración, aunque
también puede deteriorarse la audición. Un
pequeño porcentaje de los niños afectados
desarrolla colesteatoma.

OTITIS MEDIA 
CON DERRAME

INTRODUCCIÓN
La otitis media con derrame (OMD) se
define como la presencia de un derrame en
el oído medio que no se acompaña de infla-
mación aguda. No suele constituir un sín-
toma inicial en el SU. Normalmente repre-
senta un hallazgo casual. Es muy frecuente,
especialmente durante la edad preescolar.
Su importancia radica en sus posibles efec-
tos sobre la conducción auditiva.

ANAMNESIS
Los niños mayores pueden manifestar pleni-
tud auricular o merma auditiva. La OMD
suele ser asintomática en los niños pequeños.

EXPLORACIÓN FÍSICA
El tímpano puede presentar un brillo apa-
gado, sin eritema, y el derrame se distingue
sobre todo por la presencia de burbujas o
un nivel de líquido. Si no se observan estos
signos, la otoscopia neumática evidencia
una disminución de la movilidad.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Para confirmar un derrame del oído medio
se puede recurrir a la timpanometría. Un
timpanograma «de tipo B» o plano en pre-

sencia de un tímpano intacto indica la exis-
tencia de un derrame en el oído medio. En
los casos persistentes conviene recurrir a la
audiometría para evaluar una posible pér-
dida significativa de audición.

TRATAMIENTO
Dado que en la mayoría de los casos la
OMD remite espontáneamente (el 90% a
los tres meses), se recomienda un período
de observación. La OMD persistente suele
observarse tras una otitis media aguda en el
primer año de vida.

Se han probado y recomendado mu-
chos tratamientos diferentes a lo largo de
los años. Los antibióticos, los desconges-
tionantes nasales, la insuflación nasal y los
corticoesteroides no han demostrado mu-
cha eficacia terapéutica. La OMD persis-
tente con una pérdida auditiva significativa
justifica la derivación del paciente a un
cirujano de otorrinolaringología. Si se
colocan tubos de ventilación de otorrino-
laringología, conviene volver a evaluar la
audición para determinar que ha mejorado
cualquier pérdida auditiva preexistente y
que no hay una pérdida sensorioneural
subyacente.

COMPLICACIONES
La principal preocupación en caso de OMD
es la pérdida auditiva de conducción y su
posible repercusión sobre el desarrollo del
lenguaje y el conocimiento. El tímpano y el
oído medio pueden experimentar cambios
a largo plazo que pueden mermar la audi-
ción (p. ej., timpanoesclerosis). No es tan
clara la posible relación entre la OMD y
otros problemas como la torpeza y los tras-
tornos del comportamiento.

MASTOIDITIS

INTRODUCCIÓN
La mastoiditis es la infección de las celdillas
aéreas mastoideas. Constituye una mani-
festación poco frecuente, con una inciden-
cia de 1,2-4,2 casos por cada 100.000 per-
sonas/año en los países desarrollados. Los
distintos estudios realizados indican que los
porcentajes de incidencia no varían o están
disminuyendo. El momento de presenta-
ción es a partir de los 2 meses de vida, con
una media de 12-48 meses.
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ANAMNESIS
El inicio de la mastoiditis se asocia casi siem-
pre a una OMA. Sin embargo, la mastoidi-
tis aguda es la primera manifestación de un
trastorno del oído en el 38,5%-82% de los
pacientes en muchos estudios. Se ha publi-
cado que el tiempo medio transcurrido entre
el comienzo del proceso y los signos de mas-
toiditis aguda es de unos cuatro días. Este
trastorno cursa con dolor ótico o retroau-
ricular, irritabilidad, fiebre (28%-79% de los
casos) y otorrea (16%-36%). A menudo, el pa-
ciente está recibiendo ya antibióticos.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Los hallazgos de la exploración consisten
en protrusión/desplazamiento de la oreja,
eritema retroauricular, edema y sensibili-
dad y estrechamiento del conducto audi-
tivo. El tímpano suele presentar un aspecto
anormal y puede estar perforado.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Conviene recurrir rutinariamente a la TC
debido al bajo porcentaje de diagnóstico de
los abscesos subperiósticos en la exploración
clínica. También puede resultar muy útil la
RM. Para el diagnóstico bacteriológico se
puede recurrir a la miringotomía (54% de
cultivos positivos) o la mastoidectomía. El
microorganismo más frecuente en los culti-
vos es S. pneumoniae, seguido por S pyoge-
nes, aunque pueden encontrarse numerosos
organismos. 

TRATAMIENTO
El tratamiento consiste a menudo en una
mastoidectomía cortical. Sin embargo, en
algunos estudios se han logrado resultados
satisfactorios en la mayoría de los casos con
la miringotomía y la antibioterapia IV. Gene-
ralmente se recomiendan antibióticos de
amplio espectro, como cefalosporinas de ter-
cera generación, aunque a veces pueden ser
necesarios antibióticos antipseudomonas.

COMPLICACIONES
El porcentaje de complicaciones es signifi-
cativo (13%-35%): absceso subperióstico,
parálisis del nervio facial, trombosis del seno
sigmoideo, absceso epidural y meningitis.

TRAUMATISMOS

INTRODUCCIÓN
Los traumatismos óticos infantiles son
poco frecuentes en los SU. Los traumatis-
mos óticos accidentales son casi siempre
unilaterales. Suele observarse un predomi-
nio en los varones, con una edad entre uno
y siete años en la mayoría de los casos. Los
traumatismos accidentales son infrecuentes
en el primer año de vida, y en tales casos
debe descartarse la posibilidad de una lesión
no accidental (infligida). Otros hallazgos
que deben hacernos sospechar son las lesio-
nes óticas bilaterales y las lesiones asocia-
das, especialmente hemorragias retinianas y
hematomas subdurales.

ANAMNESIS 
Y EXPLORACIÓN FÍSICA
El mecanismo más corriente es una caída,
seguida por los golpes por objetos y las
heridas penetrantes autoinfligidas. Los
objetos que suelen introducirse en el oído
son las bolitas de algodón. También son
posibles las mordeduras de perro en las ore-
jas. Las laceraciones son las heridas más fre-
cuentes, seguidas por las contusiones, las
abrasiones y los hematomas. En las heridas
penetrantes es habitual encontrar sangre en
el conducto, lo que dificulta la exploración
timpánica en el primer momento. Las que-
maduras son infrecuentes y suelen asociarse
a quemaduras más extensas. Las lesiones
por presión debidas a explosiones, ruidos
fuertes y viajes en avión son poco frecuen-
tes, pero pueden producirse.

La exploración debe comprender una
evaluación del nervio facial y la audición.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Raras veces están indicadas las pruebas con
carácter urgente. No obstante, está indicado
un seguimiento audiológico en las lesiones
penetrantes y por presión. Normalmente,
este seguimiento se complementa con un
control a cargo del otorrinolaringólogo.

TRATAMIENTO
En las laceraciones menores se pueden uti-
lizar tiras, pegamento o sutura bajo anes-
tesia local. En las laceraciones complejas o

más extensas se requiere a menudo la repa-
ración quirúrgica con un anestésico gene-
ral. Los hematomas pueden causar necrosis
condral, infección y condritis u organiza-
ción fibrosa. Estas tres complicaciones pue-
den provocar una deformidad importante.
Debido a ello, está indicada la supresión
del hematoma. Los hematomas pequeños
pueden aspirarse, y los de mayor tamaño
o recurrentes deben evacuarse. A conti-
nuación, hay que colocar apósitos de la
forma apropiada para evitar la reacumula-
ción. En las heridas penetrantes hay que
recurrir frecuentemente a la cirugía ORL.
Salvo que sean pequeñas, el tratamiento
de las quemaduras debe correr a cargo de
un especialista en este tipo de lesiones.

COMPLICACIONES
Los principales problemas son la deformi-
dad estética por hematomas, laceraciones y
quemaduras, y la pérdida de audición por
heridas penetrantes.

LECTURAS 
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� Otitis media aguda:
• En Australia, Gran Bretaña y EE.UU. se utilizan los antibióticos para la OMA en el 97%-98% de los casos. Debido a los

problemas de desarrollo de resistencia a los antibióticos, en Holanda se usan estos fármacos de forma limitada (31%) con
resultados satisfactorios, lo que ha conducido a una revisión de su uso en aquellos países en los que se prescriben con más
frecuencia. El problema que conlleva el menor uso de los antibióticos radica en un posible aumento de las complicaciones
(véase mastoiditis).

� Otitis media supurante-otitis media supurante crónica:
• Han surgido dudas acerca del empleo de gotas óticas de antibióticos potencialmente ototóxicos en caso de perforación de la

membrana timpánica, a pesar de que los especialistas en otorrinolaringología los utilizan de forma rutinaria, habiéndose
publicado muy pocos casos de ototoxicidad.

• Se ha publicado una serie de nueve casos de vestibulotoxicidad tópica yatrogénica, todos ellos por el uso de gotas óticas que
contenían gentamicina. Debido a ello, cada vez se usan más otros fármacos como ciprofloxacina.

� Otitis media con derrame:
• La inserción de un tubo de ventilación es una de las intervenciones quirúrgicas que se practican con más frecuencia en niños.
• Esta intervención permite mejorar la audición a corto plazo. Se han publicado datos contradictorios acerca de sus efectos

beneficiosos a largo plazo sobre el lenguaje y el desarrollo cognitivo.

� Mastoiditis:
• La incidencia de este trastorno es mayor en Holanda, un país en el que el porcentaje de prescripción de antibióticos para la

otitis media aguda (31%) es inferior al de otros países como Australia, Canadá, Gran Bretaña y EE.UU., en los que los
porcentajes de prescripción son muy altos (>90%).

• Sin embargo, los porcentajes de prescripción son también elevados en Noruega y Dinamarca (67% y 76%), países con unas
cifras de incidencia similares a las de Holanda. Si el efecto es real, se producirían 2 casos adicionales de mastoiditis aguda por
cada 100.000 niños cada año. Hasta la fecha, Holanda ha logrado su objetivo de un porcentaje reducido de resistencia
neumocócica a la penicilina (1,1% en 1995) en comparación con otros países con mayores porcentajes de prescripción.
Conviene sopesar estos dos factores a la hora de elegir el tratamiento para la otitis media aguda.



RINITIS Y SINUSITIS

INTRODUCCIÓN
La mayoría de los niños con secreción nasal
padecen una infección vírica, como un res-
friado común. Los niños experimentan
generalmente entre 3 y 8 resfriados cada
año, e incluso más si acuden a una guarde-
ría. A pesar de las recomendaciones en con-
tra de esta práctica, es frecuente prescribir
antibióticos para el resfriado común, debido
en muchos casos a la observación de una
secreción verdosa o mucopurulenta. Se cal-
cula que la sinusitis bacteriana representa
una complicación en el 0,5%-5% de las
infecciones respiratorias altas.

ANAMNESIS
El resfriado común comienza habitual-
mente con una irritación faríngea y una
secreción nasal diluida y transparente,
que se convierte en una secreción muco-
purulenta y espesa al cabo de algunos
días. Esto no indica una infección bacte-
riana. Son frecuentes los estornudos, la
obstrucción nasal, algunas manifestacio-
nes sistémicas, como malestar y febrícula,
y la tos. Generalmente, este cuadro dura
unos 7 días aproximadamente.

La persistencia de la secreción nasal
mucopurulenta sin signos de mejoría
durante más de 10-14 días o unos síntomas
agudos más marcados, como fiebre elevada,
cefalea, dolor y/o hinchazón facial, son
indicativos de sinusitis bacteriana.

La existencia de una secreción nasal
transparente se debe más probablemente a
una rinitis alérgica perenne, que puede cur-
sar con estornudos y prurito ocular y/o
nasal. La secreción nasal unilateral, espe-
cialmente si es maloliente, suele ser signo
de la presencia de un cuerpo extraño en la
nariz.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La secreción nasal es el hallazgo más fre-
cuente en la rinosinusitis. Dicha secreción
puede ser transparente o mucopurulenta
y no nos indica su causa. Se asocia con
frecuencia a eritema faríngeo. En la rini-
tis alérgica, la mucosa nasal presenta un
tono pálido y está inflamada. En las sinu-
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ASPECTOS ESENCIALES

Rinitis y sinusitis

1 La rinitis aguda es muy frecuente y se debe fundamentalmente a infecciones por virus.

2 Una secreción mucopurulenta no implica necesariamente una infección bacteriana.

3 Los antibióticos están indicadas únicamente en aquellos casos de secreción nasal prolongada (>10-14 días de
duración), que es un indicio probable de sinusitis.

4 Una secreción nasal constante puede deberse a una rinitis alérgica perenne.

Epistaxis

1 La epistaxis es muy frecuente y responde en la mayoría de los casos a una medida de primeros auxilios muy simple: la
compresión de la nariz.

2 En aquellos casos en los que no responde a esta medida, se puede aplicar una crema antiséptica nasal o cauterizar
con nitrato de plata.

3 Los casos graves son infrecuentes, pero constituyen una urgencia médica que obliga a la inserción de vendas en la
nariz y la derivación urgente a un servicio de otorrinolaringología (ORL).

4 Se debe descartar una tendencia subyacente al sangrado en aquellos casos con antecedentes familiares de tendencias
hemorrágicas o con epistaxis recurrente grave.

Traumatismos nasales

1 Los traumatismos nasales son frecuentes.

2 En la mayoría de los casos apenas es necesario intervenir. No obstante, es fundamental realizar una exploración
minuciosa para descartar la posibilidad de un hematoma del tabique nasal.

3 Los hematomas del tabique constituyen una urgencia ORL.

4 La evaluación puede plantear dificultades durante la fase aguda, y es necesaria una revisión para tratar cualquier
posible deformidad una vez que haya remitido la hinchazón.



sitis puede producirse hinchazón facial,
como sensibilidad orbitaria/periorbita-
ria y/o facial.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
No está indicada ninguna prueba para el
resfriado común. Las infecciones por rino-
virus y coronavirus representan aproxima-
damente el 60% de todos los casos y son
difíciles de identificar.

La sinusitis es otro posible diagnóstico
clínico. Los estudios radiológicos para la
sinusitis aguda son difíciles de interpretar, ya
que se pueden observar hallazgos similares
en el resfriado común o incluso en niños
asintomáticos. Además, los senos de los
niños pequeños están poco desarrollados y
los senos frontal y esfenoidal no aparecen
hasta los 5-6 años de edad. Las pruebas
radiológicas deben reservarse para aquellos
casos en los que se producen complicacio-
nes, como complicaciones intraorbitarias o
intracraneales, o posiblemente para los casos
recurrentes. 

Si se aspira el líquido de la sinusitis bajo
anestesia general, los microorganismos más
frecuentes en los cultivos son Pneumo-
coccus, seguidos por Haemophilus influen-
zae, Moraxella catarrhalis y finalmente por
los virus. Los cultivos nasofaríngeos no tie-
nen valor predictivo y, por consiguiente, no
son de ninguna utilidad.

TRATAMIENTO
No está indicado el uso de antibióticos
para el resfriado común, ya que se ha
demostrado que no modifican la evolu-
ción de la enfermedad ni previenen el
desarrollo de complicaciones. Se ha com-
probado que el tratamiento sistemático
con antihistamínicos reduce las secrecio-
nes nasales y los estornudos. La rinitis
alérgica perenne responde mejor a los
corticoesteroides intranasales, aunque
con frecuencia los niños no toleran bien
estos fármacos.

Incluso en la sinusitis bacteriana, la
mayoría de los casos remite espontánea-
mente. Los descongestionantes nasales pue-
den proporcionar algún alivio a corto plazo.
Si se recurre a los antibióticos, se recomienda
administrar amoxicilina durante 10-14 días
como tratamiento de primera línea. Se
pueden combinar amoxicilina y clavula-
nato en aquellos casos que no responden
en un plazo de 48-72 horas.

COMPLICACIONES
El resfriado común puede producir compli-
caciones bacterianas, como otitis media, pero
dichas complicaciones no se pueden prevenir
con el uso de antibióticos. A menudo, las
infecciones respiratorias altas precipitan un
proceso asmático.

La sinusitis etmoidal puede propagarse
y causar celulitis orbitaria o extenderse al
interior del cráneo y producir un absceso o
trombosis del seno cavernoso.

PREVENCIÓN
La lactancia natural tiene un efecto protec-
tor sobre el número de infecciones respira-
torias altas que desarrollan los niños peque-
ños. La asistencia a una guardería y la
exposición ambiental al humo de tabaco
incrementan el número de episodios.

EPISTAXIS

INTRODUCCIÓN
Aunque la epistaxis es frecuente durante la
infancia (� 6%-9% de los niños), suele ser
leve y generalmente no requiere ninguna
intervención médica, y menos la asistencia
a un servicio de urgencias (SU).

ANAMNESIS
Si un paciente acude al médico con una epis-
taxis, esta suele ser recurrente y en ocasiones
copiosa. Cuando es de tipo recurrente,
puede ser muy frecuente. Puede producirse
a cualquier edad, tanto durante el día como
por la noche.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La hemorragia puede ser unilateral o bila-
teral. Normalmente se observan costras y
vasos sanguíneos en la región de Little.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Normalmente, se realizan pruebas para des-
cartar posibles trastornos hemorrágicos. Sin
embargo, en la mayoría de los casos dichas
pruebas son normales, a menos que existan
otros indicios de tendencia al sangrado o

antecedentes familiares. Una anamnesis con
epistaxis más intensas, con hemorragias fre-
cuentes de mayor cuantía y duración, es más
indicativa de un trastorno hemorrágico,
como la enfermedad de von Willebrand, y
obliga a realizar las pruebas pertinentes.

TRATAMIENTO
El tratamiento de primeros auxilios para la
epistaxis consiste en comprimir con fuerza
las aletas nasales para ejercer presión sobre
la región de Little. Esta maniobra permite
interrumpir la hemorragia en la mayoría de
los casos. Tanto en la epistaxis primaria
como en los casos recurrentes, la aplicación
de una crema antiséptica nasal es igual-
mente eficaz como medida de cauteriza-
ción nasal y es de más fácil ejecución. En
los niños no suele ser necesaria la intro-
ducción de vendas en la nariz u otras inter-
venciones de mayor envergadura, que sí
pueden estar indicadas junto con la deriva-
ción inmediata a un servicio de urgencias
de ORL en caso de epistaxis aguda grave.

COMPLICACIONES
En contadas ocasiones, la epistaxis recurrente
puede llegar a causar anemia.

TRAUMATISMOS 
NASALES

INTRODUCCIÓN
Los traumatismos nasales son frecuentes en
los niños, y el hueso nasal es el que con más
frecuencia se fractura en el cuerpo humano.
Los traumatismos pueden producirse a
cualquier edad, pero son más frecuentes en
los niños de corta edad. Igual que en la
mayoría de las lesiones, se observa un
mayor predominio masculino.

ANAMNESIS 
Y EXPLORACIÓN FÍSICA
Los mecanismos de lesión más corrientes
son las caídas, generalmente en el domici-
lio, seguidas por los accidentes deportivos.
Las peleas representan una causa relativa-
mente frecuente de lesiones nasales. Tam-
bién se debe considerar la posibilidad de los
malos tratos infantiles (lesiones infligidas),
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especialmente en los niños más pequeños
(que no andan todavía). Debido a ello, es
necesaria una anamnesis muy minuciosa.

Los tipos de lesiones varían considerable-
mente, desde las abrasiones y laceraciones de
las partes blandas hasta las lesiones esquelé-
ticas (fracturas, luxaciones y lesiones de car-
tílagos). No es frecuente observar epistaxis
muy copiosas. Debido a la hinchazón, a
menudo resulta difícil evaluar adecuada-
mente el alcance de la lesión durante la fase
aguda (especialmente las posibles deformi-
dades). La exploración debe incluir un estu-
dio de las cavidades nasales. La desviación,
hinchazón y/o cambio de color del tabique
nasal pueden indicar un hematoma septal, en
cuyo caso está indicada una consulta ORL
urgente para la posible evacuación.

Si el niño no coopera adecuadamente,
puede ser necesario usar un anestésico para
poder realizar una evaluación adecuada.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS 
Los estudios radiológicos no suelen ser de
ninguna ayuda, y generalmente sólo se soli-
citan por razones medicolegales.

TRATAMIENTO
En la mayoría de las lesiones nasales no se
requieren más medidas terapéuticas que la
analgesia. No obstante, es esencial realizar
un seguimiento del paciente para determinar
el alcance de las deformidades. El momento
más recomendable para ello es 3-4 días des-
pués de la lesión, aproximadamente, ya que
para entonces la hinchazón ha desaparecido

habitualmente y, si es necesario, se puede
proceder al tratamiento precoz.

COMPLICACIONES
Los hematomas del tabique nasal, con o sin
formación de abscesos, constituyen la prin-
cipal complicación que puede causar daños a
largo plazo y, por consiguiente, producir
problemas. Pueden aparecer al cabo de algún
tiempo y haber pasado desapercibidos en una
evaluación previa. Los hematomas pueden
ser muy dolorosos y provocan a menudo
obstrucción nasal. Por sí solo, un hematoma
septal puede causar daños en el cartílago
nasal, como necrosis aséptica. Sin embargo,

el desarrollo de un absceso se acompaña casi
siempre de daños en el cartílago y puede cau-
sar una deformidad nasal potencialmente
grave. Se han cultivado microorganismos,
como Staphylococcus aureus, Streptococcus
pneumoniae y S. pyogenes. Un absceso del
tabique nasal puede complicarse igualmente
con una meningitis o una trombosis del seno
cavernoso.
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CONTROVERSIAS

EPISTAXIS
� Todavía no se sabe bien qué tipo de
niños deben someterse a pruebas
diagnósticas y cuál debe ser el alcance
de las investigaciones para los
trastornos hemorrágicos. Aunque en
los casos graves y recurrentes parece
indicado un estudio exhaustivo de la
coagulación, incluyendo pruebas para
descartar la enfermedad de von
Willebrand.

TRAUMATISMOS NASALES
� Una rinoplastia abierta para corregir
posibles deformidades nasales puede
alterar el propio crecimiento de la nariz
y debe utilizarse de la forma más
conservadora posible.



ESTOMATITIS

INTRODUCCIÓN
La gingivoestomatitis herpética aguda es la
causa más frecuente de estomatitis entre los
niños pequeños (1-3 años). Constituye
además la manifestación clínica más fre-
cuente del herpes simple primario en los
niños pequeños. Puede afectar igualmente
a niños mayores y adultos. Sin tratamiento,
el proceso tiene una duración de 10-14 días.
Las úlceras aftosas habitualmente aparecer

en forma de úlceras aisladas y recidivan con
cierta regularidad.

ANAMNESIS
La gingivoestomatitis herpética aguda puede
comenzar repentinamente o de forma insi-
diosa: inicialmente, con fiebre e irritabilidad.
Normalmente, a continuación produce dolor
bucal (a menudo muy intenso), babeo y
rechazo de los alimentos. Puede causar deshi-
dratación si el niño se niega a beber. También
puede producir hemorragias gingivales.
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14.3 BOCA Y GARGANTA

ASPECTOS ESENCIALES

Estomatitis

1 La gingivoestomatitis herpética aguda es la causa más frecuente de estomatitis en los niños pequeños.

2 El tratamiento precoz con aciclovir resulta eficaz si se inicia en las primeras 72 horas.

3 La estomatitis o las úlceras aftosas son más frecuentes en los adultos jóvenes, pero también afectan a los niños.

Faringoamigdalitis

1 En la mayoría de los casos, los dolores de garganta en niños se deben a infecciones víricas.

2 Se puede recurrir al cultivo del exudado faríngeo y/o la detección de antígenos para confirmar una posible infección
por estreptococos del grupo A y la necesidad de prescribir antibióticos.

3 El tratamiento recomendado para las infecciones bacterianas consiste en la administración de penicilina durante 10 días.

Absceso periamigdalino

1 El absceso periamigdalino es el tipo de absceso más frecuente en la cabeza y cuello.

2 Su diagnóstico no siempre resulta sencillo.

3 El tratamiento se basa en la analgesia, la antibioterapia, la administración de líquidos y el drenaje del absceso.

Hemorragia postamigdalectomía

1 La amigdalectomía es una intervención relativamente frecuente.

2 Aproximadamente en el 1,5% de los casos se produce una hemorragia postamigdalectomía, y aunque en la mayoría de
los casos se pueden utilizar medidas conservadoras, algunos pacientes necesitan transfusiones y/o tratamiento quirúrgico.

Traumatismos orales/dentales

1 Los traumatismos orales/dentales son frecuentes en los niños.

2 Es necesario explorar minuciosamente las estructuras orofaciales.

3 Se debe solicitar asesoramiento odontológico en todos los casos, salvo en los más leves.

Infecciones orales/dentales

1 Las infecciones dentales son la causa más frecuente de celulitis facial.

2 Habitualmente existe una caries dental subyacente, y a menudo es necesario extraer el diente.

Las úlceras aftosas se manifiestan como
lesiones dolorosas y recurrentes de la
mucosa oral, generalmente aisladas y de
menos de 1 cm de diámetro.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Las lesiones herpéticas iniciales consisten en
vesículas, aunque normalmente no se visua-
lizan debido a que se rompen precozmente.
A continuación, se pueden formar úlceras
múltiples de hasta 1 cm de diámetro en
cualquier parte de la mucosa oral, que ini-



cialmente están cubiertas por una mem-
brana de color gris amarillento. Habitual-
mente, se asocian a gingivitis.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Si es necesario, se pueden obtener muestras
víricas y recurrir a la inmunofluorescencia o
a los cultivos víricos para confirmar el diag-
nóstico del herpes simple. Sin embargo, si
no se dispone de estas pruebas, el diagnós-
tico clínico resulta razonablemente exacto.

En el caso de las úlceras aftosas recurren-
tes conviene realizar un recuento de neutró-
filos para descartar una posible neutropenia
cíclica.

DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL
Las manifestaciones iniciales son bastante
inespecíficas y pueden confundirse con las
de una infección vírica general. Si las amíg-
dalas resultan afectadas precozmente, se
puede diagnosticar una amigdalitis aguda
o una angina herpética. A menudo se sos-
pecha una candidiasis oral.

Las úlceras aftosas se distinguen fácil-
mente, dado que suelen constituir lesiones
aisladas. Las úlceras aftosas recurrentes pue-
den aparecer en la neutropenia cíclica o con-
génita y en el síndrome PFAPA (fiebre,
malestar, estomatitis aftosa, amigdalitis,
faringitis y adenopatía cervical).

TRATAMIENTO
Tradicionalmente, el tratamiento ha sido de
tipo sintomático, en forma de analgesia e
hidratación. Para la analgesia, se suelen
combinar anestésicos tópicos y analgésicos
orales, como paracetamol o ibuprofeno. La
aplicación tópica de un gel de lidocaína
puede resultar muy eficaz. Para la rehidra-
tación, puede ser necesaria la administra-
ción de líquidos por vía nasogástrica o intra-
venosa.

En estudios recientes (incluyendo un
estudio controlado frente a placebo) se ha
demostrado la eficacia del aciclovir oral,
siempre que el tratamiento comience den-
tro de las primeras 72 horas del proceso.
En estos estudios se ha observado una
reducción significativa de la duración de la
fiebre, de los problemas para la ingestión
de alimentos y bebidas, y de la disemina-
ción del virus. Se recomienda una dosis de

EXPLORACIÓN FÍSICA
La faringitis ulcerosa (herpangina) es un
hallazgo muy útil que nos indica que se trata
de una infección por virus, como el virus de
Coxsackie. Por lo demás, es difícil diferen-
ciar entre las causas bacterianas y víricas. Los
indicios de una infección bacteriana son una
linfadenopatía cervical sensible a la palpación
y la ausencia de otros síntomas, como coriza,
tos, conjuntivitis y diarrea. El exudado amig-
dalino o la presencia de pus no son indica-
dores exactos de una infección bacteriana y
se observan frecuentemente en procesos
como la mononucleosis infecciosa y las infec-
ciones por el virus Epstein-Barr (VEB) y los
adenovirus. Podemos pensar en la posibili-
dad de una infección por VEB si observamos
una linfadenopatía más extendida, especial-
mente si se asocia a esplenomegalia.

Debemos considerar la posibilidad de
la escarlatina si observamos una erupción
maculopapular, puntiforme y disemi-
nada, con un tacto parecido al del papel
de lija, faringitis asociada y posiblemente
una «lengua de fresa». Aunque la erup-
ción escarlatiniforme es muy específica de
las infecciones estreptocócicas, sólo apa-
rece en un pequeño número de casos.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
En los posibles candidatos a la antibioterapia
es necesario confirmar el diagnóstico en el
laboratorio. El método recomendado con-
siste en el cultivo de una muestra de exudado
faríngeo; en un estudio, el cultivo faríngeo
con el tratamiento sólo de aquellos con resul-
tado positivo para estreptococos β-hemolí-
ticos del grupo A (EBHGA) resultó la opción
terapéutica más eficaz y menos costosa. Se
puede optar por la detección antigénica
rápida, pero es menos sensible y más cara.
En la mayoría de los casos, se recomienda
también realizar un cultivo.

Normalmente, se realizan análisis de
sangre para descartar una posible mono-
nucleosis infecciosa, aunque en los niños la
prueba monotest proporciona un porcen-
taje elevado de falsos negativos y la serolo-
gía resulta más fiable.

TRATAMIENTO
En la mayoría de los dolores de garganta
por faringoamigdalitis vírica no es necesa-
rio prescribir antibióticos. La analgesia a
base de paracetamol o ibuprofeno propor-
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15 mg/kg por dosis (hasta 200 mg) cinco
veces al día durante 5-7 días.

Para las úlceras aftosas con una base
adherente/dental se pueden prescribir cor-
ticoesteroides tópicos (p. ej., triamcinolona).

COMPLICACIONES
Ya hemos mencionado anteriormente la
deshidratación aguda. Las infecciones bac-
terianas secundarias son infrecuentes. La
infección herpética primaria puede progre-
sar y dar lugar a una erupción vesicular
generalizada. También puede producirse
una autoinoculación, especialmente a los
ojos.

El herpes labial recurrente es muy fre-
cuente y no representa más que un mero
inconveniente. Aparece tras la exposición a
la luz solar o como consecuencia del estrés,
un traumatismo o la exposición al frío. La
aplicación tópica de aciclovir puede ser de
alguna utilidad, siempre que se aplique a la
primera señal sintomática.

FARINGOAMIGDALITIS

INTRODUCCIÓN
El dolor de garganta representa una
manifestación muy frecuente y aproxima-
damente en el 10%-20% de los casos se
debe a una infección por estreptococos
del grupo A. Su frecuencia depende de la
edad y aumenta con la misma (lactantes
<1 año <5%). El resto de los casos se debe
en su mayor parte a infecciones víricas.
Debido al problema de las posibles com-
plicaciones de las infecciones estreptocó-
cicas (como la fiebre reumática y la glo-
merulonefritis), se prescriben antibióticos
innecesariamente a muchos niños. La
mayoría de las personas con dolor de gar-
ganta no acude al médico y el problema
remite espontáneamente.

ANAMNESIS
Los niños mayores se quejan de que les
duele la garganta, mientras que los niños
pequeños pueden parecer enfermos de
manera inespecífica. El rechazo a la bebida
o los alimentos puede indicar una faringitis.
Los síntomas asociados consisten en fiebre,
cefalea, vómitos y dolor abdominal, pero no
permiten predecir si se trata de una infec-
ción bacteriana o vírica.



ciona alivio sintomático. En caso de faringi-
tis estreptocócica confirmada, se recomienda
administrar fenoximetilpenicilina (250 mg
o 500 mg) dos veces al día durante 10 días,
obteniéndose la curación en el 90% de los
casos, aproximadamente.

Se deben prescribir antibióticos como
medida rutinaria a los pacientes con riesgo de
desarrollar fiebre reumática, con cardiopatía
reumática preexistente o con escarlatina.

COMPLICACIONES
Las complicaciones de la faringitis son muy
poco frecuentes. Entre las complicaciones
supurantes de las infecciones estreptocóci-
cas cabe destacar el absceso periamigdalino,
la sinusitis y la otitis media. No obstante,
los mayores problemas se deben a las com-
plicaciones sin supuración: fiebre reumá-
tica y glomerulonefritis. La amigdalitis
aguda puede obstruir las vías respiratorias,
especialmente en caso de hipertrofia amig-
dalina previa, y puede obligar incluso a
ingresar al paciente para su seguimiento.

ABSCESO 
PERIAMIGDALINO

INTRODUCCIÓN
El absceso periamigdalino es la infección
profunda de la cabeza y el cuello más fre-
cuente entre los niños. Probablemente se
debe a la extensión de una amigdalitis aguda.
No obstante, se ha postulado que algunos
casos podrían deberse a la obstrucción y la
infección de las glándulas de Weber (glán-
dulas mucosas que se localizan en el polo
amigdalino superior). Puede aparecer a
cualquier edad.

ANAMNESIS 
Y EXPLORACIÓN FÍSICA
La manifestación inicial suele ser un dolor
de garganta o de cuello, que a menudo es
muy intenso. También son frecuentes la odi-
nofagia, la disfagia y la fiebre. Aproximada-
mente en un tercio de los casos se observa
trismo y una voz amortiguada (o de patata
caliente). Sólo una pequeña parte de los
pacientes tiene antecedentes previos de
amigdalitis (20%-30%).

Durante la exploración puede observarse
una linfadenopatía cervical, eritema amig-
dalino unilateral, protrusión de la cara supe-

postoperatorio, constituyen el grupo predo-
minante, con una incidencia aproximada del
1,5% (hasta el 10%). El tiempo medio de pre-
sentación es de 7 días, aproximadamente,
con un intervalo de hasta 15 días. En conta-
das ocasiones, las hemorragias son catastró-
ficas y ponen en peligro la vida del paciente.

ANAMNESIS
La hemorragia suele ser muy evidente, aun-
que en ocasiones el paciente se la traga y no
se aprecia de forma inmediata. Se deben bus-
car signos de infección, como un aumento de
temperatura. Antes de una amigdalectomía
se deben recabar datos sobre una posible ten-
dencia previa al sangrado o la formación de
hematomas, pero también se debe indagar
sobre esta posibilidad una vez que se produ-
cen. Además, se debe averiguar si se han rea-
lizado previamente pruebas de coagulación.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La evaluación inicial debe ser la misma que la
de cualquier reanimación primaria, con la de-
terminación del pulso, el relleno capilar y la
presión arterial para evaluar el estado de la vo-
lemia. A continuación, es importante exami-
nar las fauces amigdalinas para intentar detec-
tar posibles signos de hemorragia activa.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Como medida rutinaria, se determina la
concentración de hemoglobina del paciente
y se realizan pruebas hematológicas cruza-
das. En las pruebas para determinar el perfil
de coagulación no suelen observarse anoma-
lías, pero dichas pruebas están justificadas en
caso de hemorragia importante.

TRATAMIENTO
Está indicada la colocación inmediata de un
acceso intravenoso, preferiblemente de gran
calibre, la realización de pruebas hematoló-
gicas cruzadas y la prescripción de la anti-
bióticos (habitualmente amoxicilina intrave-
nosa). También está indicada la participación
desde un primer momento de un cirujano de
otorrinolaringología (ORL) en el trata-
miento de los niños con hemorragia activa.
Si el paciente coopera, se puede intentar cau-
terizar con nitrato de plata. En el 10%-12%
de las hemorragias secundarias es necesario

14.3 BOCA Y GARGANTA 14
O

TO
RRIN

O
LA

RIN
G

O
LO

G
ÍA

 Y O
D

O
N

TO
LO

G
ÍA

399

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

rior de la amígdala y desviación de la úvula.
Se debe establecer el diagnóstico diferencial
con la celulitis periamigdalina, en la que no
se observa ningún absceso. Esta diferencia-
ción clínica plantea dificultades.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La prueba definitiva consiste en la aspira-
ción con aguja, pero no todos los niños
cooperan adecuadamente. También puede
ayudarnos a establecer el diagnóstico la TC
o la ecografía. Probablemente, la identifi-
cación microbiológica del contenido del
absceso no modifique el tratamiento.
Cuando se lleva a cabo, el microorganismo
predominante es Streptococcus pyogenes.

TRATAMIENTO
El tratamiento inicial consiste en la rehidra-
tación, la analgesia y la antibioterapia (peni-
cilina). Generalmente, se recomienda el dre-
naje agudo, ya sea por drenaje intraoral, por
amigdalectomía del absceso o por aspiración
con aguja. Aparentemente, la aspiración con
aguja resulta eficaz en la mayoría de los casos
(>90%). Puede necesitar sedación o aneste-
sia general.

La amigdalectomía del absceso debe
reservarse para los abscesos amigdalíticos
recurrentes, aunque muchos de ellos pue-
den responder a la aspiración, lo que per-
mite demorar la amigdalectomía.

COMPLICACIONES
Es frecuente la deshidratación, que obliga a
una intervención médica. Otras complica-
ciones menos frecuentes, pero peligrosas,
son la diseminación de la infección (p. ej.,
al espacio parafaríngeo), la obstrucción de
las vías respiratorias y la aspiración del pus,
con la consiguiente neumonía.

HEMORRAGIA 
POSTAMIGDALECTOMÍA

INTRODUCCIÓN
La amigdalectomía es una intervención muy
frecuente. La complicación más corriente de
la misma es la hemorragia. Las hemorragias
secundarias (tardías), que se producen des-
pués de las primeras 24 horas del período



realizar transfusiones. No obstante, proba-
blemente sea posible un tratamiento más
conservador basado en el uso de otros líqui-
dos intravenosos y un seguimiento muy
estrecho. Según un estudio australiano
retrospectivo, la intervención quirúrgica bajo
anestesia general es necesaria en un menor
número de casos (4,3%).

COMPLICACIONES
Una hemorragia postamigdalectomía puede
llegar a poner en peligro la vida del paciente,
debido fundamentalmente al shock hipovo-
lémico. Una hemorragia masiva puede obs-
truir también las vías respiratorias.

TRAUMATISMOS 
ORALES/DENTALES

INTRODUCCIÓN 

Como en cualquier otra urgencia, el trata-
miento de las urgencias orofaciales puede
resultar muy angustioso tanto para el niño
como para los padres/cuidadores. Conviene
prestar atención inmediata a las lesiones oro-
faciales, ya que esto puede limitar significati-
vamente las secuelas que conllevan, por
ejemplo, la alteración del crecimiento man-
dibular, las pérdidas dentales muy extensas y
las lesiones antiestéticas de las partes blandas.

La razón más frecuente por la que los lac-
tantes y los niños acuden al servicio de urgen-
cias (SU) son las lesiones orofaciales debidas
a accidentes (accidentes de circulación, prác-
tica de deportes, caídas) o a malos tratos
infantiles. Sin embargo, existen otras mani-
festaciones potencialmente graves, aunque
menos frecuentes, como hemorragias orales
espontáneas y traumatismos causados por
aparatos dentales, fijos o removibles.

ANAMNESIS
A la hora de planificar el tratamiento resulta
muy útil una anamnesis exhaustiva, con
especial hincapié en los tratamientos odon-
tológicos precedentes o en curso, el lugar y
las características del accidente, y cualquier
comentario sobre las partes duras o blandas
que puedan haber resultado dañadas. En
concreto, es muy importante reseñar cual-
quier daño sufrido por los dientes (fractura
o avulsión). Convendría investigar todas las
lesiones de las partes duras y blandas de la

boca junto con un odontólogo, a menos
que sean lesiones menores muy obvias.

EXPLORACIÓN FÍSICA 
Durante la exploración física se deben revi-
sar minuciosamente todas las estructuras
orofaciales, realizar una palpación digital y
comprobar el funcionamiento normal. La
región orofacial debe presentar una simetría
constante, tanto en el exterior como en el
interior, siendo muy importante cualquier
desviación, ya sea una alteración de la arqui-
tectura de las partes blandas de la cara aso-
ciada a una hinchazón o una alteración de la
arquitectura ósea asociada a una fractura. Por
ejemplo, son frecuentes los traumatismos en
el extremo del mentón asociados a una frac-
tura de los cóndilos mandibulares. También
es fundamental evaluar la apertura y el cierre
mandibulares. Hay que tener presente la
posibilidad de una lesión que abarque todo
el espesor de las partes blandas, especial-
mente de los labios. O, si el niño se ha caído
mientras jugaba con un objeto metido en la
boca, es importante descartar la existencia de
laceraciones en el paladar posterior.

Los signos esenciales para reconocer una
fractura facial son el dolor, la hinchazón
facial, la existencia de escalones (del reborde
óseo), la limitación de la apertura mandi-
bular, los hematomas palatinos o sublin-
guales, las alteraciones de la oclusión y las
parestesias. Es necesario considerar la posi-
bilidad de administrar profilaxis antitetánica
y de prescribir antibióticos. Para una fractura
compuesta de la boca se suelen administrar
antibióticos (penicilina y metronidazol).

A menudo, la hinchazón inicial del labio
inferior, en particular, puede ocultar la ver-
dadera naturaleza penetrante de la lesión
debido a la eversión del labio inferior, que
oculta la lesión dérmica y deja ver sólo los
daños de la mucosa.

La evaluación intraoral incluye el exa-
men de la oclusión y la salud de los dientes
(fractura/avulsión) y las encías/mucosa
(contusiones, laceraciones, desgarros). Las
zonas de hematosis, especialmente en las
regiones submentoniana y sublingual, cons-
tituyen un indicio muy claro de fractura
mandibular; asimismo, las hemorragias con-
juntivales son un claro indicio de fractura
maxilar. Por otra parte, la parestesia de los
labios superior o inferior puede ser igual-
mente indicio de fracturas similares.

Un error frecuente a la hora de evaluar
la oclusión de un niño consiste en no reco-
nocer que una mordida abierta anterior
(asociada a un hábito previo de succión de

los dedos o de algún objeto) representa una
relación anterior normal en dicho niño, y
no necesariamente un signo de fractura del
maxilar superior/inferior. En estos casos,
hay que comprobar la correcta oclusión de
los dientes posteriores. Normalmente, el
niño será capaz de decirnos si siente los
dientes «normales» al morder.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La radiografía extraoral más indicada es la
ortopantomografía (OPG), que ofrece una
imagen excelente del cuerpo mandibular, de
la región dentoalveolar y de las articulacio-
nes temporomandibulares (ATM). Si se
necesita específicamente una imagen de la
ATM, es importante advertir de ello al ra-
diólogo. Otras radiografías simples que pue-
den resultar útiles son la proyección cefálica
lateral, la proyección craneal PA y las pro-
yecciones oclusales. También pueden ser
muy útiles las TC.

TRATAMIENTO
Obviamente, el tratamiento dependerá del
diagnóstico exacto, que puede incluir los
cinco factores siguientes:

1. Luxación
Se define como un ligero movimiento de los
dientes como consecuencia de un trauma-
tismo, asociado o no a hemorragia gingival
(luxación, subluxación). Estas lesiones pue-
den afectar a los dientes primarios o perma-
nentes y producirse en cualquier dirección:
intrusión, extrusión o lateral. La interven-
ción activa será necesaria o no dependiendo
del grado de movilidad y de la interferencia
con la oclusión. Estas lesiones pueden ser
bastantes sutiles y obligar a realizar un segui-
miento prolongado, ya que pueden tener
consecuencias que se manifiestan varios años
después de la lesión, especialmente en los
dientes permanentes.

El tratamiento correcto de una luxación
puede consistir en la extracción del diente o
los dientes dañados o la recolocación de los
dientes desplazados y la aplicación de una
férula dental más la sutura de las partes
blandas dañadas.

2. Avulsión
Se define como la pérdida completa de un
diente, ya sea primario o permanente. En
todos los casos, si existe alguna duda acerca
del tipo de diente (es decir, si es primario o
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no) y dado que los dientes permanentes se
reimplantan siempre, resulta prudente como
medida inicial conservar todos los dientes
avulsionados en leche o en un medio de cul-
tivo tisular adecuado, si se dispone del
mismo. El medio de cultivo más apropiado
es la solución salina equilibrada de Hanks.
Esta solución se puede conservar congelada
en un pequeño vial en el SU. Proporciona
hasta 12 horas de margen antes de que sea
necesario reimplantar el diente avulsionado.
No se debe conservar el diente el agua. Si
no se dispone de leche o de un medio de
cultivo tisular, es esencial mantener el diente
húmedo envolviéndolo en película adhe-
rente (para conservar alimentos) o en una
gasa humedecida con suero salino o saliva
del paciente. Como norma general, no se
reimplantan los dientes primarios. Entre las
razones para ello cabe destacar el posible
daño a los dientes permanentes en desarro-
llo, las dificultades para afianzar el diente o
los dientes en su lugar y el grado de coope-
ración que es necesario en estos casos.

Si es posible, se deben recolocar/reim-
plantar los dientes permanentes avulsiona-
dos en el alvéolo dental lo antes posible. Es
muy importante no manipular nunca la raíz
del diente. Hay que manipularlo única-
mente por la corona. Así, se evita dañar las
células del ligamento periodontal, que revis-
ten la superficie radicular y son cruciales para
la reincorporación del diente a la boca como
unidad funcional. Una vez reimplantados,
no es necesario inmovilizar los dientes avul-
sionados. A modo de férula provisional se
puede colocar papel de aluminio moldeado
alrededor de los dientes o un sedal de pesca
y pegamento superfuerte. Es muy impor-
tante un seguimiento odontológico estricto
para intentar evitar las secuelas que provo-
carían la pérdida del diente.

3. Fracturas radiculares
La raíz del diente, enterrada en el hueso
alveolar, puede fracturarse también, a me-
nudo con un daño mínimo en la corona de
los dientes. Esto puede descubrirse en una
revisión si no se ha evidenciado inicialmente.
El signo clásico de las fracturas radiculares
asociadas es una movilidad o laxitud espe-
cial del diente o los dientes, que están lige-
ramente extruidos.

4. Lesiones de los tejidos duros
Son el desprendimiento de parte del diente,
ya sea sólo esmalte o también de las capas
más profundas, como la dentina. Puede
afectar a las tres capas del diente y «expo-
ner» la pulpa dental. Si un diente queda al
descubierto, hay que tratar inmediatamente

sentan aproximadamente el 50% de todos
los casos. Debido a ello, en aquellos niños
que manifiestan hinchazón facial asociada
a hipertermia y malestar general se debe
considerar siempre una etiología dental
entre las opciones más probables.

ANAMNESIS
La celulitis facial se manifiesta tal como
hemos descrito anteriormente, con eritema
y sensibilidad faciales. Afecta con mayor
frecuencia a la parte superior de la cara,
especialmente en los niños más pequeños.
La parte inferior resulta relativamente más
afectada en los niños mayores, debido pro-
bablemente a los patrones de caries.

Los antecedentes de contacto dental
previo influyen a la hora de decidir si la hin-
chazón se debe a una causa dental, pero no
permiten descartar una etiología odontó-
gena de la hinchazón.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Es necesario realizar una exploración
exhaustiva, especialmente del interior de la
boca; la afectación dental precoz es un dato
relevante a la hora de determinar una posi-
ble etiología dental.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Normalmente, están indicadas las proyeccio-
nes radiológicas apropiadas para determinar
una posible etiología dental. Las radiografías
pueden ser extraorales (p. ej., una OPG) y/o
intraorales. Si se realizan cultivos, el microor-
ganismo más frecuente es α-Streptococcus. 

TRATAMIENTO
El tratamiento habitual consiste en la pres-
cripción de antibióticos (normalmente,
resulta adecuada la penicilina) y la repara-
ción o la extracción del diente o los dientes
causantes. En caso de infección significativa
que obligue a hospitalizar al paciente, se
puede añadir metronidazol.

PREVENCIÓN
Una causa importante de caries dental en los
lactantes y los niños pequeños es una ali-
mentación inapropiada que incluya el uso de

14.3 BOCA Y GARGANTA 14
O

TO
RRIN

O
LA

RIN
G

O
LO

G
ÍA

 Y O
D

O
N

TO
LO

G
ÍA

401

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

esta exposición para preservar la vitalidad de
la pulpa dental y permitir de este modo que la
raíz dental alcance su longitud y espesor
completos. Esto es esencial para mantener a
largo plazo el diente como componente útil
de la dentición. Hay que localizar los frag-
mentos dentales que puedan faltar, ya que
pueden haber sido ingeridos/inhalados o
haber quedado alojados en las partes blan-
das. Los fragmentos son ingeridos o salen al
exterior y no son inhalados; pero conviene
siempre localizarlos, así como los dientes
que falten. También es importante compro-
bar el estado de inmunización antitetánica y
prescribir antibióticos al niño si las heridas
son significativas.

5. Lesiones de las partes blandas
Las partes blandas de la boca son los tejidos
gingivales, la mucosa y el músculo. Es nece-
sario evaluar las laceraciones de las partes
blandas, especialmente de los tejidos gingi-
vales, para descartar una posible eversión,
que habrá que recolocar y suturar. Un des-
plazamiento significativo de los dientes se
acompaña de desplazamiento y laceración de
las partes blandas, y es muy importante, para
el mantenimiento periodontal a largo plazo
de los dientes traumatizados, recolocar y
suturar adecuadamente las partes blandas
desplazadas. Nunca se debe dejar expuesto
el hueso alveolar para evitar que se forme
tejido de granulación sobre el mismo.

Otras posibles causas de lesiones de las
partes blandas son las úlceras aftosas y las úl-
ceras traumáticas por anestesia posdental y
por caídas de niños que sostienen objetos
en su boca. Las úlceras aftosas se localizan
habitualmente alrededor de la boca en zonas
como el fondo del surco bucal en el punto
en el que se refleja la mucosa o en el paladar.
Pueden describirse como mayores o meno-
res dependiendo de sus manifestaciones. El
tratamiento es sintomático.

PREVENCIÓN
Pueden darse consejos preventivos y reco-
mendar utilizar protectores bucales ade-
cuadamente fabricados y adaptados.

INFECCIONES 
ORALES/DENTALES

INTRODUCCIÓN
Las infecciones dentales son la causa más
frecuente de celulitis facial aguda, y repre-



un biberón nocturno que contenga líquidos
edulcorados, que pueden causar daños den-
tales muy extensos. Hay que recomendar a
los padres que pasen de la lactancia natural
a las tazas o que supriman los biberones hacia
los 12 meses de edad. Por otra parte, los lac-
tantes no deben acostarse con un biberón.

OTROS PROBLEMAS 
ODONTOLÓGICOS 

HEMORRAGIAS ORALES
ESPONTÁNEAS
El sangrado oral sigue siendo un signo de
gran importancia en el diagnóstico de los tras-
tornos hemorrágicos generalizados subya-
centes. Permite determinar la localización real
de la hemorragia y, por consiguiente, se
requiere una exploración oral exhaustiva. Hay
que intentar enjuagar la boca del niño con
agua o suero salino y utilizar una gasa para
eliminar los posibles coágulos sanguíneos e
identificar el origen del sangrado oral. En
muchos casos, la hemorragia puede proceder
de un alvéolo dental como consecuencia de
una extracción reciente. No obstante, en
algunos trastornos graves, como los heman-
giomas y las malformaciones arteriovenosas
existen antecedentes de sangrado oral.

Si se confirma que la causa de la hemorra-
gia es un alvéolo de extracción de un diente,
hay que aplicar las siguientes medidas locales
para intentar controlar la sangría: en primer
lugar, comprimir firmemente el hueso alveolar
entre el índice y el pulgar y, a continuación,
presionar sobre el alvéolo dental con una com-
presa de gasa fuertemente doblada (o con un
tampón si no se dispone de nada más) durante
15 minutos como mínimo. También se puede
aplicar trombina tópica para favorecer la
hemostasia. Si el niño no cooperase adecuada-
mente, puede ser necesaria la sedación/anal-
gesia. Otras medidas consisten en la aplicación
de geles reabsorbibles en el interior del alvéolo
y la sutura/resutura con un anestésico local
que contenga adrenalina, si es oportuno.

DOLOR FACIAL/DENTAL
INTERMITENTE
El dolor dental es una manifestación relati-
vamente frecuente en el SU. Normalmente,
los niños que sufren odontalgia espontánea,
especialmente por la noche, necesitan asis-
tencia odontológica. Esta manifestación es
indicio de caries dental no tratada. El dolor

puede ser muy intenso y, por tanto, el trata-
miento de aquellos que lo padecen puede
plantear muchos problemas sin algún tipo
de sedación/anestesia. A menudo, hay que
proceder a la extracción del diente y es más
frecuente en los niños pequeños.

APARATOS DENTALES
A veces, los aparatos dentales pueden causar
cuadros agudos en el SU. El niño puede
haber dañado su(s) aparato(s) de manera que
los alambres o bordes rotos de la base de una
prótesis lesionan las partes blandas de la boca.
El tratamiento consiste en la extracción de
los aparatos removibles o la supresión de los
alambres causantes de la lesión y el trata-
miento odontológico pertinente.

LECTURAS
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CONTROVERSIAS
FARINGOAMIGDALITIS
� Aunque los antibióticos tienen un efecto protector y previenen la fiebre reumática, las
pruebas disponibles no demuestran que tenga un efecto similar en la prevención de la
glomerulonefritis.

AMIGDALECTOMÍA
� El uso de antibióticos tras la amigdalectomía permite reducir la morbilidad de esta
intervención (especialmente el dolor), la necesidad de analgésicos y el plazo necesario
hasta la reanudación de la dieta oral. Se ha demostrado la eficacia del tratamiento con
amoxicilina o amoxicilina más clavulanato. Los estudios realizados no aportan datos que
demuestren si tienen un efecto similar sobre las hemorragias postamigdalectomía.

TRAUMATISMOS ORALES/DENTALES
� El tratamiento de los dientes permanentes avulsionados se basa en la prescripción
rutinaria de antibióticos tras la reimplantación para intentar limitar los efectos secundarios
indeseables que conlleva la misma, como la anquilosis de los dientes y la reabsorción
inflamatoria de la raíz. La prescripción de antibióticos no goza de aceptación universal.

� Se considera que el desenclavar de forma inmediata los dientes permanentes que han
sufrido una enclavación traumática mediante el uso de aparatos ortodónicos representa el
tratamiento más apropiado, especialmente para intentar limitar las secuelas indeseables
sobre la altura del hueso alveolar y la inserción gingival. Sin embargo, existe una corriente
de pensamiento que propone el desenclavamiento quirúrgico parcial y la realineación
ortodónica posterior.

INFECCIONES ORALES/DENTALES
� No existe un consenso universal en relación con la vía de administración (oral o
intravenosa) o el tipo de antibióticos (penicilina o cefalosporinas).
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14.4 ABSCESO RETROFARÍNGEO

ASPECTOS ESENCIALES

1 El riesgo de compromiso
respiratorio y otras complicaciones
obliga a un diagnóstico y un
tratamiento precoces.

2 Se debe sospechar la
posibilidad de un absceso
retrofaríngeo en los niños que
manifiestan dolor de cuello, fiebre,
disfagia, hinchazón cervical o
tortícolis.

3 Se debe considerar el
diagnóstico diferencial de una
meningitis en los niños enfermos,
febriles y con dolor de cuello.

4 Hay que iniciar
inmediatamente el tratamiento con
antibióticos.

5 Los pacientes deben recibir
tratamiento en un centro
debidamente equipado para la
anestesia medicoquirúrgica
pediátrica y los cuidados intensivos.

INTRODUCCIÓN
El absceso retrofaríngeo es un trastorno
poco frecuente que puede llegar a producir
complicaciones importantes, como com-
promiso respiratorio. En un análisis retros-
pectivo realizado en el Hospital Infantil de
Sydney, únicamente se trataron 21 casos a
lo largo de un período de 12 años. La edad
media de los pacientes de este estudio era de
3 años y 3 meses, y el 86% de los pacientes
tenía menos de 6 años.

En los países desarrollados se puede
reducir la incidencia de este trastorno

mediante el uso precoz de antibióticos. Nor-
malmente, los abscesos retrofaríngeos infan-
tiles son secundarios a una infección respi-
ratoria alta con supuración de los ganglios
linfáticos retrofaríngeos. En los adultos son
más frecuentes otras causas, como las infec-
ciones como consecuencia de traumatismos,
cuerpos extraños y problemas dentales.

ANAMNESIS
Los niños con absceso retrofaríngeo pueden
haber manifestado recientemente una infec-
ción respiratoria alta, fiebre, dolor cervical,
dolor de garganta, disfagia, rechazo de los
alimentos, traumatismos u otros focos infec-
ciosos de la cabeza y el cuello. En un estu-
dio, los síntomas persistieron durante un
período medio de 5 días; el 48% de los casos
se manifestó en menos de 3 días y en ningún
caso después del decimocuarto día.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Durante la exploración se puede observar fie-
bre, una masa cervical, linfadenopatías, limi-
tación de la extensión cervical, tortícolis o
desplazamiento de la pared faríngea. Tam-
bién pueden observarse signos de complica-
ciones, tales como compromiso respiratorio,
deshidratación o diseminación de la infección.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La tomografía computadorizada (TC) es la
prueba diagnóstica de elección. Es muy
importante asegurarse de que el paciente está
estabilizado y en condiciones de someterse a
esta prueba, especialmente en lo que se
refiere a las vías respiratorias. En una radio-
grafía cervical lateral de las partes blandas se

puede detectar la presencia de hinchazón
prevertebral, gas, cuerpos extraños, niveles
hidroaéreos o erosión ósea. Aunque la reso-
nancia magnética (RM) puede proporcionar
una resolución excelente de las partes blan-
das, no constituye la prueba inicial más indi-
cada, ya que requiere más tiempo, es más
costosa, obliga a aislar al paciente y no está al
alcance de todos los centros. También se
puede recurrir a la ecografía, aunque no pro-
porciona un gran detalle anatómico.

Las pruebas de laboratorio revelan general-
mente un aumento del número de leucoci-
tos. En relación con la antibioterapia posterior,
son importantes las pruebas de microbio-
logía, como los cultivos hematológicos y la
obtención de muestras de pus durante la ciru-
gía. Los microorganismos causales más fre-
cuentes son estreptococos, estafilococos y
microorganismos gramnegativos. También
se producen infecciones polibacterianas.

TRATAMIENTO
La prioridad terapéutica inicial consiste en
garantizar la estabilidad y la idoneidad de
las vías respiratorias. Si es necesario intubar
al paciente, hay que prever las posibles difi-
cultades y tomar las medidas pertinentes,
aunque normalmente no hay que recurrir
a esta medida. Cuando es necesaria, la intu-
bación debe llevarse a cabo en el quirófano,
con ayuda quirúrgica y anestésica.

Una vez completadas las medidas de rea-
nimación, se debe iniciar la antibioterapia lo
antes posible. El espectro inicial debe abarcar
estreptococos, estafilococos y microorganis-
mos gramnegativos. Un posible régimen
recomendado incluye una cefalosporina de
tercera generación, flucloxacilina y metroni-
dazol. Otra opción es la clindamicina. Se debe
prestar también atención a la reanimación
hídrica y metabólica. También es esencial una
analgesia adecuada. Hay que descartar com-
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14.4 ABSCESO RETROFARÍNGEO

ASPECTOS ESENCIALES

1 El riesgo de compromiso
respiratorio y otras complicaciones
obliga a un diagnóstico y un
tratamiento precoces.

2 Se debe sospechar la
posibilidad de un absceso
retrofaríngeo en los niños que
manifiestan dolor de cuello, fiebre,
disfagia, hinchazón cervical o
tortícolis.

3 Se debe considerar el
diagnóstico diferencial de una
meningitis en los niños enfermos,
febriles y con dolor de cuello.

4 Hay que iniciar
inmediatamente el tratamiento con
antibióticos.

5 Los pacientes deben recibir
tratamiento en un centro
debidamente equipado para la
anestesia medicoquirúrgica
pediátrica y los cuidados intensivos.

INTRODUCCIÓN
El absceso retrofaríngeo es un trastorno
poco frecuente que puede llegar a producir
complicaciones importantes, como com-
promiso respiratorio. En un análisis retros-
pectivo realizado en el Hospital Infantil de
Sydney, únicamente se trataron 21 casos a
lo largo de un período de 12 años. La edad
media de los pacientes de este estudio era de
3 años y 3 meses, y el 86% de los pacientes
tenía menos de 6 años.

En los países desarrollados se puede
reducir la incidencia de este trastorno

mediante el uso precoz de antibióticos. Nor-
malmente, los abscesos retrofaríngeos infan-
tiles son secundarios a una infección respi-
ratoria alta con supuración de los ganglios
linfáticos retrofaríngeos. En los adultos son
más frecuentes otras causas, como las infec-
ciones como consecuencia de traumatismos,
cuerpos extraños y problemas dentales.

ANAMNESIS
Los niños con absceso retrofaríngeo pueden
haber manifestado recientemente una infec-
ción respiratoria alta, fiebre, dolor cervical,
dolor de garganta, disfagia, rechazo de los
alimentos, traumatismos u otros focos infec-
ciosos de la cabeza y el cuello. En un estu-
dio, los síntomas persistieron durante un
período medio de 5 días; el 48% de los casos
se manifestó en menos de 3 días y en ningún
caso después del decimocuarto día.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Durante la exploración se puede observar fie-
bre, una masa cervical, linfadenopatías, limi-
tación de la extensión cervical, tortícolis o
desplazamiento de la pared faríngea. Tam-
bién pueden observarse signos de complica-
ciones, tales como compromiso respiratorio,
deshidratación o diseminación de la infección.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La tomografía computadorizada (TC) es la
prueba diagnóstica de elección. Es muy
importante asegurarse de que el paciente está
estabilizado y en condiciones de someterse a
esta prueba, especialmente en lo que se
refiere a las vías respiratorias. En una radio-
grafía cervical lateral de las partes blandas se

puede detectar la presencia de hinchazón
prevertebral, gas, cuerpos extraños, niveles
hidroaéreos o erosión ósea. Aunque la reso-
nancia magnética (RM) puede proporcionar
una resolución excelente de las partes blan-
das, no constituye la prueba inicial más indi-
cada, ya que requiere más tiempo, es más
costosa, obliga a aislar al paciente y no está al
alcance de todos los centros. También se
puede recurrir a la ecografía, aunque no pro-
porciona un gran detalle anatómico.

Las pruebas de laboratorio revelan general-
mente un aumento del número de leucoci-
tos. En relación con la antibioterapia posterior,
son importantes las pruebas de microbio-
logía, como los cultivos hematológicos y la
obtención de muestras de pus durante la ciru-
gía. Los microorganismos causales más fre-
cuentes son estreptococos, estafilococos y
microorganismos gramnegativos. También
se producen infecciones polibacterianas.

TRATAMIENTO
La prioridad terapéutica inicial consiste en
garantizar la estabilidad y la idoneidad de
las vías respiratorias. Si es necesario intubar
al paciente, hay que prever las posibles difi-
cultades y tomar las medidas pertinentes,
aunque normalmente no hay que recurrir
a esta medida. Cuando es necesaria, la intu-
bación debe llevarse a cabo en el quirófano,
con ayuda quirúrgica y anestésica.

Una vez completadas las medidas de rea-
nimación, se debe iniciar la antibioterapia lo
antes posible. El espectro inicial debe abarcar
estreptococos, estafilococos y microorganis-
mos gramnegativos. Un posible régimen
recomendado incluye una cefalosporina de
tercera generación, flucloxacilina y metroni-
dazol. Otra opción es la clindamicina. Se debe
prestar también atención a la reanimación
hídrica y metabólica. También es esencial una
analgesia adecuada. Hay que descartar com-



plicaciones como el compromiso respirato-
rio, el shock séptico, la aspiración, la mediasti-
nitis, los posibles problemas vasculares (como
la trombosis), las lesiones neurológicas, las
embolias sépticas y la osteomielitis.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Cmejrek RC, Coticchia JM, Arnold JE 2002 Presentation,

diagnosis and management of deep-neck abscesses

Craig FW, Schunk JE 2003 Retropharyngeal abscess in
children: Clinical presentation, utility of imaging
and current management. Paediatrics 111(6):
1394–1398

Gianoli GJ, Espinola TE, Guarisco JL, Miller RH 1991
Retropharyngeal space infection: Changing trends.
Otolaryngology-Head and Neck Surgery 105: 92–100

Goldenberg D, Goltz A, Joachims HZ 1997
Retropharyngeal abscess: A clinical review. Journal
of Laryngology Otology 111: 546–550

Dawes LC, Bova R, Carter P 2002 Retropharyngeal
abscess in children. ANZ Journal of Surgery 72(6):417

Sharma HS, Kurl DN, Hamzah M 1998 Retropharyngeal
abscess: Recent trends. Auris, Nasus, Larynx 25:
403–406
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CONTROVERSIAS Y
PERSPECTIVAS FUTURAS
� Actualmente, el debate se centra
en la elección entre la cirugía 
o el tratamiento médico inicial
mediante antibióticos y una vigilancia
muy estrecha.

GERVASE CHANEY

14.5 CUERPOS EXTRAÑOS E INGESTIÓN
DE SUSTANCIAS CÁUSTICAS

ASPECTOS ESENCIALES
Cuerpos extraños en la nariz

1 Para proceder a la extracción
de un cuerpo extraño de las vías
nasales se requiere la preparación
y la iluminación adecuadas.
2 El método más adecuado para
la extracción dependerá del tipo de
objeto y de su localización.
Cuerpos extraños en el oído
1 La extracción de cuerpos
extraños de los dos tercios internos
del conducto auditivo plantea
muchas dificultades, y a menudo
hay que recurrir a la anestesia
general y a un especialista en
otorrinolaringología (ORL)
Ingestión de sustancias 
cáusticas
1 La ingestión de sustancias
cáusticas en los niños suele ser
accidental.
2 A menudo, los niños no
manifiestan síntomas y no están
expuestos a complicaciones, como
el desarrollo de estenosis.
3 La medida de reanimación
prioritaria es el cuidado de las vías
respiratorias.
4 No existe ningún tratamiento
demostrado que permita prevenir la
formación de estenosis.

CUERPOS EXTRAÑOS 
EN LA NARIZ

INTRODUCCIÓN
Los cuerpos extraños nasales constitu-
yen un hallazgo relativamente frecuente
en los servicios de urgencias (SU) de pe-
diatría, aunque son muy pocos los datos
publicados al respecto. No representan
una amenaza para la vida del paciente,
pero pueden causar una morbilidad im-
portante.

ANAMNESIS
Los cuerpos extraños nasales se observan
predominantemente en niños de dos a
cinco años de edad. Los niños con cuer-
pos extraños en la nariz suelen acudir al
SU a las 24 horas de la inserción/impac-
tación. En caso de presentación tardía,
suele observarse una secreción purulenta
nasal unilateral, generalmente maloliente.
Otros síntomas posibles son el mal aliento,
el dolor nasal, los estornudos, los ronqui-
dos y la respiración bucal.

EXPLORACIÓN FÍSICA
El tipo de cuerpo extraño varía considera-
blemente, aunque en la mayoría de los
casos se trata de un juguete de plástico o
una cuenta redonda. Normalmente, el
cuerpo extraño se visualiza fácilmente.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Habitualmente, no es necesario realizar
ninguna prueba. Las pruebas de imagen
suelen estar indicadas para otras posibles
causas, como un tumor.

TRATAMIENTO
Salvo en el caso de las pilas de botón (véase
también capítulo 7.7), la extracción del
cuerpo extraño no representa una urgen-
cia y se debe proceder inicialmente a la
preparación adecuada. La mayoría de los
cuerpos extraños se puede extraer sin pro-
blemas en el SU. Antes de intentar la
extracción, conviene aplicar un anestésico
tópico nasal, como lidocaína + fenilefrina.
También puede ser necesaria la sedación o
la inmovilización del niño. Es esencial dis-
poner de una buena iluminación.

La técnica más apropiada para la extrac-
ción dependerá del tamaño, la forma, la
consistencia y la localización internasal del
cuerpo extraño:

• Para los objetos de mayor tamaño se
puede introducir una sonda doblada
en ángulo recto por un lado del
conducto nasal, girándola y
extrayéndola gradualmente para
extraer el objeto.

• Para los objetos de menor tamaño
situados cerca de los orificios nasales se
pueden utilizar unas pinzas (de
cocodrilo o de bayoneta).

in infants. Archives of Otolaryngology-Head and
Neck Surgery 128(12): 1361–1364



plicaciones como el compromiso respirato-
rio, el shock séptico, la aspiración, la mediasti-
nitis, los posibles problemas vasculares (como
la trombosis), las lesiones neurológicas, las
embolias sépticas y la osteomielitis.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Cmejrek RC, Coticchia JM, Arnold JE 2002 Presentation,

diagnosis and management of deep-neck abscesses

Craig FW, Schunk JE 2003 Retropharyngeal abscess in
children: Clinical presentation, utility of imaging
and current management. Paediatrics 111(6):
1394–1398

Gianoli GJ, Espinola TE, Guarisco JL, Miller RH 1991
Retropharyngeal space infection: Changing trends.
Otolaryngology-Head and Neck Surgery 105: 92–100

Goldenberg D, Goltz A, Joachims HZ 1997
Retropharyngeal abscess: A clinical review. Journal
of Laryngology Otology 111: 546–550

Dawes LC, Bova R, Carter P 2002 Retropharyngeal
abscess in children. ANZ Journal of Surgery 72(6):417

Sharma HS, Kurl DN, Hamzah M 1998 Retropharyngeal
abscess: Recent trends. Auris, Nasus, Larynx 25:
403–406

14.5 CUERPOS EXTRAÑOS E INGESTIÓN DE SUSTANCIAS CÁUSTICAS

404

CONTROVERSIAS Y
PERSPECTIVAS FUTURAS
� Actualmente, el debate se centra
en la elección entre la cirugía 
o el tratamiento médico inicial
mediante antibióticos y una vigilancia
muy estrecha.

GERVASE CHANEY

14.5 CUERPOS EXTRAÑOS E INGESTIÓN
DE SUSTANCIAS CÁUSTICAS

ASPECTOS ESENCIALES
Cuerpos extraños en la nariz

1 Para proceder a la extracción
de un cuerpo extraño de las vías
nasales se requiere la preparación
y la iluminación adecuadas.
2 El método más adecuado para
la extracción dependerá del tipo de
objeto y de su localización.
Cuerpos extraños en el oído
1 La extracción de cuerpos
extraños de los dos tercios internos
del conducto auditivo plantea
muchas dificultades, y a menudo
hay que recurrir a la anestesia
general y a un especialista en
otorrinolaringología (ORL)
Ingestión de sustancias 
cáusticas
1 La ingestión de sustancias
cáusticas en los niños suele ser
accidental.
2 A menudo, los niños no
manifiestan síntomas y no están
expuestos a complicaciones, como
el desarrollo de estenosis.
3 La medida de reanimación
prioritaria es el cuidado de las vías
respiratorias.
4 No existe ningún tratamiento
demostrado que permita prevenir la
formación de estenosis.

CUERPOS EXTRAÑOS 
EN LA NARIZ

INTRODUCCIÓN
Los cuerpos extraños nasales constitu-
yen un hallazgo relativamente frecuente
en los servicios de urgencias (SU) de pe-
diatría, aunque son muy pocos los datos
publicados al respecto. No representan
una amenaza para la vida del paciente,
pero pueden causar una morbilidad im-
portante.

ANAMNESIS
Los cuerpos extraños nasales se observan
predominantemente en niños de dos a
cinco años de edad. Los niños con cuer-
pos extraños en la nariz suelen acudir al
SU a las 24 horas de la inserción/impac-
tación. En caso de presentación tardía,
suele observarse una secreción purulenta
nasal unilateral, generalmente maloliente.
Otros síntomas posibles son el mal aliento,
el dolor nasal, los estornudos, los ronqui-
dos y la respiración bucal.

EXPLORACIÓN FÍSICA
El tipo de cuerpo extraño varía considera-
blemente, aunque en la mayoría de los
casos se trata de un juguete de plástico o
una cuenta redonda. Normalmente, el
cuerpo extraño se visualiza fácilmente.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Habitualmente, no es necesario realizar
ninguna prueba. Las pruebas de imagen
suelen estar indicadas para otras posibles
causas, como un tumor.

TRATAMIENTO
Salvo en el caso de las pilas de botón (véase
también capítulo 7.7), la extracción del
cuerpo extraño no representa una urgen-
cia y se debe proceder inicialmente a la
preparación adecuada. La mayoría de los
cuerpos extraños se puede extraer sin pro-
blemas en el SU. Antes de intentar la
extracción, conviene aplicar un anestésico
tópico nasal, como lidocaína + fenilefrina.
También puede ser necesaria la sedación o
la inmovilización del niño. Es esencial dis-
poner de una buena iluminación.

La técnica más apropiada para la extrac-
ción dependerá del tamaño, la forma, la
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• También resulta muy eficaz la
ventilación con presión positiva
mediante un dispositivo de bolsa-
válvula-mascarilla, especialmente en el
caso de los objetos de mayor tamaño
que ocluyen la cavidad nasal. Hay que
expeler el aire rápidamente por la boca
mientras se ocluye con un dedo el
orificio nasal despejado. En teoría, no
existe ningún riesgo de barotrauma.

• También se pueden utilizar catéteres
de aspiración. Generalmente, se
necesita que tengan un extremo
blando y flexible, y esto se puede
conseguir utilizando algún tubo 
de conexión muy blando, aunque
actualmente se comercializan equipos
especialmente diseñados.

• Se puede usar igualmente un catéter
hinchable, que se introduce hasta más
allá del cuerpo extraño, se infla y se
extrae.

• Se ha propuesto la aplicación de
pegamento de cianoacrilato con un
bastoncillo de madera o un objeto
similar, pero se requiere paciencia y un
pulso muy firme, ya que puede
adherirse a la mucosa.

Si fracasa el intento de extracción y el niño no
coopera adecuadamente, se recurrirá a la
anestesia general y a especialistas en ORL.

COMPLICACIONES
Entre las posibles complicaciones destacan
la epistaxis y las infecciones locales y más
diseminadas. Con menos frecuencia, se
puede perforar el tabique como consecuen-
cia de una pila de botón. La mucosa puede
lesionarse en cuestión de pocas horas.

CUERPOS EXTRAÑOS 
EN EL OÍDO

INTRODUCCIÓN
La presencia de cuerpos extraños en el oído
de los niños es también un hallazgo relativa-
mente frecuente en los SU. También en este
caso, la morbilidad puede ser significativa.

ANAMNESIS
La proporción de niños que acuden a los
SU cuando han transcurrido más de 

24 horas desde el momento de la inser-
ción es mayor que en el caso de los cuerpos
extraños nasales, y a veces es imposible
fijar el momento en el que se ha produ-
cido el incidente. Puede haber sido pre-
senciado por testigos, comunicado por el
niño debido a la irritación o el dolor, o
constituir un hallazgo casual. El objeto
puede haber quedado atrapado debido a
una irritación previa del conducto audi-
tivo por la impactación del cerumen o de
una otitis. Es frecuente encontrar insectos
vivos, que pueden provocar muchas
molestias.

EXPLORACIÓN
Normalmente, es posible visualizar el
cuerpo extraño con el otoscopio. Las carac-
terísticas y la localización del objeto influ-
yen significativamente en las dificultades
para su extracción.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
No está indicada ninguna prueba especí-
fica.

TRATAMIENTO
Resulta mucho más sencilla y fructífera la
extracción de cuerpos extraños del tercio
interno del conducto auditivo que de los
dos tercios internos. Los dos tercios inter-
nos están constituidos por el segmento
óseo, que es más estrecho, está más vascu-
larizado y es muy sensible. Debido a ello,
para la extracción se suele recurrir a la anes-
tesia general y a la ayuda de un especialista
en ORL.

• Siempre es necesario inmovilizar
adecuadamente al niño y utilizar una
buena iluminación. 

• En algunos casos puede ser necesario
recurrir a la sedación.

• La elección del método para la
extracción dependerá del objeto y de su
localización:
– La irrigación es el método más

sencillo, pero está contraindicada
cuando existe una perforación
timpánica o en el caso de objetos
blandos o sustancias vegetales que
puedan hincharse.

– Aspiración mediante un catéter de
pequeño calibre.

– Pinzas: de cocodrilo, de Hartmann.
– Con un gancho en ángulo recto que

se introduce por detrás del objeto y
se utiliza para tirar del mismo.

También en este caso las pilas de botón
representan un riesgo (véase también capí-
tulo 7.7), ya que pueden causar necrosis en
el conducto auditivo o la membrana tim-
pánica y deben extraerse lo antes posible.
Los insectos vivos se deben matar o inmo-
vilizar con aceite de inmersión para micros-
copios, aceite mineral o solución anestésica
local (lidocaína al 2%). A continuación, se
puede extraer el insecto utilizando la irri-
gación o unas pinzas. La extracción de la
masilla suele plantear muchas dificultades, y
a menudo hay que recurrir al otomicrosco-
pio. Los objetos de bordes agudos deben
ser extraídos también por especialistas en
ORL en la mayoría de los casos.

Si no se consigue extraer el objeto en el
servicio de urgencias, hay que derivar al pa-
ciente al servicio de ORL. Conviene inspec-
cionar el conducto tras la extracción para ase-
gurarse de que no ha quedado nada del cuerpo
extraño y evaluar un posible traumatismo o
inflamación. A menudo se recomienda la
administración de gotas óticas de antibióti-
cos y esteroides, especialmente si se observan
signos de traumatismo o inflamación.

COMPLICACIONES
Los traumatismos del conducto auditivo son
frecuentes como consecuencia de los cuer-
pos extraños y/o de su extracción. También
se pueden producir lesiones más graves en la
membrana timpánica o los huesecillos. Los
traumatismos pueden provocar también oti-
tis externa.

INGESTIÓN 
DE SUSTANCIAS 
CÁUSTICAS

INTRODUCCIÓN
La ingestión de sustancias cáusticas es un
accidente poco frecuente entre los niños, y
raras veces produce lesiones significativas
debido a que el volumen ingerido suele ser
muy pequeño. Las sustancias ingeridas son
muy variables: álcalis (las más frecuentes) y
ácidos en forma de líquidos, gránulos o sóli-
dos. El riesgo de que se produzca una lesión
significativa depende de la acidez o la alcali-
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nidad de la sustancia (es decir, de su pH).
Los líquidos muy alcalinos resultan espe-
cialmente peligrosos.

ANAMNESIS
A diferencia de lo que sucede en los adultos,
en el caso de los niños la ingestión suele ser
accidental y, por ello, las lesiones importan-
tes son mucho menos frecuentes. En la
mayoría de los casos, el niño tiene menos de
3 años de edad y, como sucede con los acci-
dentes en general, es más frecuente en los
chicos que en las chicas. La mayoría de estos
accidentes se producen en el hogar. La sus-
tancia alcalina ingerida con más frecuencia
es el detergente para lavavajillas, y la sustan-
cia ácida más frecuente es el ácido acético.
Las pilas de botón conllevan un riesgo
importante de corrosión o quemadura si
quedan en el esófago (véase capítulo 7.7).

En muchos casos, el niño no manifiesta
ningún síntoma. Cuando lo hace, los sín-
tomas suelen consistir en vómitos, babeo,
dolor al tragar y disfagia, dolor torácico y
rechazo a la ingestión de líquidos. Con
menos frecuencia, se puede observar estri-
dor por quemaduras y obstrucción de las
vías respiratorias altas.

En un estudio, los síntomas con mayor
valor predictivo de lesiones importantes y
formación de cicatrices fueron el babeo y la
disfagia prolongados (sensibilidad del
100% y especificidad del 91%). En otro
estudio, la hematemesis y las dificultades
respiratorias se asociaron en todos los casos
a lesiones importantes.

EXPLORACIÓN FÍSICA
En muchos niños se obtienen unos hallaz-
gos normales durante la exploración, aun-
que se puede observar la presencia de que-
maduras orales con signos de inflamación,
edema o zonas blanquecinas. Al menos en la
mitad de estos casos, esos signos correspon-
den al límite de la lesión. En ocasiones, se
producen quemaduras importantes fueran
de la cavidad oral, que no resulta afectada.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La radiografía torácica ha demostrado la
existencia de irritación pulmonar hasta en
el 13% de los casos en algunos estudios. Sin
embargo, se ha podido comprobar que el
resultado de los estudios radiológicos ape-
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nas influye en el tratamiento de estas lesio-
nes y, por consiguiente, no pueden reco-
mendarse como medida rutinaria, excepto
para localizar una pila de botón.

Se puede realizar una esofagoscopia
dependiendo de los síntomas, especialmente
en caso de babeo y disfagia continuados,
vómitos/hematemesis y estridor. También
se debe tener en cuenta el tipo de sustancia
cáustica, su forma de presentación y su pH.

TRATAMIENTO
En los casos más graves tiene prioridad
absoluta la reanimación, basada en el man-
tenimiento de las vías respiratorias y la res-
piración. La obstrucción de las vías respira-
torias altas puede justificar la intubación. Sin
embargo, se ha publicado un caso de trata-
miento satisfactorio con adrenalina nebuli-
zada para el estridor agudo y marcado tras
la ingestión de hipoclorito.

La dilución con agua o leche puede dar
buenos resultados en caso de ingestión de
sólidos o gránulos. Los niños que no mani-
fiestan síntomas pueden recibir el alta hos-
pitalaria. Las pilas de botón deben extraerse
con ayuda del endoscopio; posteriormente,
el paciente debe someterse a un período de
observación.

No se conoce ningún tratamiento eficaz
y demostrado para las quemaduras esofági-
cas, especialmente en lo que se refiere a la
prevención de estenosis. Normalmente se
utilizan antibióticos y corticoesteroides,
aunque no se ha demostrado que tengan
alguna utilidad.

COMPLICACIONES
Es infrecuente que se forman estenosis; en
una revisión de nueve estudios en los que
participaron un total de 1961 niños que
habían ingerido sustancias cáusticas, esta
complicación se produjo únicamente en el
3,2% de los casos, a pesar de observarse una
incidencia media de quemaduras esofágicas
del 21,4% y de quemaduras profundas del

4,7%. Ya hemos mencionado anteriormente
la obstrucción de vías respiratorias altas, que
puede poner en peligro la vida del paciente.

PREVENCIÓN
La legislación para el etiquetado, la formu-
lación y el uso de recipientes y tapones a
prueba de niños ha demostrado su eficacia
preventiva. Las sustancias muy cáusticas
deben guardarse en armarios cerrados con
llave o similares, y deben manipularse siem-
pre fuera del alcance de los niños. En los
países en vías de desarrollo se utilizan sus-
tancias cáusticas más peligrosas, y son más
frecuentes las lesiones graves.

LECTURAS 
COMPLEMENTARIAS
Anderson KD, Rouse TM, Randolph JG 1990 A

controlled trial of corticosteroids in children with
corrosive injury of the esophagus. New England
Journal of Medicine 323(10): 637–640 [comment]

Ansley JF, Cunningham MJ 1998 Treatment of aural
foreign bodies in children. Pediatrics 101(4): 638–641
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CONTROVERSIAS
� En caso de ingestión de sustancias cáusticas, se ha recomendado el uso inmediato
de la esofagoscopia como medida esencial para el diagnóstico precoz y 
el tratamiento de las quemaduras. Esta técnica puede ayudarnos a evaluar la
gravedad de las lesiones y las probabilidades de formación de estenosis. Sin embargo,
dado que no existe ningún tratamiento claramente eficaz y que es infrecuente que se
forman estenosis, no es fácil recomendar está técnica como prueba rutinaria.



GINECOLOGÍA 
PREPUBERAL

EXUDADO VAGINAL

Introducción
El exudado vaginal en una niña prepuberal
es anormal, excepto en dos períodos del
desarrollo. Así, la mayoría de las recién naci-
das presenta un exudado vaginal mucoso

blanquecino normal que se debe a los efec-
tos de los estrógenos maternos y que desa-
parece hacia los tres meses de edad. El
segundo período en el que puede produ-
cirse un exudado fisiológico es en el
momento de la estimulación ovárica.

Otros cuadros que producen exudados
vaginales en las niñas prepuberales son la
vulvovaginitis, el liquen escleroso, los cuer-
pos extraños, el eccema y los oxiuros.

Vulvovaginitis
Es el problema ginecológico más frecuente
en la infancia, y suele afectar a niñas desde
2 años hasta la pubertad1. La mayoría de las
vulvovaginitis en este grupo de edad no es
de origen infeccioso y se debe a irritación de
la mucosa vaginal y la piel de la vulva2. Los
factores que contribuyen a la inflamación
genital son la delgadez y la atrofia del reves-
timiento cutáneo de la vulva y la mucosa de
la vagina, debidas a la ausencia de estróge-
nos y que hacen que sean fácilmente irrita-
bles. Además, la falta de vello labial protec-
tor y de almohadillado graso, así como la
humedad producida por la ropa interior sin-
tética apretada, los bañadores húmedos, la
obesidad y la higiene defectuosa pueden ser
factores a tener en cuenta2,3. Otro factor que
puede contribuir a la irritación de la piel es
la presencia de flora intestinal, que es la flora
normal en la vagina atrófica.

La vulvovaginitis infecciosa es menos fre-
cuente y se debe al crecimiento excesivo de
microorganismos, por ejemplo Streptococcus
del grupo A, Staphylococcus, enterococos o
Escherichia coli. En este caso, el exudado suele
ser abundante y se observa una importante
irritación de la piel que suele sobrepasar las
superficies de contacto de los labios2. El ais-
lamiento de un microorganismo de transmi-
sión sexual como Neisseria gonorrhoeae o
Chlamydia trachomatis suele ser un indicio
de abuso sexual o de actividad sexual y justi-
fica un estudio más amplio2,3.

El liquen escleroso es un cuadro poco fre-
cuente de etiología desconocida. Puede pre-
sentarse durante la infancia con irritación
vulvar, prurito, disuria o hemorragia1. La
exploración revela  parches pálidos atróficos
en los labios y el periné. Estos parches pue-
den ser extensos y confluir, y el rascado pro-
voca una inflamación crónica con hemorra-
gias purpúricas en la piel. El cuadro suele ser
persistente, con exacerbaciones intermiten-

tes. En su mayoría, curan antes de la puber-
tad, pero algunos pueden mantenerse y pro-
ducir problemas en la vida adulta4.

El eccema suele manifestarse también en
otras zonas del cuerpo y puede superponerse
a la irritación secundaria al exudado.

Los cuerpos extraños son una causa
posible de un exudado persistente y malo-
liente, que no cede y que a menudo apa-
rece manchado de sangre.

Candida es muy poco frecuente en las
niñas prepuberales, a menos que hayan reci-
bido un tratamiento antibiótico importante
o utilicen aún pañales3. (La candidiasis se
desarrolla en un ambiente estrogénico y no
sobre la piel atrófica.) En este grupo de
edad, la infección recidivante o no explicada
por Candida obliga a descartar la diabetes
mellitus u otras causas de disminución de la
función inmunitaria.

Anamnesis
La niña o sus padres o cuidadores suelen
describir:

• Un exudado vaginal maloliente.
• Eritema (enrojecimiento)/irritación

de la piel de los labios y el periné.
• También puede haber prurito, disuria

y polaquiuria.

En necesario hacer una anamnesis médica
general, insistiendo en los síntomas y en la
duración, incluidos la naturaleza del exu-
dado y los posibles tratamientos previos.
También son importantes los antecedentes
de infecciones urinarias, encopresis, estre-
ñimiento y enuresis, y la existencia de alte-
raciones cutáneas y de cualquier otra enfer-
medad, incluida la administración de
antibióticos en las 4 semanas precedentes.
Aunque también debe preguntarse por la
higiene perineal (p. ej., limpieza desde
atrás, frecuencia de los baños, tipo de ropa
interior y del resto de la ropa, irritantes
específicos como baños de espuma o uso
de aerosoles de higiene femenina en las
adolescentes, etc.), hay pocos los datos que
apoyen la participación de este factor en la
patogenia de la vulvovaginitis2. Si el sín-
toma predominante es el prurito, deberá
pensarse en los oxiuros y preguntar por sín-
tomas similares en la familia.

Aunque no es frecuente, ante una niña
con síntomas genitales siempre ha de
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15.1 GINECOLOGÍA PEDIÁTRICA 

ASPECTOS ESENCIALES

Niñas prepuberales

1 En las pacientes pediátricas es
inadecuada la exploración vaginal
y, además, la información que
suele proporcionar es escasa. La
ecografía puede proporcionar más
información o, si es necesario, es
más apropiado realizar un examen
bajo anestesia.

2 El problema ginecológico más
frecuente en estas niñas es la
vulvovaginitis, para la que en
la mayoría de los casos no puede
encontrarse una causa infecciosa
específica.

3 La hemorragia vaginal es
anormal en las niñas después de
las 3-4 semanas de edad.

Adolescentes

1 Para hacer un diagnóstico
adecuado de un exudado vaginal
es necesaria la confirmación
analítica.

2 En todas las adolescentes con
dolor pelviano o metrorragia hay
que descartar los cuadros
relacionados con el embarazo.

3 La metrorragia puede ser
secundaria a un cuadro
hematológico subyacente.



tenerse en cuenta la posibilidad del abuso
sexual, y se comprobarán otros signos que
puedan existir, incluidas las alteraciones de
la conducta del tipo de fobias o trastornos
de la alimentación o del sueño.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Es necesario hacer una exploración general
que incluya el desarrollo sexual. En los cua-
dros anteriores puede ser necesaria la explo-
ración del periné, la vulva y el introito. Hay
que hacer todo lo posible para asegurarse
de que no será un acontecimiento traumá-
tico para la niña. La mejor forma de exami-
nar el periné es con la niña en decúbito
supino con los talones juntos, las rodillas fle-
xionadas y las caderas en abducción o en
posición lateral, con las rodillas elevadas hasta
el pecho5. La exploración vaginal es inade-
cuada en las niñas y la información que suele
proporcionar es muy escasa. Una exploración
externa específica del periné revelará a
menudo la exudación mucoide y el enrojeci-
miento del introito, sobre todo en las super-
ficies de contacto entre los labios.

La presencia de un exudado profuso o de
una inflamación cutánea importante, sobre
todo si sobrepasa las superficies de contacto
de los labios, indica una causa infecciosa. Un
exudado maloliente puede asociarse a la vul-
vovaginitis o a un cuerpo extraño. En la
vulvovaginitis también puede haber un exu-
dado sanguinolento (sobre todo en las infec-
ciones por Shigella o estreptococos del
grupo A)5. El hallazgo de excoriaciones
perianales es un signo de oxiuriasis.

Pruebas complementarias
En general, los cultivos no son necesarios.
Cuando se toman muestras con torunda en
los casos leves, suelen mostrar un creci-
miento mixto de bacterias coliformes2. Si el
exudado es profuso o visible o hay un eri-
tema importante, deberán tomarse mues-
tras del introito con torundas para cultivo.
Las tomas vaginales son dolorosas y per-
turbadoras y no son necesarias.

Si hay síntomas urinarios, deberá anali-
zarse la orina (de la parte media de la mic-
ción) para excluir una infección urinaria.
Cuando el síntoma predominante es el pru-
rito se hará una prueba para detectar oxiu-
ros, lo que requiere la colocación de cinta
de papel de celofán adherente en la piel
perianal durante un breve período por la
mañana y la búsqueda de huevos con el
microscopio. También es posible descubrir
los parásitos en la región perianal durante la
noche.

La ecografía puede proporcionar más
información, sobre todo si existe la posibi-
lidad de un cuerpo extraño o, si es necesa-
rio, una exploración bajo anestesia puede
ser más adecuada.

Tratamiento
Vulvovaginitis
El tratamiento consiste en:

� Información, tranquilizando a la
paciente y su familia.

� Consejos sobre el uso del retrete e
higiene:
• Se evitarán los posibles irritantes,

tales como jabones y baños de
espuma, y los demás factores
causales, como la ropa ajustada o
sintética y los bañadores 
húmedos.

• Aplicación de vinagre (una copa de
vinagre blanco en un baño poco
profundo e inmersión de la zona),
de una crema de barrera simple en
la zona labial (p. ej., cinc-aceite de
ricino o crema para erupción del
pañal) o ambos.

En raras ocasiones, y si el problema persiste,
pueden ser necesarias otras medidas. La his-
toria natural de la vulvovaginitis se caracteriza
por recidivas que ocurren hasta la edad en
que comienza la estrogenización. Si se sos-
pecha una causa bacteriana primaria, debe-
rán hacerse cultivos e iniciar el tratamiento
con los antibióticos adecuados, por ejemplo,
amoxicilina al principio y ajuste cuando se
disponga de los resultados de los cultivos.

Si el síntoma predominante es el pru-
rito, habrá que considerar:

• Los oxiuros, sobre todo si existe
excoriación perianal; se trata a la niña y
al resto de la familia con pirantel, 
10 mg/ kg (máximo 500 mg) por vía
oral o mebendazol, 50 mg (>10 kg) 
o 100 mg (<10 kg) por vía oral (está
contraindicado en el embarazo y en
niñas menores de 6 meses) en una dosis
que se repite a las 2 semanas6.

• El liquen escleroso en las pacientes
asintomáticas no requiere otro
tratamiento que la información para
tranquilizarlas. En los casos sintomáticos
se evitarán los irritantes, se mejorará la
higiene, se reducirán los traumatismos y
se administrarán pomadas de barrera,
por ejemplo cremas para la erupción del
pañal. En los casos más graves será
necesario un ciclo corto de esteroides
tópicos (hidrocortisona al 1%) y

consulta con un dermatólogo o un
ginecólogo pediátrico.

• El eccema, sobre todo si hay otras zonas
de piel afectadas. Puede estar indicada
una combinación del tratamiento antes
comentado para la vulvovaginitis con
hidrocortisona o diprosona.

Cuerpos extraños
Cuando se sospecha un cuerpo extraño,
suele ser necesaria una exploración bajo
anestesia con vaginoscopio. Cuando su
existencia es dudosa, la ecografía puede
ayudar a visualizarlo. Los cuerpos extraños
más frecuentes son trozos pequeños de
papel. Debe tenerse presente la posibilidad
del abuso sexual.

Candidiasis
El tratamiento se hace con cremas antimi-
cóticas tópicas convencionales. (En este
grupo de edad no deben usarse nunca pesa-
rios vaginales.)

HEMORRAGIA VAGINAL
Introducción
La hemorragia vaginal en niñas prepubera-
les es siempre anormal después de las pri-
meras 3-4 semanas de edad5.

Las causas pueden clasificarse en hor-
monales y no hormonales.

Causas hormonales
Recién nacidas La hemorragia de privación
de estrógenos maternos es frecuente y no
necesita estudio ni tratamiento. La hemorra-
gia cesará hacia las 4 semanas de edad5.

Comienzo de la menstruación Se con-
siderará como prematura (pubertad precoz)
si se produce antes de los 8 años de edad6.

Causas no hormonales
Vulvovaginitis En las  niñas prepubera-
les, la hemorragia vaginal se debe en la
mayoría de los casos a una vulvovaginitis
más intensa (los patógenos más frecuentes
son Shigella o estreptococos β-hemolíticos
del grupo A)5. El exudado es pardo y a
menudo maloliente (véase antes, exuda-
ción vaginal, vulvovaginitis).

Traumatismo Las lesiones accidentales
suelen deberse a lesiones en silla de montar
en las que la niña cae sobre un objeto estre-
cho (p. ej., la barra del cuerpo de una bici-
cleta, aparatos de gimnasia). En los trauma-
tismos deben descartarse las lesiones no
accidentales y los abusos sexuales, sobre todo
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cuando se observa desgarro del himen sin
antecedentes de lesión penetrante accidental.

Cuerpo extraño Los cuerpos extraños
vaginales pueden producir un exudado san-
guinolento y deberá pensarse en ellos si no
se identifica una causa infecciosa o no se
obtiene una respuesta adecuada al trata-
miento. En las hemorragias secundarias a
excoriaciones por oxiuros, liquen escleroso
o eccema, la exploración demostrará la
causa. La presencia de excoriaciones anales
y perineales indica una oxiuriasis y el trata-
miento es similar al antes descrito en el
apartado de vulvovaginitis.

Tumores Aunque rara, debe pensarse en
la posibilidad de un tumor genital ante una
ulceración genital crónica, una tumefacción
no traumática, tejido que protruye por la
vagina o exudado vaginal maloliente y san-
guinolento. La hemorragia vaginal asociada
a un aumento del tamaño de los genitales,
una maduración sexual precoz o a una virili-
zación puede estar relacionada con un tumor
ovárico o suprarrenal hormonalmente activo.

Causas no vaginales 
de hemorragia
La hematuria puede manchar la ropa inte-
rior o el pañal y dar la impresión de una
hemorragia vaginal. La causa se pondrá de
manifiesto con un análisis de orina. El pro-
lapso uretral suele manifestarse con una
hemorragia que parece de origen vaginal. La
edad más frecuente en estos casos es el inter-
valo de 5 a 8 años. Los trastornos hemorrá-
gicos son una causa rara de hemorragia vagi-
nal, pero debe pensarse en ellos cuando
existen otros signos de tendencia a la hemorra-
gia, por ejemplo, la presencia de hematomas
o petequias.

Anamnesis
Hay que hacer una anamnesis general que
abarque los antecedentes familiares y per-
sonales.

Las preguntas sobre la hemorragia vagi-
nal se centrarán en la cantidad y en las cir-
cunstancias de la hemorragia, las veces que
se ha repetido y la presencia de dolor aso-
ciado. Hay que descubrir los antecedentes
relativos a cualquier traumatismo perineal
y la posibilidad de un cuerpo extraño.
También se registrarán otros trastornos
médicos y síntomas de discrasias sanguí-
neas, como epistaxis y hematomas.

Exploración física
Se determinarán las constantes vitales y la
estabilidad hemodinámica y se hará una

exploración general, incluido el desarrollo
sexual. Hay que registrar la existencia de
hematomas o petequias excesivas y de tras-
tornos generalizados de la piel, como el
eccema.

La exploración específica requiere el
examen de la vulva y el periné. La explora-
ción abdominal debe incluir la compro-
bación de dolor a la palpación y la presen-
cia de masas. En la exploración del periné
se observará la presencia de vulvovaginitis,
otros trastornos cutáneos, como eccema, o
lesiones traumáticas.

Las lesiones perineales frecuentes en los
traumatismos son los hematomas de la vulva
y de los pliegues periclitoridianos y las he-
ridas superficiales de los labios menores y
el tejido periuretral. Si hay un desgarro del
himen, deberán buscarse antecedentes de le-
siones penetrantes, con un poste de la cama
o el palo de una escoba. En ausencia de tales
antecedentes, hay que considerar la posibi-
lidad de abuso sexual.

Al explorar el periné puede encontrarse
un cuerpo extraño en la vagina.

El prolapso uretral aparece en la explora-
ción del periné como una tumoración anular
(con forma de rosco), rojo-azulada y friable.

Pruebas complementarias
Si la niña parece clínicamente anémica o la
hemorragia se prolonga, se hará un hemo-
grama completo y tal vez estén indicados
los estudios de coagulación. Si hay signos
de vulvovaginitis grave, se tomarán mues-
tras con torunda para estudio microscópico
y cultivo del periné.

En los traumatismos, cuando existen
antecedentes de lesión penetrante o si no es
posible efectuar una exploración adecuada
del periné, se procederá a una exploración
bajo anestesia. Si existe hematuria se reco-
gerán muestras de orina en la parte media
de la micción para estudio microscópico y
cultivo.

Las niñas menores de 8 años con signos
evidentes de pubertad se remitirán al endo-
crinólogo o al ginecólogo pediátricos.

Tratamiento
Traumatismo
Sólo requiere baños calientes varias veces
al día, que ayudan a la micción y a mante-
ner el periné limpio. La niña puede sentirse
más cómoda orinando en el baño. Rara vez
son necesarios los antibióticos. La explora-
ción bajo anestesia sólo es necesaria en caso
de hemorragia persistente o de origen
dudoso, de hematoma masivo o de ante-
cedentes de caída sobre un objeto poten-
cialmente penetrante.

Prolapso uretral
El tratamiento será conservador siempre
que la micción sea normal. Los baños
calientes pueden ayudar. Si se sospecha un
abuso sexual, se hará la consulta corres-
pondiente.

Adherencias de los labios
Las adherencias de los labios se observan
durante la lactancia y suelen desaparecer
hacia los 8 años, aunque a veces persisten
hasta la pubertad y se resuelven en el
momento de la menarquia. La  adherencia
no es congénita, sino adquirida, debida a la
fijación secundaria de las superficies atrófi-
cas de los labios menores, probablemente a
causa de una irritación1.

Suelen ser asintomáticas en las niñas y no
es necesario cortarlas, siempre que no impi-
dan la micción. Los síntomas, si ocurren,
suelen deberse a dificultades para la micción
o a la acumulación de orina por detrás de los
labios fusionados, con la consiguiente irri-
tación1,4. La infección urinaria es una com-
plicación rara4. Hay que tranquilizar a los
padres, explicando  que los labios se separa-
rán al comenzar la estrogenización cuando
la niña crezca. Aunque es posible separar las
adherencias con tracción lateral, la manio-
bra suele ser desagradable para la niña y los
padres y, además, es innecesaria. Cuando se
opta por esta maniobra, la recidiva es fre-
cuente4.

También es innecesario el uso de cremas
tópicas de estrógenos, que se asocia a un
porcentaje importante de fracasos y recidi-
vas, aunque a veces puede estar indicado
cuando hay que sondar a la paciente para
una cistouretrografía de vaciamiento.

La erupción del pañal o la vulvovaginitis
asociadas se tratan en la forma que se ha des-
crito antes.

GINECOLOGÍA 
DE LA ADOLESCENCIA

EXUDADO VAGINAL
Introducción
El exudado vaginal en una adolescente puede
ser fisiológico, un síntoma de infección vagi-
nal o cervical, o secundario a un cuerpo
extraño en la vagina. Bajo la influencia de los
estrógenos se produce un aumento de la glu-
cogenización de las células epiteliales de la
vagina que mantiene el crecimiento de los lac-
tobacilos vaginales, provocando un descenso
del pH de la zona a 3,8-4,5. El ambiente
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ácido ayuda a inhibir el crecimiento de las
bacterias que puede producirse en la niña pre-
puberal. Los niveles de estrógenos influyen
también en el cuello uterino, aumentando la
producción de moco, que es el principal res-
ponsable del exudado vaginal fisiológico7.

Las infecciones vaginales son la candi-
diasis, la vaginosis bacteriana y la tricomo-
niasis, de las que sólo la última se trans-
mite por contacto sexual. La infección por
clamidias y la gonorrea son enfermedades
de transmisión sexual del cuello, de la
parte alta del aparato genital o de ambos,
y pueden producir exudación vaginal.

Anamnesis
A menudo es posible sospechar el diagnós-
tico a partir de la anamnesis y del aspecto
del exudado.

• Es típico que las infecciones por
Candida se manifiesten con un
exudado que muestra un aspecto de
queso fresco y que se asocien a prurito
vulvar y vaginal, disuria o dispareunia
superficial en las niñas sexualmente
activas. Suelen estar asociadas a la
utilización de antibióticos, al estrés y a
la diabetes mellitus.

• La vaginosis bacteriana se manifiesta
con un exudado blanco homogéneo
asociado a olor a pescado. Los
síntomas de irritación vaginal son raros.

• La tricomoniasis es una enfermedad de
transmisión sexual (ETS) que se
caracteriza por un exudado espumoso
de color verdoso.

• Las infecciones por clamidias y la
gonorrea pueden manifestarse con
exudado vaginal, hemorragias
intermenstruales o poscoitales, uretritis o
enfermedad inflamatoria pélvica (EIP). 
La identificación de una infección por
clamidia o de la gonorrea puede ser
incidental, debido a la gran incidencia de
infecciones asintomáticas. La presencia
de dolor abdominal bajo, dispareunia o
ambos aumenta las probabilidades de
EIP con un valor predictivo  positivo del
17% y negativo del 100%8. Las ETS
pueden transmitirse por contacto oral o
digital, sin que sea necesario el coito con
penetración.

• El cuerpo extraño vaginal más frecuente
en las adolescentes es el tampón
retenido. El síntoma inicial suele ser un
exudado maloliente.

Exploración física
Hay que hacer una inspección específica de
los genitales externos para buscar signos

de verrugas y lesiones herpéticas y com-
probar la naturaleza del exudado y los sig-
nos de excoriación.

En las adolescentes que nunca han sido
sexualmente activas o que no usan tampones
no debe hacerse una exploración interna. Si
se sospecha un cuerpo extraño vaginal, un
traumatismo o una EIP en una niña sexual-
mente activa o que use tampones, podrá
considerarse la posibilidad de una explora-
ción vaginal suave. Sin embargo, incluso en
niñas con experiencia sexual es posible que
no pueda efectuarse la exploración, y será
necesario considerar otras formas alternati-
vas de valoración.

Pruebas complementarias
El estudio microscópico, el cultivo y la pre-
paración en fresco del exudado vaginal ayu-
dará a confirmar el diagnóstico de candi-
diasis, vaginosis bacteriana y tricomoniasis.

El patrón oro del diagnóstico de la
infección por clamidias y de la gonorrea
es el cultivo de una muestra cervical. Sin
embargo, ambas infecciones pueden detec-
tarse con un alto grado de sensibilidad
mediante una técnica de replicación mole-
cular (PCR, LCR [reacción en cadena de
la polimerasa o de la ligasa]) efectuadas en
muestras del cuello uterino o de orina.

Tratamiento
• La causa más frecuente de candidiasis

vaginal es Candida albicans. Una
opción terapéutica es crema de
clotrimazol al 2% por vía intravaginal
aplicada por la noche durante 3 días9.

• La vaginosis bacteriana se tratará en las
pacientes sintomáticas y en las que
tienen alto riesgo de otras ETS. Se
recomienda metronidazol oral, 400 mg
dos veces al día durante 5 días en las
pacientes no embarazadas9.

• La tricomoniasis puede tratarse con
metronidazol oral, 2 g por vía oral en
una sola dosis9.

• El tratamiento de las clamidias es un
ciclo de 7 días de doxiciclina (100 mg
dos veces al día) o una sola dosis oral
de 1 g de acitromicina9.

• El gonococo ha desarrollado
resistencias a varios antibióticos, por lo
que el tratamiento debe elegirse según
el patrón local de sensibilidad. En las
zonas urbanas de Australia, la
recomendación actual es una sola dosis
de 250 mg de cefotaxima
intramuscular en combinación con
cobertura de clamidias9.

• Un tampón retenido puede extraerse
generalmente en el SU. Sin embargo, a

veces no es posible sacar el tampón
hinchado debido a un anillo himeneal,
por lo que hay que proceder a su
retirada bajo anestesia general. Si el
tampón se extrae en el SU, deberá
sumergirse de inmediato en un envase
con agua para limitar la exposición al
olor, con frecuencia repugnante.

Derivación
Las adolescentes con enfermedades de
transmisión sexual deben acudir a una con-
sulta dedicada a este tipo de infecciones
para informarse sobre la prevención de
nuevas ETS. También deben comentarse la
posibilidad de una anticoncepción conti-
nuada y el control de los contactos.

La gonorrea y la infección por clamidias
son enfermedades de declaración obligato-
ria en algunos estados de Australia.

METRORRAGIA
Introducción
La metrorragia puede deberse a una com-
plicación del embarazo, a un traumatismo,
a una infección o puede ser secundaria al
uso de anticonceptivos. Sin embargo, las
causas más frecuentes son las hemorragias
anovulatorias o los cuadros hematológicos
subyacentes.

Los ciclos menstruales de las adolescentes
suelen ser anovulatorios, ya que la madura-
ción del eje hipotálamo-hipófisis-ovarios es
gradual y tarda hasta cinco años en comple-
tarse a partir de la menarquia10. La hemorra-
gia uterina disfuncional o anovulatoria  suele
manifestarse como una pérdida de sangre
irregular y a menudo importante. La metro-
rragia anovulatoria puede ser consecuencia
de una deficiencia relativa de estrógenos o de
progesterona. La primera es más frecuente en
las mujeres jóvenes delgadas que acaban de
iniciar sus ciclos menstruales. La deficiencia
relativa de estrógenos produce un endome-
trio delgado y atrófico, que puede sangrar de
manera profusa.

En las niñas con concentraciones de
estrógenos más altas, los ciclos menstrua-
les anovulatorios suelen deberse a una defi-
ciencia relativa de progesterona secunda-
ria, debido a una insuficiencia de la fase
luteínica. En este caso, los estrógenos sin
oposición provocan el engrosamiento del
revestimiento endometrial, lo que puede
producir hemorragias erráticas.

La menorragia, asociada tanto a ciclos
ovulatorios como anovulatorios, puede ser
un marcador de una enfermedad sistémica,
Hasta el 20% de las pacientes ingresadas
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por menorragia tiene una enfermedad
hematológica subyacente, siendo las más
frecuentes las coagulopatías11.

La menorragia crónica que no se trata
puede causar asimismo signos y síntomas
de anemia.

Exploración física
Hay que valorar el estado hemodinámico
de la paciente y la gravedad de la hemorra-
gia. Se hará una exploración general, regis-
trando sobre todo los signos de trastornos
hematológicos o de anemia.

Pruebas complementarias
El hemograma completo, el estudio del
hierro y el perfil de la coagulación ayuda-
rán a identificar la anemia, una posible coa-
gulopatía subyacente o una causa hemato-
lógica de la hemorragia. También debe
hacerse una prueba de embarazo.

La ecografía puede ser útil cuando se
sospecha una patología ovárica y puede
usarse para valorar el espesor del endome-
trio. Si existe indicación clínica, se hará una
detección selectiva de ETS.

El legrado rara vez está indicado para el
diagnóstico y no es un tratamiento recono-
cido de la hemorragia uterina disfuncional12.

Tratamiento
Las hemorragias importantes, tanto agu-
das como crónicas, deben tratarse con
líquidos y hemoderivados, en función del
cuadro clínico.

En el tratamiento de las hemorragias
anovulatorias suelen utlizarse estrógenos y
gestágenos. Las pautas recomendadas varían
dependiendo de la vía de administración, la
dosis y el tipo de hormona empleado. En
la actualidad no hay pruebas concluyentes a
favor de ningún protocolo concreto13.

Si la anamnesis indica una posible defi-
ciencia de estrógenos, las opciones de trata-
miento consistirán en estrógenos conjugados
orales, 0,625-1,25 mg cada 4-6 horas o estra-
diol oral, 1-2 mg cada 4-6 horas hasta que
cese la hemorragia que suele producirse al
cabo de 24 horas. A continuación, se reduce
la posología a una o dos tomas al día. La
hemorragia aguda grave puede necesitar un
tratamiento con estrógenos conjugados intra-
venosos, de los que se recomienda una dosis
de 25 mg cada 4 horas durante 24 horas o
hasta que la hemorragia ceda. Los estrógenos
sintéticos en dosis altas, por ejemplo etiniles-
tradiol, se han asociado a complicaciones
tromboembólicas, por lo que suelen prefe-
rirse los tratamientos orales14.

Si se sospecha una deficiencia de pro-
gesterona, el tratamiento se iniciará en

general con noretisterona oral, 5-10 mg
cada 2 horas en 4 dosis, seguido de 5 mg
dos o tres veces al día durante 14 días7.

En ausencia de un defecto de la coagu-
lación o de otra patología subyacente, la
menorragia puede tratarse con fármacos
antinflamatorios no esteroideos o con
ácido tranexámico, que reducen las pérdi-
das menstruales en un 33% y un 50% res-
pectivamente15.

Derivación
La identificación de un trastorno de la coa-
gulación requiere la consulta a un hema-
tólogo. Las hemorragias asociadas al
embarazo serán seguidas por un obste-
tra/ginecólogo. Las hemorragias anovu-
latorias y las menorragias simples pueden
ser tratadas por el médico de cabecera o
por un ginecólogo.

DOLOR PÉLVICO
Introducción
El diagnóstico diferencial del dolor pélvico
agudo en una adolescente incluye causas
tanto ginecológicas como no ginecológicas.
Las más frecuentes de las primeras son el
dolor relacionado con el embarazo, la dis-
menorrea, el dolor ovulatorio (Mittelsch-
mertz), los quistes ováricos y sus complica-
ciones, la torsión de un ovario, la EIP, la
endometriosis y las anomalías congénitas,
como el himen imperforado.

Anamnesis
Hay que hacer una anamnesis ginecoló-
gica general, insistiendo sobre todo en la
relación entre el dolor y el ciclo mens-
trual. También hay que preguntar por el
carácter de la instauración del dolor y por
los antecedentes de episodios similares. El
dolor de la dismenorrea de la ovulación,
de la endometriosis y del himen imperfo-
rado suele ser cíclico. Sin embargo, la
paciente puede acudir en el primer episo-
dio o cuando presenta una exacerbación
mucho más intensa. Los antecedentes de
un período menstrual reciente no exclu-
yen el embarazo ectópico.

• La dismenorrea primaria es frecuente en
las adolescentes y consiste en un dolor
asociado a la menstruación en ausencia
de patología subyacente. El dolor suele
describirse como cólico y afecta a la
parte inferior del abdomen, con
irradiación frecuente a la espalda o a la
parte interna de los muslos. Otras
características asociadas son náuseas,

vómitos, diarrea, cefalea y síncope. Los
síntomas se han atribuido en parte a una
mayor liberación de prostaglandinas o a
un aumento de la sensibilidad a las
mismas. El diagnóstico suele hacerse por
la anamnesis y el escaso número de
alteraciones identificadas en la
exploración física.

• El dolor de la ovulación suele
describirse como un dolor sordo y
localizado en una de las fosas ilíacas.
Puede durar desde algunas horas a 
2-3 días. La base patológica del dolor
es dudosa, pero podría deberse bien a
la distensión de la cápsula del ovario
antes de la ovulación, bien al vertido
de una pequeña cantidad de líquido
folicular en el momento de aquella7,16.

• Los quistes simples de ovario son una
consecuencia fisiológica normal de la
ovulación y pueden alcanzar hasta 6 cm
de diámetro. El dolor puede deberse a
la irritación de las estructuras vecinas o
a la distensión de la pared del quiste.
Los quistes del cuerpo amarillo pueden
alcanzar 10 cm de diámetro y producir
un dolor agudo secundario a la
hemorragia en su interior. Tanto los
quistes simples como los del cuerpo
amarillo causarán  un dolor agudo si se
rompen. Aunque no es frecuente, un
quiste del cuerpo amarillo roto puede
continuar sangrando hasta producir un
hemoperitoneo importante7.

• Los quistes ováricos complejos son los
dermoides, que, aunque a menudo son
asintomáticos, pueden producir
síntomas de presión local.

• La torsión ovárica es una entidad poco
común que se observa de manera casi
exclusiva en asociación con otra
patología del ovario. El cuadro típico es
el de un dolor de tipo cólico y aparición
brusca en la fosa ilíaca, más frecuente en
el lado derecho que en el izquierdo.
Puede asociarse a náuseas, vómitos y
leucocitosis. La ecografía es muy
sensible y específica para el diagnóstico,
sobre todo asociada a estudios Doppler
arteriales y venosos17.

• La presentación clínica de la
enfermedad inflamatoria pélvica es
variable y depende de la localización y
de la gravedad de la infección. El dolor
puede oscilar entre leve e intenso, y no
siempre hay manifestaciones sistémicas
de infección. Debido a la importancia de
las complicaciones asociadas con la 
EIP no tratada, se ha sugerido que el
hallazgo aislado de dolor con el
desplazamiento de los anejos, el útero
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o el cuello para el que no se encuentra
otra causa puede bastar para justificar el
diagnóstico y tratamiento de la EIP18.

• La endometriosis tiene la reputación de
provocar distintos trastornos
menstruales y síndromes dolorosos. Sin
embargo, no parece existir correlación
entre los síntomas y la extensión de la
enfermedad, definida por laparoscopia.
El diagnóstico debe hacerse con
precaución, debido al riesgo de etiquetar
a una paciente con lo que supone una
sentencia de dolor crónico y esterilidad.

• Las anomalías obstructivas congénitas
son el himen imperforado o la
obstrucción de un lado de un sistema
uterino, cervical o vaginal doble. El
himen imperforado puede producir un
dolor abdominal bajo cíclico o irregular
en una niña con caracteres sexuales
secundarios bien desarrollados y
ausencia de menstruación. La
obstrucción de un sistema doble se
caracteriza sobre todo por una
dismenorrea que comienza varios días
antes del inicio de la menstruación y
persiste después de que esta haya
cesado.

Exploración física
La exploración física debe comprender la
determinación de las constantes vitales y
una exploración abdominal. La explora-
ción de la pelvis puede proporcionar
información adicional sobre la localiza-
ción del dolor y su relación con las demás
vísceras pélvicas. En la exploración de la
pelvis hay que buscar el dolor desencade-
nado por el movimiento del útero, los
anexos o el cuello uterino. La identifica-
ción clínica de una masa anexial es poco
precisa. No obstante, su hallazgo debe
hacer pensar en cuadros tales como una
torsión ovárica, un absceso tubovárico o
un embarazo ectópico.

Pruebas complementarias
Las pruebas más útiles para descartar los
cuadros relacionados con la gestación son
la prueba de embarazo y la ecografía pél-
vica. La ecografía es el método de elección
para la definición de las masas y la identifi-
cación de los quistes de ovario19.

La laparoscopia queda reservada para
el dolor de origen desconocido o para el
que no responde al tratamiento ade-
cuado. También puede ser necesaria para
excluir la torsión del ovario cuando existe
un quiste ovárico y los antecedentes son
sospechosos, y ayuda asimismo al estudio
del dolor crónico de la pelvis.

Tratamiento
• La dismenorrea suele responder a los

fármacos antiprostaglandinas como el
ácido mefenámico, 500 mg por vía
oral cada 8 horas o el ibuprofeno, 
400 mg por vía oral cada 8 horas. La
respuesta será mejor si el tratamiento
se inicia antes de que aparezcan los
síntomas. Ciertos aspectos
relacionados con la forma de vida, tales
como el aumento del ejercicio físico y
la reducción del estrés, pueden ayudar
a mejorar los síntomas20. En las
pacientes que no responden al
tratamiento puede ser necesario un
estudio más amplio, con ecografía y
laparoscopia, para identificar otras
patologías, tales como una
endometriosis significativa.

• En el dolor de la ovulación y de los
quistes simples de ovario puede bastar
con tranquilizar a la paciente. En caso
contrario, se administrará una
analgesia simple con un AINE. 
Si el dolor recidiva, deberá
considerarse la posibilidad de prescribir
anticonceptivos orales combinados
para suprimir la ovulación. Si los
quistes no ceden después de 2 meses 
o existe un quiste mayor de 8 cm,
podrá ser necesaria una exploración
quirúrgica7.

• Los quistes ováricos complejos,
incluidos los dermoides y los
endometriomas, se tratan en general
con cirugía.

• La torsión ovárica requiere una
intervención quirúrgica.

• La EIP puede tratarse con antibióticos
orales o parenterales. Sin embargo, el
umbral para la hospitalización de las
adolescentes debe ser bajo21.

Derivación
Casi todas las formas de dolor pélvico nece-
sitan un estudio o un tratamiento poste-
rior, por lo que la paciente debe ser remi-
tida a un especialista.
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� El tratamiento de la metrorragia
anovulatoria.

� El diagnóstico y el tratamiento 
de la torsión ovárica.

� Los criterios diagnósticos y el
tratamiento óptimo de la EIP.



INTRODUCCIÓN
La AU o anticoncepción poscoital puede
definirse como la prevención del embarazo
después de las relaciones sexuales. Cada
año se producen solamente en EE.UU.
más de 3,5 millones de embarazos no dese-
ados, la mayoría en jóvenes adolescentes.
Se cree que la mitad de estos embarazos no
buscados podrían evitarse con un uso jui-
cioso de la AU1. Las indicaciones para
la dispensación de la AU se muestran en la
tabla 15.2.1.

Muchos de estos embarazos no desea-
dos acaban más tarde en abortos quirúrgi-
cos. Se calcula que en Inglaterra y Gales se
practican cada año hasta 170.000 de estos
abortos2, que no están exentos de riesgos
clínicos y que tienen un coste, además de
plantear importantes problemas sociales,
religiosos y políticos.

VALORACIÓN CLÍNICA
La AU debe estar a disposición de toda ado-
lescente que haya mantenido relaciones
sexuales no protegidas en las 72 horas previas
a su asistencia  a la consulta, sea cual sea la

fase del ciclo menstrual en la que se encuen-
tre. El embarazo se debe excluir mediante la
determinación de la β-HCG en la orina.

Dependiendo de la edad de la joven, hay
que tener en cuenta otros aspectos relacio-
nados con la protección de los niños y el
consentimiento para el tratamiento.

MEDICACIONES
DISPONIBLES
El método de AU más utilizado en Aus-
tralia era el de Yuzpe, que consistía en la
administración de un específico con altas
dosis de estrógeno y progestágeno. Dos do-
sis de 100 μg de etinilestradiol combina-
dos con 500 μg de levonorgestrel produ-
cían una hemorragia de deprivación en un
intervalo de 21 días en el 98% de las mu-
jeres3.

Al mismo tiempo se prescribía un antie-
mético simple como metoclopramida para
evitar las náuseas asociadas a la alta dosis
del estrógeno. Este método de AU rompía
los patrones hormonales naturales que
mantienen el embarazo. Se creía que las
elevadas concentraciones de estrógeno y
gestágeno alteraban el endometrio e impe-
dían la implantación, mediante el bloqueo
de los receptores de estrógenos y proges-
terona en el cigoto y la creación de un
endometrio hostil a la anidación. La bio-
química del endometrio y el desarrollo de
las glándulas y el estroma sufrían una alte-
ración que haría que el ambiente endome-
trial rechazara al cigoto. Por tanto, el tra-
tamiento evitaría la implantación y podría,
en consecuencia, describirse como anti-
conceptivo, más que como abortivo.

En junio de 2002, LNE fue el primer
fármaco aprobado para su uso en Australia
con la indicación específica de AU. La pri-
mera dosis es de 0,75 mg de LNE, se toma

lo antes posible después del coito no pro-
tegido y se repite 12 horas después.

Aunque no está claro el mecanismo pre-
ciso por el que LNE evita el embarazo, se
cree que actúa impidiendo la ovulación y
alterando el transporte tubárico de los
espermatozoides y el óvulo. Evita, por
tanto, la fecundación. Cuando se usa en las
72 horas siguientes a un coito no prote-
gido, previene el 85% de los embarazos
esperados. Su eficacia disminuye con el
tiempo (tabla 15.2.2).

La AU con LNE está contraindicada
en las metrorragias no explicadas, el cán-
cer de mama y el embarazo. Hay que
tener cuidado en las pacientes que toman
anticoagulantes. Las reacciones adversas
consisten en fatiga, dolor abdominal,
molestias gastrointestinales, mareos, cefa-
lea, sensibilidad mamaria y metrorragia.
El metabolismo del LNE es fundamental-
mente hepático.

Los cuadros considerados como con-
traindicaciones relativas son la hipertensión
grave, la diabetes con nefropatía, retinopa-
tía o neuropatía, la cardiopatía isquémica y
los antecedentes de cáncer de mama.

La anticoncepción con LNE tiene
menos efectos secundarios que el método
de Yuzpe tradicional6. Sólo el 20% de las
mujeres sufre náuseas, que suelen respon-
der a los antieméticos habituales. La AU
con LNE hace que el 60% de las mujeres
comience su menstruación siguiente en los
3 días posteriores a la fecha esperada, si
bien el 15% sufre retrasos de hasta 7 días.
Es esencial que la mujer se someta a una
prueba de embarazo si la regla se le retrasa
más de ese plazo.

Si la relación sexual sin protección tuvo
lugar más de 72 horas antes pero menos de
5 días antes de la consulta, deberá optarse
por la colocación de un dispositivo anti-
conceptivo intrauterino (DIU) de cobre.
Estos dispositivos evitan la implantación y
deben insertarse previa consulta con el
servicio de ginecología.

Cuando se insertan hasta 5 días después
de la ovulación prevista, los DIU pueden
evitar el 99% de los embarazos esperados5.
Las contraindicaciones relativas son la nuli-
paridad y las pacientes con alto riesgo de
enfermedades de transmisión sexual.

Todas las mujeres que acuden a un
servicio de urgencia (SU) tras un coito no
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15.2 ANTICONCEPCIÓN DE URGENCIA

ASPECTOS ESENCIALES

1 Debe ofrecerse una
anticoncepción de urgencia (AU)
a las adolescentes que han
mantenido relaciones sexuales no
protegidas en las 72 horas
anteriores a la consulta, sea cual
sea la fase del ciclo menstrual en
que se encuentren.

2 El embarazo se excluirá me-
diante la determinación de la 
β-HCG en la orina.

3 El tratamiento que se suele
prescribir es levonorgestrel (LNE),
2 comprimidos de 0,75 mg, que se
toman con 12 horas de intervalo.

4 El seguimiento es esencial.

� Coitos no protegidos
� Fracaso de la anticoncepción de barrera
� Expulsión del dispositivo anticonceptivo

intrauterino (DIU)
� Omisión del anticonceptivo habitual
� Agresión sexual

Tabla 15.2.1 Indicaciones para 
la dispensación de anticoncepción
de urgencia



protegido deben recibir asesoramiento
sobre las enfermedades de transmisión
sexual, la anticoncepción continua y la
necesidad del seguimiento.

Todas las mujeres tratadas con AU en
un SU deben salir de él con las citas esta-

blecidas para un programa de segui-
miento, para el que los servicios más ade-
cuados son la consulta de su médico de
cabecera o una consulta hospitalaria 
de salud femenina.
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<24 horas 95

24-48 horas 85

49-72 horas 58

Tabla 15.2.2 Eficacia de la
anticoncepción de urgencia con
levonorgestrel4,5

Embarazos 
Horas tras el coito evitados (%)

CONTROVERSIAS
� Como estas pacientes suelen estar
sanas, ¿es el SU el lugar adecuado
para suministrar la AU?

� Dada su seguridad, es posible que
la AU pueda ser suministrada por
personal no médico.

� Es importante considerar el lugar
de terminación del seguimiento 
si la AU fracasa.



INTRODUCCIÓN
La insuficiencia renal aguda supone un
descenso brusco de la tasa de filtración
glomerular (TFG), es decir, de la función
excretora de los riñones, que cursa con
oliguria (<0,5 [ml/kg]/h entre los niños
o <1 [ml/kg]/h entre los lactantes) o
anuria y aumento de la creatinina plasmá-
tica. A veces, no hay oliguria. El cuadro
evoluciona durante horas (p. ej., si la causa
es hipóxica-isquémica) o días (p. ej., si
existe una glomerulonefritis). La insufi-
ciencia renal aguda producida por una
enfermedad renal adquirida rara vez se ve
en el SU (1 por 30.000 niños y año). Sin

embargo, es frecuente entre los niños hos-
pitalizados, con un estado crítico, y com-
porta una mortalidad notable. El pronós-
tico de la insuficiencia renal aguda no
oligúrica es más favorable. La insuficien-
cia renal aguda de un porcentaje impor-
tante de casos, la insuficiencia renal aguda
se puede evitar y, en principio, revierte por
completo.

Clásicamente, la insuficiencia renal
aguda se divide en tres grandes categorías,
a saber:

� Prerrenal.
� Posrenal.
� Renal.

Sin embargo, los procesos fisiopatológicos
se superponen y el primero y el segundo
grupo pueden llevar al tercero si la lesión es
intensa o se prolonga.

� La hipovolemia, la hipotensión y el
gasto cardíaco bajo reducen el flujo
sanguíneo renal y elevan la urea
plasmática, además de disminuir
ligeramente la TFG e incrementar la
creatinina. Este estado no corresponde a
una insuficiencia renal verdadera, sino 
a una adaptación fisiológica normal al
descenso del flujo sanguíneo renal, y
responde a la rehidratación o al
tratamiento de la causa.

� Las obstrucciones en cualquier punto de
la vía renal desde el sistema pielocalicial
hasta la uretra pueden producir
insuficiencia renal aguda o crónica
(IRC). La cristalopatía (obstrucción de
los túbulos) suele considerarse una causa
«renal».

� Las enfermedades primarias del
glomérulo tienen carácter intrínseco 
(p. ej., glomerulonefritis) o extrínseco
(p. ej., hipoxia, isquemia, toxinas).

CAUSAS (tabla 16.1.1)

Hay muchas causas de oliguria, además de
la insuficiencia renal aguda. Esté atento a la
retención de orina o a la obstrucción de un
sonda vesical antes de presuponer una oli-
guria verdadera (tabla 16.1.2).

Existen muchas causas de poliuria,
distintas de la insuficiencia renal aguda
(tabla 16.1.3).

Existen muchas causas de edema, 
distintas de la insuficiencia renal aguda 
(tabla 16.1.4).

Existen muchas causas de elevación de la
urea plasmática (PUREA) distintas de la insu-
ficiencia renal aguda (tabla 16.1.5).

FISIOPATOLOGÍA
Fisiología
El riñón cumple tres funciones principales:

� Excreción de los productos de desecho
del metabolismo (p. ej., urea y ácidos
no volátiles) y del exceso de los
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BARRY WILKINS

16.1 INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

ASPECTOS ESENCIALES

1 La insuficiencia renal aguda (IRA) se caracteriza por un descenso brusco
de la tasa de filtración glomerular.

2 El rasgo patognomónico es un valor elevado o creciente de la creatinina
plasmática aunque este dato no diferencie necesariamente la insuficiencia renal
aguda de la crónica.

3 Un valor plasmático normal de creatinina no descarta una insuficiencia
renal aguda.

4 Las causas más comunes de la insuficiencia renal aguda, que se ven en el
servicio de urgencias (SU), son el síndrome urémico-hemolítico y la
glomerulonefritis postestreptocócica.

5 No todas las insuficiencias renales agudas cursan con oliguria o anuria.

6 La mayoría de los casos de oliguria no obedece a una insuficiencia renal
aguda.

7 La mayoría de los casos de elevación de la urea plasmática no representa
una insuficiencia renal aguda.

8 Los aspectos más relevantes del tratamiento son la corrección del volumen
circulante, el potasio y la presión arterial.

9 La hiperpotasemia de la insuficiencia renal aguda no necesariamente se
debe a una retención de potasio, sobre todo si es de corta duración, sino a una
redistribución del potasio a partir de las células.

10 Las valvas uretrales posteriores deben sospecharse ante todo varón
lactante con una insuficiencia renal aguda no filiada.

11 No se debe continuar con los diuréticos si no se obtiene orina después de
administrar dos dosis de furosemida de 1 mg/kg IV y luego de 5 mg/kg (durante
una hora).
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1. Disminución del flujo sanguíneo renal
� Shock grave por hipovolemia o insuficiencia miocárdica
� Rara vez, los estados siguientes producen una necrosis tubular aguda (NTA) o necrosis cortical, que es más común entre los niños con

insuficiencia cardíaca, renal o hepática previa:
Gastroenteritis grave
Síndrome nefróticoa

Quemaduras
Uso de diuréticos
Hemorragia
Tubulopatías con pérdidas salinas
Hipoaldosteronismo

� Shock cardiogénico
� Taponamiento pericárdico
� Coartación de la aorta o estenosis de la arteria renal
� Shock séptico
� Shock anafiláctico
� Síndromes de la respuesta inflamatoria generalizada (p. ej., traumatismo grave, pancreatitis)
� Síndrome hepatorrenal (raro)
� Hipertensión maligna
� Trombosis arterial o venosa
� Coagulación intravascular diseminada (CID)
� Medicamentos (p. ej., inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina [IECA], antinflamatorios no esteroideos [AINE], tacrolimús,

ciclosporina).

2. Enfermedades renales intrínsecas
� Síndrome urémico-hemolítico (SUH)b
� Púrpura trombótica trombocitopénica (PTT)
� Glomerulonefritis (GN) proliferativa aguda, entre ellas la glomerulonefritis postestreptocócica y otras de naturaleza postinfecciosac

� Necrosis tubular aguda (NTA) causada por hipoxia más isquemia; también se ha denominado nefropatía vasomotora
� Lupus eritematoso generalizado (LEG) o vasculitis
� Nefropatía por IgA
� Granulomatosis de Wegener
� Enfermedad de los anticuerpos contra la membrana basal del glomérulo (anti-GBM)
� Pielonefritis
� Toxinas (p. ej., gasolina, tetracloruro de carbono, metales pesados)
� Medicamentos (p. ej., aminoglucósidos, vancomicina, cisplatino, tacrolimús, ciclosporina, IECA, antinflamatorios no esteroides (AINE),

anfotericina B)
� Nefritis tubulointersticial (NTI) aguda; medicamentos (p. ej., furosemida, AINE, penicilina, rifampicina, tiacidas, alopurinol), enfermedades

inmunitarias (p. ej., nefropatía por IgA, LEG) e infecciones (bacterianas, incluida Yersinia, víricas, fúngicas, ricketsiales)
� Nefropatía por VIH
� Envenenamiento por serpientes o arañas
� Traumatismo renal
� Mioglobinuria debida a lesiones por aplastamiento o rabdomiólisis
� Hemoglobinuria (hemólisis intravascular aguda, p. ej., en la deficiencia de G-6-PD)
� Enfermedad falciforme
� Infiltración leucémica
� Nefritis con derivación (infección de la derivación ventriculoperitoneal)
� Medios de contraste radiológicos (causa rara en la infancia)
� Displasia, hipoplasia y agenesia renales de los recién nacidos (crónicas, pero con presentación aguda)

3. Obstrucción de la vía urinaria
� Valvas ureterales posteriores (crónica, pero presentación aguda)
� Estenosis uretral
� Ureterocele
� Tumores de la pelvis renal o retroperitoneales
� Vejiga neurógena
� Fibrosis retroperitoneal (rara)
� Cálculos, arenilla (enfermedades metabólicas), pus, pelotón micótico, papila renal esfacelada, coágulos, material proteináceo o cristales 

(ácido úrico, oxalato cálcico, aciclovir, metotrexato, purinas, sulfamidas) en los uréteres o túbulos renales

4. Presentación aguda de la insuficiencia renal terminal

aA veces, el síndrome nefrótico causado por una glomerulonefritis mesangiocapilar puede producir manifestaciones parecidas a las de la glomerulonefritis
postestreptocócica aguda.
bEn los países desarrollados, el síndrome urémico-hemolítico y la glomerulonefritis postestreptocócica son las causas más comunes que se ven en el servicio 
de urgencias, mientras que en los países tropicales predominan las causas «prerrenales» fuera del entorno hospitalario.
cDiversos agentes infecciosos pueden causar una nefritis parecida a la de la glomerulonefritis postestreptocócica (p. ej., Mycoplasma, Leptospira, 
Mycobacterium atípico, varicela, citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, Toxoplasma, Rickettsia, hepatitis B y C).

Tabla 16.1.1 Causas de insuficiencia renal aguda



elementos ingeridos (p. ej., potasio).
La filtración glomerular se ocupa de
ello y se refleja en la TFG.

� Regulación del volumen y de la
composición mineral de los líquidos
corporales. Los túbulos cumplen esta
función, al absorber >90% del agua

filtrada, >99% del sodio filtrado y la
totalidad de la glucosa.

� Funciones endocrinas, por ejemplo,
síntesis de eritropoyetina y renina.

La TFG normal de los recién nacidos ronda
1 (ml/kg)/min y se eleva hasta 2 (ml/kg)/min
entre los adultos pero existe una enorme
variación entre y dentro de las personas,
que se refleja en oscilaciones considerables
de la creatinina plasmática (PCR) de los
niños sanos. La medición de la TFG no
ayuda en una situación aguda. El aclara-
miento de creatinina se aproxima a la TFG.
La creatinina plasmática refleja la TFG por-
que la creatinina se produce de forma rela-
tivamente constante, tanto dentro como
entre las personas, y guarda relación con la
masa muscular. El valor de los lactantes se
acerca a 100 μmol/kg al día y se eleva hasta
200 μmol/kg al día entre los adultos. La
absorción y la secreción por los túbulos es
mínima y se suprime con los antagonistas
de los receptores de histamina 2 (H2). En
una insuficiencia renal aguda con el cese
completo de la función glomerular, la crea-
tinina plasmática de los lactantes (PCR)
aumenta hasta 150 μmol/l al día y la de
los adultos, hasta 300 μmol/l al día. Si la
insuficiencia renal aguda es menos intensa,
la PCR se eleva a >50 μmol/l al día. Si la fun-
ción renal se encuentra estable, la TFG se
puede calcular a partir de la fórmula:
70/PCR (ml/kg)/min entre los lactantes o
140/PCR (ml/kg)/min entre los adultos,
pero se trata tan sólo de una estimación
aproximada. Esta fórmula no rige cuando
varía la TFG.

Hay tablas publicadas sobre la PCR y la
TFG en función de la edad, el sexo y la cons-
titución, pero la variabilidad y los diferen-
tes análisis de PCR impiden su aprovecha-
miento para el análisis de resultados de
creatinina aislados. Una creatinina plasmá-
tica normal no descarta una insuficiencia
renal aguda. En general, todo valor de crea-
tinina >100 mmol/l es patológico, pero una
cifra >50 de un lactante obliga a sospechar
una alteración de la TFG, como también un
valor de >70 de un niño de cinco años, otro
de >80 de un niño de diez años o de >100
de un muchacho de quince. Más relevante es
la velocidad de aumento de la creatinina
plasmática en la insuficiencia renal aguda,
que tarda 24 horas en manifestarse.

El flujo sanguíneo renal (FSR) suele ser
muy elevado (una cuarta parte del gasto car-
díaco) para que pueda ocurrir la filtración
glomerular. Se autorregula dentro de un
intervalo amplio de presiones de perfusión.
En condiciones normales se filtra el 20% del

flujo plasmático renal. La creatinina se reab-
sorbe o se secreta en los túbulos renales sólo
en un porcentaje reducido; por eso, la crea-
tinina plasmática constituye un índice de la
función glomerular. La urea se reabsorbe
hasta en un 50%, más que en los estados de
oliguria; por eso, la urea plasmática refleja
mejor la deshidratación que la TFG. El
metabolismo intenso (para la reabsorción
tubular) y la elevada masa endotelial (mayor
que la de ningún otro órgano, en peso)
explican la vulnerabilidad del riñón frente a
la hipoxia y la isquemia.

Patogenia de la insuficiencia
renal aguda
La mayoría de las insuficiencias renales agu-
das que se atienden en el SU posee una
causa única e identificable, a diferencia de
las insuficiencias renales agudas contraídas
en el hospital, que pueden tener un origen
multifactorial.

En la necrosis tubular aguda (NTA) hay
una lesión hipóxica o isquémica generali-
zada que afecta a glomérulos y túbulos. La
lesión tubular determina la falta de absor-
ción de electrólitos y una tendencia a la pér-
dida de líquidos extracelular que produci-
ría una muerte rápida si no ocurriera un
descenso de la TFG. La NTA es un término
que no resulta, en rigor, correcto. Rara vez
se aprecia necrosis histológica aunque se
observen apoptosis de algunas células
tubulares. Disfunción tubular aguda (a nivel
subcelular) parece un término más ade-
cuado. La nefropatía vasomotora es otro
término que recibió una acogida favorable
y breve en los años ochenta, pues la retro-
acción tubuloglomerular determina una
vasoconstricción de las arteriolas aferentes y
una contracción de las células mesangiales,
que disminuye la TFG y limita las pérdidas
electrolíticas tubulares masivas. Este proceso
se denominó en otro momento «éxito renal
agudo», porque el riñón, «al cerrarse» de esta
manera, salvaba la vida del paciente. Las alte-
raciones hemodinámicas, la insuficiencia
renal crónica, la edad, la hipovolemia, los
diuréticos, la diabetes y la proteinuria pre-
existentes favorecen la inducción de NTA
con cualquier lesión.

Los mediadores locales vasoconstricto-
res, entre otros la adenosina, la angiotensi-
na II, la endotelina, el tromboxano, los leu-
cotrienos, la urotensina, el factor activador
de las plaquetas, las proteínas del shock tér-
mico, los radicales libres de oxígeno y los
superóxidos, junto con la carencia de media-
dores vasodilatadores, entre otros la prosta-
ciclina, el péptido natriurético auricular
(ANP) y el óxido nítrico, son causa de una
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� Insuficiencia renal aguda
� Hipovolemia
� Deshidratación
� Gasto cardíaco bajo
� Fármacos vasoconstrictores renales 

si la alteración renal es leve
� Síndrome de secreción inapropiada 

de ADH (SIADH)

Tabla 16.1.2 Causas de oliguria

� Insuficiencia renal aguda
� Aumento de la carga alimentaria de

proteínas
� Estados catabólicos con fiebre 

(p. ej., sepsis, rabdomiólisis)
� Hemorragia digestiva interna
� Aumento de la reabsorción por los

túbulos renales (hipovolemia,
deshidratación, gasto cardíaco bajo)

Tabla 16.1.5 Causas de uremia

� Insuficiencia renal aguda
� Insuficiencia renal crónica
� Diuréticos
� Obstrucción de la vía urinaria
� Diabetes insípida (DI) nefrógena
� Nefrocalcinosis
� Nefritis intersticial
� Enfermedades tubulares (p. ej., síndrome

de Bartter)
� Hipoaldosteronismo (p. ej., enfermedad

de Addison, hiperplasia suprarrenal 
congénita)

� Pérdida salina cerebral
� Enfermedad falciforme
� Polidipsia psicógena

Tabla 16.1.3 Causas de poliuria

� Insuficiencia renal aguda
� Insuficiencia renal crónica
� Síndrome nefrótico
� Hepatopatía crónica
� Otras causas de hipoproteinemia (p. ej.,

enteropatía con pérdida de proteínas)
� Secreción inapropiada de ADH o

administración de ADH (edema: raro)
� Insuficiencia cardíaca congestiva

(congénita o cardiopatía estructural
adquirida, taquiarritmias, derrame
pericárdico)

� Ingestión excesiva de sodio y agua

Tabla 16.1.4 Causas de retención
de líquidos y edemas



vasoconstricción glomerular intensa en la
NTA Es posible que los antagonistas de los
receptores de endotelina A moderen, en el
futuro, las lesiones renales.

El infiltrado inflamatorio, el edema
intersticial, la regulación al alza de las molé-
culas de adhesión, la tumefacción de las célu-
las tubulares, la pérdida de la superficie epi-
telial, la pérdida de la polaridad de las células
epiteliales, la compresión de los capilares
peritubulares, el impacto de los detritos en
los túbulos, el aumento de la presión intra-
tubular, el escape retrógrado de la urea y la
agregación de los eritrocitos, leucocitos y
fibrina en los capilares peritubulares son ele-
mentos que contribuyen al descenso esta-
blecido de la TFG, que tarda varias semanas
en recuperarse en el mejor de los casos.

Los procesos patológicos que se expo-
nen a continuación pueden contribuir a
otras causas de insuficiencia renal aguda:

• En los envenenamientos por serpientes
y arañas, la hemólisis, la coagulación
intravascular diseminada (CID) y el
propio veneno facilitan la lesión renal.

• La hemoglobinopatía falciforme
produce una necrosis papilar por la
deformación falciforme de los
eritrocitos de los vasos sanguíneos
medulares, que puede dar
macrohematuria. La sepsis y la
disminución de volumen contribuyen a
la lesión renal. Los episodios
recidivantes de los adolescentes suelen
producir una nefropatía con un efecto
irreversible para la concentración de la
orina. Aproximadamente el 10% de las
crisis falciformes cursa con insuficiencia
renal aguda.

• En los estados de hipovolemia,
hipotensión y gasto cardíaco bajo, la
combinación del descenso en la presión
de perfusión renal y la constricción de
las arteriolas aferentes reduce la TFG.

• En la NTA, el incremento de la presión
hidrostática tubular, debido a la
obstrucción producida por los cilindros
y detritos de las células tubulares
dañadas, y el retroceso del filtrado por
el epitelio tubular dañado, disminuyen
aún más la tasa efectiva de filtración
glomerular. El aflujo de calcio a las
células de los túbulos renales puede
activar los sistemas enzimáticos,
produciendo una disfunción de la
membrana y los orgánulos.

• La asfixia al nacer puede precipitar una
trombosis venosa renal de los recién
nacidos que empiece en los riñones y se
extienda a las venas de mayor tamaño,

pero los estados trombógenos (p. ej.,
deficiencia de la proteína S o de la
proteína C) constituyen causas raras. Se
observan riñones duros y palpables, con
hematuria.

• La función renal de algunos pacientes
sin una fase oligúrica se puede
deteriorar de manera repentina. Entre
las causas se encuentran la
obstrucción, la sepsis, la hipercalcemia
y algunos medicamentos y otras
nefrotoxinas. Las nefronas funcionales
muestran una capacidad de
reabsorción disminuida, por lo que la
diuresis se mantiene. El pronóstico es
más favorable que el de la insuficiencia
renal oligúrica.

• Aunque el síndrome nefrótico con
cambios mínimos rara vez cause
insuficiencia renal aguda, la
hipovolemia, la peritonitis, la
septicemia, la trombosis de las venas
renales y la intoxicación
medicamentosa pueden precipitar una
insuficiencia renal aguda que, desde el
punto de vista histológico,
corresponde a una NTA en el 60% y
puede revertir.

• La enfermedad por VIH puede
comenzar como insuficiencia renal
aguda, nefrosis o insuficiencia 

renal crónica. El análisis estructural
revela glomerulonefrosis de cambios
mínimos, con proliferación mesangial o
segmentaria y focal.

Una vez que la lesión glomerular o tubu-
lar desencadena la insuficiencia renal
aguda, aparece una fase de mantenimiento,
en la que la TFG se mantiene relativamente
baja durante unos días o semanas, y luego
sobreviene una fase de recuperación,
caracterizada por un restablecimiento gra-
dual y progresivo de la TFG y de la fun-
ción tubular.

PRESENTACIÓN (tabla 16.1.6)

La anamnesis y la exploración cuidadosas
ofrecen pistas sobre la causa de la insufi-
ciencia renal aguda. Hay que recoger infor-
mación acerca del consumo de diuréticos y
otros medicamentos, las hospitalizaciones
o estudios de imagen recientes, la presencia
de diarrea o vómitos (puede constituir el
síntoma inicial de una infección urinaria o
de un síndrome urémico-hemolítico), los
cambios de peso, los síntomas locomoto-
res, el dolor abdominal o en los flancos, el
goteo urinario, las artralgias y mialgias y las
infecciones urinarias recientes. Hay que pre-
guntar por los antecedentes familiares de
nefropatía e hipertensión y examinar los sig-
nos de insuficiencia cardíaca, así como la
existencia de fiebre o exantema que pudie-
ran representar signos de glomerulonefritis
o de nefritis tubulointersticial (NTI), los
signos de vasculitis o una vejiga palpable.
La taquicardia (véase el capítulo 1.1 sobre
la frecuencia cardíaca normal), la prolonga-
ción del tiempo de llenado capilar >2 se-
gundos (no obstante, vigile si hay una tem-
peratura ambiente fría), la hipotensión
postural (recuerde que hasta en las fases tar-
días de la hipovolemia y deshidratación se
puede preservar la presión arterial en decú-
bito; véase capítulo 16.3 sobre los valores
normales de la presión arterial) y, posible-
mente, el ritmo de galope constituyen
manifestaciones importantes de la hipovo-
lemia o del gasto cardíaco bajo. El edema,
cuando aparece, resulta difícil de descubrir;
hay que apretar con firmeza sobre la tibia
durante, al menos, 1 minuto. La hematuria
puede revelar una enfermedad parenqui-
matosa renal. Un chorro urinario escaso y
una vejiga palpable señalan una obstruc-
ción, pero, entre los niños más pequeños,
esta sólo se puede descartar mediante un
estudio minucioso. Hay que monitorizar el
ritmo cardíaco y la oximetría.

16.1 INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

422

� Oliguria
� Anuria
� Poliuria
� Hematuria
� Orina parda
� Hipertensión
� Edema pulmonar
� Retención de líquidos (pero el edema es

más raro)
� Aumento o disminución recientes del peso
� Acidosis
� Anomalías electrolíticas, en particular

hiperpotasemia, hiperfosfatemia
� Arritmias
� Pericarditis
� Síntomas gastrointestinales (p. ej., 

anorexia, náuseas, vómitos, hemorragia)
� Manifestaciones neuropsiquiátricas 

(confusión, agitación, crisis epilépticas,
cefalea, alteraciones visuales)a

� Picor (uremia)
� Enfermedad generalizada con malestar

general, anorexia y fatiga
� Síndrome de dificultad respiratoria aguda

(SDRA)

aLas manifestaciones neurológicas son, 
de ordinario, tardías y pueden indicar una
encefalopatía hipertensiva.

Tabla 16.1.6 Posibles
manifestaciones iniciales 
de la insuficiencia renal aguda



PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
En la insuficiencia renal aguda se solicitan
las siguientes pruebas:

• Hemograma completo.
• Na, K, Cl, Ca, PO4, Mg y osmolalidad

plasmáticos.
• Glucosa plasmática.
• Ácido úrico plasmático.
• Urea y creatinina plasmáticas.
• Albúmina plasmática.
• pH, bicarbonato y lactato plasmáticos.
• Pruebas de función hepática.
• Estudio de la coagulación.
• Hemocultivos.
• Creatinacinasa (CK) plasmática.
• Análisis de proteínas y sangre en orina

con tiras reactivas.
• Sedimento, tinción de Gram y cultivo

de orina.
• Química urinaria (Na, K, urea,

osmolalidad, creatinina). Sólo se
necesita 1 ml y se puede aspirar
introduciendo un hisopo de algodón en
el pañal (el calcio y el fosfato pueden
elevarse de manera falsa).

• Proteínas en orina (un cociente
proteínas/creatinina >20 mg/mmol es
patológico).

• Uratos en orina.

El estudio del sedimento urinario con el
microscopio suele despreciarse. Si la orina es
normal, hay que pensar en una causa pre- o
posrenal de la insuficiencia renal aguda. La
presencia de células, cilindros o proteínas
hace pensar en una lesión renal intrínseca. En
la NTA se ven cilindros granulares y de célu-
las epiteliales. Los cilindros leucocíticos y los
eosinófilos aparecen en la NTI aguda. Los
cilindros eritrocíticos y la proteinuria masiva
se dan en la glomerulonefritis y en las vascu-
litis. Un análisis positivo de sangre, con la tira
reactiva, sin que existan eritrocitos en la orina
indica hemoglobina o mioglobina. Los nitri-
tos en orina pueden señalar una infección uri-
naria. La obstrucción y la infección urinaria
producen piuria.

Calcule la brecha aniónica plasmática,
corregida según la hipoalbuminemia:

Brecha aniónica (corr.) = Na + K – Cl –
bicarbonato + (45 – albúmina)

–––––––––––––
4

Nota: La albúmina se mide en gramos por
litros (g/l) y los electrólitos en milimoles por
litro (mmol/l).

El valor normal es de 16 mEq/l.

Calcule la brecha osmolal plasmática:

Brecha osmolal = (Na + K) × 1,86 +
urea + glucosa + 10 – osmolalidad

Nota: Los electrólitos, la urea y la glucosa
se miden en mmol/l y la osmolalidad, en
mosmol/kg.

Si la brecha osmolal es >5 mosmol/kg,
entonces puede haber solutos no medidos,
como etanol y etilenglicol.

Con la radiografía de tórax se reconoce
el edema de pulmón, los derrames pleura-
les y la cardiomegalia.

La radiografía de abdomen puede mos-
trar nefrocalcinosis o alteraciones en la
columna vertebral.

A los niños con insuficiencia renal aguda
se les realizará una ecografía para explorar
ambos riñones. A veces, se diagnostican
poliquistosis renales, trombosis de las ve-
nas renales, nefrocalcinosis, hidronefrosis y
otras causas de obstrucción. Los riñones
suelen tener un tamaño normal o superior
al normal en la insuficiencia renal aguda,
pero pequeño en la insuficiencia renal cró-
nica. Un sistema no dilatado no necesaria-
mente descarta una uropatía obstructiva en
los casos de anuria; a veces, se precisa una
urografía retrógrada.

Otras pruebas, si se sospecha una glo-
merulonefritis o vasculitis, comprenden:

• Título de anticuerpos antiestreptolisina O.
• Componentes C3, C4 y CH50 del

complemento.
• Serología para hepatitis.
• Autoanticuerpos, sobre todo los

dirigidos contra el núcleo (AAN), el
ADN de doble hebra (anti-ds-ADN), el
citoplasma de los neutrófilos (ANCA) o
la membrana basal del glomérulo.

• Posible serología para VIH.
• Posible gammagrafía renal isotópica y

angiografía. La gammagrafía con ácido
dimercaptosuccínico (DMSA) explora
la masa tubular renal funcionante y
muestra las cicatrices, mientras que las
gammagrafías con el ácido
dietilencriamina-penta-acético (DTPA)
y la mercaptoacetil glicilglicilglicina
(MAG3) revelan la filtración
glomerular y el flujo sanguíneo renal.
Ayudan, en ocasiones, a separar la NTA
de otras causas de insuficiencia renal
aguda.

• La ecocardiografía ayuda a evaluar la
función miocárdica o a descartar 
la endocarditis bacteriana.

• Si la causa de la insuficiencia renal sigue
desconociéndose, el nefrólogo
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pediátrico puede efectuar una biopsia
renal percutánea, casi siempre después
del ingreso, en la que se aprecian
diversos tipos de glomerulonefritis
aguda, vasculitis y NTI que precisan, a
veces, inmunodepresión, plasmaféresis,
o ambas medidas.

La química urinaria suele despreciarse. Un
cociente proteínas/creatinina >20 mg/mmol
diagnostica una proteinuria importante,
pero puede elevarse de forma errónea por la
fiebre, los traumatismos, la cirugía reciente,
la postura erecta y el ejercicio; la muestra de
las primeras horas de la mañana es la más
idónea. La hematuria y la proteinuria hacen
pensar, desde luego, en una lesión paren-
quimatosa renal. Un cociente uratos/crea-
tinina >1 mmol/mmol revela un estado
catabólico, una lisis tumoral o una nefropa-
tía por ácido úrico.

Los electrólitos y la osmolalidad urinarias
ayudan a diferenciar las causas de uremia.
Hay que medir siempre la creatinina en orina
y calcular la excreción fraccionada de sodio
(tabla 16.1.7).

La excreción fraccionada de sodio (FENa)
es la fracción del sodio filtrado que acaba eli-
minándose en la orina y se calcula así:

Na Creatinina
en orina en plasmaFENa = –––––––––– × –––––––––

Creatinina Na en 
en orina plasma

Nota: Esta fórmula sirve aun cuando la
TFG esté aumentando o disminuyendo
con rapidez.

En condiciones fisiológicas, la FENa repre-
senta <1%, salvo con una dieta rica en sal. El
valor desciende hasta <0,1% (debido a la pre-
servación de los mecanismos fisiológicos
renales) en caso de deshidratación, hipovo-
lemia o gasto cardíaco bajo. En general, en
la mayoría de las insuficiencias renales intrín-
secas, la FENa es >2%. No obstante, no todos
los valores bajos de FENa revelan una fisiolo-
gía normal; este parámetro puede descender
también en algunas causas de insuficiencia
renal aguda oligúrica (p. ej., toxicidad de la
ciclosporina). No todos los valores elevados
de FENa con oliguria representan una insufi-
ciencia renal aguda con lesión tubular. En la
uremia prerrenal, la FENa puede resultar más
alta en presencia de glucosuria, bicarbonatu-
ria o toma de diuréticos. Asimismo, en el sín-
drome de secreción inapropiada de ADH
(SIADH) hay oliguria con una FENa alta. La
FENa alta y la poliuria indican natriuresis,
entre cuyas causas se encuentran los trastor-
nos renales con pérdidas salinas, la insufi-
ciencia renal aguda poliúrica, los diuréticos



(incluidos los osmóticos) y la sobrecarga de
volumen (mediada a través de las hormonas
natriuréticas). La FENa de los prematuros y
de los niños con uropatía obstructiva tam-
poco resulta fiable. La excreción fraccionada
de urea (FEUrea) ayuda a separar mejor las for-
mas de oliguria con perfusión renal baja de
la NTA, sobre todo después de administrar
diuréticos. La FEUrea es <35% en los síndro-
mes «prerrenales» incluso después del uso de
diuréticos y >50% en la NTA. La FEUratos

es >15% en la NTA y en muchas tubulopa-
tías y <7% en los estados «prerrenales».

El cociente calcio/creatinina en orina
ayuda a reconocer la hipercalciuria como
causa de cálculos o nefrocalcinosis (valor
normal <0,7 mmol/mmol).

TRATAMIENTO
Los principios del tratamiento en la insufi-
ciencia renal aguda son estos:

Corregir las complicaciones conocidas
En primer lugar, prestar atención a la vía
respiratoria, la respiración y la circulación.
Corregir las complicaciones más graves
(p. ej., hipoxia, hipovolemia, hiperpotase-
mia y crisis). Se puede precisar ventilación
pulmonar asistida para tratar el edema de pul-
món sin respuesta a los diuréticos. Moni-
torizar continuamente el ECG.

Minimizar la lesión renal adicional Evi-
tar el exceso de líquidos y electrólitos (sobre
todo, Na y K). Tratar de establecer la diure-

sis para lavar los detritos intratubulares. Uti-
lizar diuréticos, al principio en dosis bajas,
porque pueden ocasionar una hipovolemia
aguda. La furosemida (1 mg/kg IV) resulta
idónea; si la respuesta es mala, se continúa con
5 mg/kg durante 60 minutos. No hay que
administrar más si no se aprecia respuesta.
Recuerde que la furosemida resulta, por sí
misma, nefrotóxica y ototóxica. El manitol se
desaconseja porque, al producir una expan-
sión aguda intravascular, puede empeorar la
situación, sobre todo si no hay diuresis.

Eliminar la causa Tratar la sepsis. Retirar
las sustancias nefrotóxicas (p. ej., medica-
mentos y tóxicos). Tratar el gasto cardíaco
bajo con preparados inotrópicos, como dopa-
mina o dobutamina (5-10 [mg/kg]/min IV),
recordando que no hay pruebas de que la
dopamina en dosis bajas mejore el pronóstico
o reduzca la incidencia de la insuficiencia renal
aguda entre los pacientes con riesgo. Evitar
los medicamentos potencialmente nefrotóxi-
cos, como los aminoglucósidos, los pepti-
doglucanos y los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina (IECA). La
insuficiencia renal aguda de carácter obs-
tructivo puro suele revertir y casi siempre
resulta tratable. En general, la obstrucción
uretral (valvas uretrales posteriores) se trata
inicialmente mediante sondaje uretral (por
un urólogo) o cateterismo suprapúbico. En
la trombosis vascular confirmada, el activa-
dor del plasminógeno tisular (tPA) ayuda,
pero la eliminación del coágulo de la vena
renal posiblemente no acelere la recupera-
ción.

Compensar la disminución de la TFG y la
alteración de la función tubular Evitar o
reducir la dosis de los medicamentos que se
excretan por los riñones. Prestar una aten-
ción rigurosa al balance hidroelectrolítico.

Eliminar el agua y los minerales acu-
mulados Hay que reducir el aporte de
agua y de sodio e iniciar una gráfica exacta
con el balance hídrico. Hay que reponer
la diuresis más las pérdidas insensibles de la
hora anterior (10-20 ml/kg al día). Con-
viene remitir al paciente pronto a un ser-
vicio de nefrología para el tratamiento de
sustitución renal si los diuréticos no sur-
ten efecto; para el control del agua, la urea
(urea plasmática >36 mmol/l), el fosfato,
la retención metabólica de ácidos y pota-
sio, y para eliminar cualquier medica-
mento o sustancia tóxicos. El carbonato
de calcio por vía oral, el acetato de calcio
(600-1800 mg de calcio elemental por
comida) o las resinas quelantes de fosfa-
tos ayudan a controlar la hiperfosfatemia.
Hoy se evita el aluminio.

Mejorar la nutrición Suministrar un
aporte energético idóneo.

INGRESO
Todos los niños con insuficiencia renal
aguda deben ingresar en una UVI o uni-
dad de cuidados especiales pediátricos bajo
la asistencia conjunta del intensivista, el
nefrólogo y cualquier otro especialista rele-
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Gasto cardíaco Aumento moderado Aumento leve Normal, bajo <10 mmol/l <35% >4 mmol/l >400 mosmol/kg
bajo o intenso o moderado o alto (<0,5%)
Hipovolemia
Deshidratación
Vasoconstricción 
renal (p. ej., 
toxicidad de la 
ciclosporina)

Necrosis tubular Alta Aumento leve en Normal o bajo >20 mmol/l >50% <1 mmol/l Parecida a la 
aguda el primer día y (>3%) osmolalidad 

luego incremento del plasma
progresivo hasta 
cifras elevadas

SIADH Normal o baja Normal o baja Bajo A menudo, – Muy alta, Inadecuadamente 
100-200 mmol/l a menudo elevada para la
(>1%) >10 mmol/l osmolalidad 

plasmática, >300, 
a menudo 
>800 mosmol/kg

FE, excreción fraccionada; SIADH, síndrome de secreción inapropiada de ADH.

Tabla 16.1.7 Uso de la bioquímica plasmática y urinaria para separar las causas de oliguria

Urea Creatinina Na urinario Creatinina Osmolalidad
Causa plasmática plasmática Na plasmático (FENa) FEUrea urinaria urinaria



vante. A veces, hay que comentar el caso
con los especialistas del servicio pediátrico
y con un servicio de rescate urgente.

PRESENTACIÓN AGUDA 
DE LA INSUFICIENCIA
RENAL CRÓNICA
A veces, un niño con insuficiencia renal cró-
nica, no diagnosticada con anterioridad,
puede manifestar de manera repentina sínto-
mas de insuficiencia renal aguda. La anemia,
el crecimiento inadecuado, los signos clínicos
o radiológicos de osteodistrofia o la presencia
de riñones pequeños en la ecografía pueden
revelar una insuficiencia renal crónica (no obs-
tante, los riñones poliquísticos son grandes).
Una PCR elevada que aumente <40 mmol/l al
día también hace pensar en una insuficien-
cia renal es crónica. Un niño con insufi-
ciencia renal crónica puede sufrir una insu-
ficiencia renal aguda como consecuencia de
un brote de la enfermedad original o de ma-
nera genuina. La mayoría de los pacientes
con insuficiencia renal crónica recibe ya la
asistencia de un nefrólogo, al que hay que lla-
mar enseguida. Los síntomas de anorexia,
náuseas, vómitos, malestar general y trastor-
nos del sueño ocurren con frecuencia, pero
hay que estar atentos ante el deterioro agudo
de cualquiera de ellos.

En la anamnesis se indagará por la medi-
cación (diuréticos, antihipertensivos, este-
roides, eritropoyetina, suplementos salinos,
álcalis, vitamina D, carbonato cálcico, que-
lantes de fosfato), el tipo y la frecuencia de
soporte renal (cuando procede), otras enfer-
medades y el seguimiento habitual. Si no se
ha diagnosticado la insuficiencia renal cró-
nica con anterioridad, se buscarán los ante-
cedentes familiares de enfermedad de Alport,
hemofilia, poliquistosis renal, anemia falci-
forme o nefrolitiasis. Se recabarán todos los
antecedentes familiares de «alteraciones de la
función renal», «diálisis», sordera y aparición
de sangre o proteínas en la orina.

Las pruebas complementarias son las
mismas que en la insuficiencia renal aguda.

Los problemas agudos en la insuficien-
cia renal crónica comprenden:

• Crisis hipertensiva, posiblemente
encefalopatía hipertensiva con
convulsiones y coma.

• Disminución de sales orgánicas, en
particular si se añade una gastroenteritis.

• La deshidratación puede causar un
deterioro irreversible, por hipovolemia,
de la tasa de filtración glomerular. La
diuresis no permite juzgar el volumen

circulante. La hipertensión puede
resultar normal en estos niños.

• Sobrecarga de volumen e insuficiencia
cardíaca.

• Hiperpotasemia. Véase protocolo de la
hiperpotasemia en el capítulo 10.5.

• Arritmias.
• Acidosis. La acidosis crónica se corrige

con la administración oral de álcalis 
(2-3 mmol/kg/d).

• Hipercalcemia o hipocalcemia.
• Infección urinaria.
• Obstrucción de la vía urinaria.
• Catéter o cortocircuito de hemodiálisis

o mal funcionamiento del catéter de
diálisis peritoneal.

• Infección del catéter o del
cortocircuito para hemodiálisis.

• Peritonitis de un niño sometido a
diálisis peritoneal cíclica o ambulatoria.

• Hemorragia digestiva aguda producida
por disfunción plaquetaria. La
desmopresina (DDAVP) es un
medicamento útil, junto con las
plaquetas, el plasma fresco congelado y
los crioprecipitados.

• La anemia suele tolerarse muy bien,
incluso hasta cifras de hemoglobina de
30-50 g/l. No transfundir sin consultar
con el nefrólogo, salvo en casos de
urgencia. La transfusión, sobre todo de
plaquetas, puede empeorar el
pronóstico de síndrome urémico-
hemolítico (véase capítulo 16.5).

• Fracturas secundarias a osteodistrofia
renal.
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS
� Se ha comprobado que la acetilcisteína mejora la progresión aguda de algunas causas
de la insuficiencia renal aguda, pero su papel todavía no se ha definido.

� Se está examinando la utilidad de la vasopresina en dosis bajas para mejorar el flujo
sanguíneo renal y la TFG.

� Se está evaluando la utilidad de los agonistas de los receptores de dopamina A1, como
fenoldopam, para mejorar el flujo sanguíneo renal y la TFG.

� Se está evaluando la utilidad de los agonistas de los receptores de adenosina A1, para
mejorar el flujo sanguíneo renal y la TFG, sobre todo asociado a la furosemida.

� La anaritida (péptido natriurético auricular) puede mejorar la perfusión renal, sobre
todo en la insuficiencia renal oligúrica.

� Asimismo, se están evaluando el factor estimulante de los melanocitos, el factor de
crecimiento insulinoide, el factor de crecimiento epidérmico y el factor de crecimiento
hepatocítico, las moléculas antiadhesivas, los depuradores de radicales libres y los
antioxidantes.

	 Los antagonistas del receptor de la endotelina A quizá se utilicen en el futuro para
moderar la lesión renal.


 Uso de células troncales para producir nuevo tejido renal.

� Es posible que aparezcan marcadores más precisos de la filtración glomerular, como la
cistatina C.

INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA DEL RECEPTOR 
DE UN TRASPLANTE RENAL

La causa de los valores crecientes de creati-
nina o de la oliguria repentina debe diag-
nosticarse sin demora, ya que el trasplante
entraña mucho riesgo. La insuficiencia renal
aguda del riñón trasplantado suele revertir
con un tratamiento rápido. Hay que llamar
enseguida al servicio de trasplantes o de
nefrología cuando un paciente trasplantado
acuda, por cualquier causa, al SU. Hay que
descartar una uremia prerrenal en toda
enfermedad intercurrente.

Las posibles causas son:

• Disminución del volumen: el riñón
trasplantado compensa peor la
deshidratación.

• Rechazo tardío, mediado por
anticuerpos.

• Toxicidad de la ciclosporina o
tacrolimús (glomerulopatía con
engrosamiento hialino arteriolar).

• Fugas de orina por la anastomosis
ureterovesical.

• Obstrucción ureteral.
• NTA (rara entre los niños que 

acuden al SU).
• Trombosis vascular, incluso trombosis

microangiopática diagnosticada sólo
en la biopsia renal.

• Infección.
• Aciclovir.
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16.2 HEMATURIA

ASPECTOS ESENCIALES

1 La hematuria infantil suele
provenir de los riñones.

2 La hematuria puede obedecer
a infecciones urinarias,
enfermedades glomerulares,
tumores, malformaciones
congénitas y coagulopatías.

3 Toda hematuria pediátrica
requiere estudio.

4 Todos los pacientes con
hematuria precisan revisión.

INTRODUCCIÓN
La presencia  de sangre en la orina (hema-
turia) puede reconocerse a simple vista
(hematuria macroscópica) o detectarse sólo
con las tiras reactivas, el estudio microscó-
pico de la orina, o ambos (hematuria micros-
cópica). También puede aparecer de manera
aislada o asociada a otras anomalías urina-
rias, como proteinuria, cristaluria o cilin-
druria. Es imprescindible pensar en una
infección urinaria (IU) como posible causa

y, si se confirma, tratarla convenientemente
(véase capítulo 16.4 sobre infecciones uri-
narias).

La microhematuria se puede definir
como la presencia de >10 eritrocitos por
campo de gran aumento o de >50 eritroci-
tos/ml de orina (confirmada en tres oca-
siones diferentes).

Recuerde que, en condiciones norma-
les, se excreta un pequeño número de eri-
trocitos en la orina.

La macrohematuria se puede constatar
a simple vista y el análisis corrobora que se
trata de sangre.

La hematuria puede provenir de cualquier
lugar del tracto urinario, pero, a diferencia
de los adultos, la hematuria de la vía baja es
bastante infrecuente en la infancia (y, por eso,
rara vez está indicada la cistoscopia).

Recuerde:
� La microhematuria puede ser normal

ante una enfermedad febril aguda. Hay
que descartar una infección urinaria a
través del urocultivo y analizar de
nuevo la orina, una vez superada la
enfermedad aguda.

� La microhematuria asintomática de los
niños, sin otros signos de enfermedad
renal (hipertensión, edema, proteinuria,
cilindros urinarios, problemas de
crecimiento o alteraciones de la función
renal), es también bastante frecuente.

� Valorar la púrpura trombocitopénica
idiopática (PTI), la púrpura de
Henoch-Schönlein (PHS) y las
alteraciones de la coagulación.

Las causas de la hematuria
glomerular comprenden:
• Glomerulonefritis (GN) (incluidas las

nefritis de los trastornos
multisistémicos como el lupus
eritematoso generalizado [LEG]).

• Nefritis familiar (enfermedad de Alport).
• Enfermedad de la membrana basal fina

(hematuria familiar «benigna»).
• Nefropatía por IgA.
• Poliquistosis renal.

Las causas de la hematuria 
no glomerular comprenden:
• Infección urinaria.
• Hipercalciuria idiopática.
• Cálculos.
• Anomalías anatómicas.
• Tumores.
• Traumatismos.
• Anemia falciforme (de los grupos

étnicos pertinentes).

ANAMNESIS
Como sucede con todos los pacientes que
acuden a los servicios de urgencias, debe
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La hematuria infantil suele
provenir de los riñones.

2 La hematuria puede obedecer
a infecciones urinarias,
enfermedades glomerulares,
tumores, malformaciones
congénitas y coagulopatías.

3 Toda hematuria pediátrica
requiere estudio.

4 Todos los pacientes con
hematuria precisan revisión.

INTRODUCCIÓN
La presencia  de sangre en la orina (hema-
turia) puede reconocerse a simple vista
(hematuria macroscópica) o detectarse sólo
con las tiras reactivas, el estudio microscó-
pico de la orina, o ambos (hematuria micros-
cópica). También puede aparecer de manera
aislada o asociada a otras anomalías urina-
rias, como proteinuria, cristaluria o cilin-
druria. Es imprescindible pensar en una
infección urinaria (IU) como posible causa

y, si se confirma, tratarla convenientemente
(véase capítulo 16.4 sobre infecciones uri-
narias).

La microhematuria se puede definir
como la presencia de >10 eritrocitos por
campo de gran aumento o de >50 eritroci-
tos/ml de orina (confirmada en tres oca-
siones diferentes).

Recuerde que, en condiciones norma-
les, se excreta un pequeño número de eri-
trocitos en la orina.

La macrohematuria se puede constatar
a simple vista y el análisis corrobora que se
trata de sangre.

La hematuria puede provenir de cualquier
lugar del tracto urinario, pero, a diferencia
de los adultos, la hematuria de la vía baja es
bastante infrecuente en la infancia (y, por eso,
rara vez está indicada la cistoscopia).

Recuerde:
� La microhematuria puede ser normal

ante una enfermedad febril aguda. Hay
que descartar una infección urinaria a
través del urocultivo y analizar de
nuevo la orina, una vez superada la
enfermedad aguda.

� La microhematuria asintomática de los
niños, sin otros signos de enfermedad
renal (hipertensión, edema, proteinuria,
cilindros urinarios, problemas de
crecimiento o alteraciones de la función
renal), es también bastante frecuente.

� Valorar la púrpura trombocitopénica
idiopática (PTI), la púrpura de
Henoch-Schönlein (PHS) y las
alteraciones de la coagulación.

Las causas de la hematuria
glomerular comprenden:
• Glomerulonefritis (GN) (incluidas las

nefritis de los trastornos
multisistémicos como el lupus
eritematoso generalizado [LEG]).

• Nefritis familiar (enfermedad de Alport).
• Enfermedad de la membrana basal fina

(hematuria familiar «benigna»).
• Nefropatía por IgA.
• Poliquistosis renal.

Las causas de la hematuria 
no glomerular comprenden:
• Infección urinaria.
• Hipercalciuria idiopática.
• Cálculos.
• Anomalías anatómicas.
• Tumores.
• Traumatismos.
• Anemia falciforme (de los grupos

étnicos pertinentes).

ANAMNESIS
Como sucede con todos los pacientes que
acuden a los servicios de urgencias, debe



efectuarse una anamnesis pertinente y
minuciosa, tanto general como específica.

No se olvide de recoger los anteceden-
tes familiares de enfermedades de los riño-
nes o vías urinarias. Las consideraciones
ante un paciente con microhematuria ais-
lada abarcan la posibilidad de hematuria
familiar. Hay que verificar los anteceden-
tes familiares de cálculos en los riñones y la
vía urinaria (compatibles con hipercalciuria)
o de sordera neurosensitiva y nefritis (com-
patible con una enfermedad de Alport).

Pregunte por los episodios anteriores de
hematuria, las manifestaciones de PHS o
lupus eritematoso diseminado.

Los rasgos de la hematuria 
de la vía alta en la anamnesis son:
• Orina de color pardo.
• Orina espumosa, que puede revelar

proteinuria.

Los rasgos de la hematuria 
de la vía baja son:
• Color rosado o rojo brillante.
• La sangre en la porción inicial del

chorro indica un origen uretral.
• La sangre al final del chorro urinario

indica un origen vesical.

EXPLORACIÓN FÍSICA
En la exploración física hay que investigar
los signos de enfermedad renal. Es impres-
cindible una exploración general minuciosa
concentrada en estos aspectos:

• Estado cardiovascular (palidez, PA,
hipovolemia, sobrecarga de volumen,
o todos ellos, incluido el ritmo de
galope, el edema pulmonar, ascitis, el
edema periférico, y el edema escrotal o
perineal).

• Exploración abdominal (dolor lumbar,
ascitis, petequias o púrpura).

• Estado neurológico (anemia,
encefalopatía hipertensiva, uremia).

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Las pruebas que deben solicitarse a los
niños que acuden con hematuria al servicio
de urgencia pretenden identificar la fuente
anatómica de la hematuria y su relevancia
clínica.

Durante el estudio inicial de un niño con
hematuria es necesario efectuar siempre un

análisis de la orina con tiras reactivas,
microscopio y cultivo.

Los rasgos que indican una
hematuria de la vía alta son:
• Presencia habitual de proteínas.
• Eritrocitos, casi siempre pequeños y

con formas diferentes (dismórficos).
• Posible presencia de cilindros

eritrocíticos y tubulares.

Los rasgos que indican una
hematuria de la vía baja son:
• Eritrocitos de forma anormal (no

dismórficos).
• Ninguna proteinuria.

Nota: La morfología aislada de los eritro-
citos urinarios constituye un método poco
preciso para determinar el origen de la
hematuria y no debe tomarse como guía si
aparece en forma solitaria.

La extensión y el tipo de las demás prue-
bas, que se practican en el servicio de
urgencias, dependerán de esa situación clí-
nica. Se pueden plantear los siguientes aná-
lisis:

• Cociente calcio/creatinina en orina
>0,7 mmol/mmol (hipercalciuria).

• Cociente proteínas/creatinina en orina
>20 mg/mmol (glomerulonefritis,
insuficiencia renal crónica).

• Urea, creatinina + electrólitos en el
plasma (alteraciones de la función
renal).

• Calcio, PO4, albúmina en el plasma
(insuficiencia renal crónica).

• Hemograma completo, plaquetas,
frotis (trombocitopenia, anemia).

• Estudio de la coagulación
(coagulopatía).

• Serología para estreptococos
(glomerulonefritis postestreptocócica).

• Cultivo del frotis faríngeo
(glomerulonefritis postestreptocócica).

• C3 y C4 del complemento
(glomerulonefritis postestreptocócica,
glomerulonefritis mesangiocapilar,
lupus eritematoso generalizado).

• Anticuerpos antinucleares (AAN)
(cribado del lupus eritematoso
diseminado).

• Radiografía de abdomen (cálculos
renales, nefrocalcinosis).

• Ecografía de los riñones (anomalías
estructurales, cálculos, etc.).

• Análisis de la anemia falciforme.
• Serología para esquistosomiasis

(infección por esquistosomas).

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL

Conviene recordar que la sangre de la orina
puede proceder de otro lugar distinto de la
vía urinaria, por ejemplo, una hemorragia
vaginal o una fisura rectal, o de la contami-
nación del niño o de otra persona (como en
el síndrome de Münchausen por poderes).

No todo lo que tiñe la orina de rosa,
pardo o rojo es hematuria.

Los análisis de hematuria con tiras reac-
tivas son muy sensibles y también resultan
positivos en presencia de hemoglobinuria y
de mioglobinuria. Los colorantes y los ali-
mentos (p. ej., remolacha, zarzamoras) pue-
den colorear la orina de rosa/rojo. Los ura-
tos en la orina de los recién nacidos también
tiñen de rosa los pañales. Ciertos medica-
mentos (p. ej., rifampicina, fenotiacinas,
fenoftaleína) y la porfiria cambian asimismo
el color de la orina.

TRATAMIENTO/DERIVACIÓN
• El tratamiento de los pacientes que

acuden al servicio de urgencias con
hematuria depende, por supuesto, de
factores clínicos, tales como 
la presencia o la ausencia de
hipertensión, anemia, problemas del
balance hídrico y de la distribución
hídrica, y dolor o molestias. Los
resultados bioquímicos, hematológicos
y de imagen también revisten
importancia.

• Al margen del tratamiento en el servicio
de urgencias, todos los casos de
hematuria requieren, no obstante,
seguimiento por el médico de familia,
un pediatra o un nefrólogo pediátrico.
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INTRODUCCIÓN
La presión arterial (PA) de los niños es una
variable continua influida por la edad, el
sexo, la constitución y los factores genéti-
cos, circadianos y ambientales.

La hipertensión se define como una PA
sistemáticamente superior al percentil 95
para la edad, el sexo y la altura (existen
nomogramas con estos datos que deben
constar en los servicios de urgencias y de
pediatría (tabla 16.3.1).

La hipertensión grave es una PA si-
tuada sistemáticamente por encima del per-
centil 99 con signos de daño orgánico, co-
mo retinopatía, nefropatía o hipertrofia
ventricular izquierda.

La hipertensión acelerada se caracteriza
por una hipertensión grave asociada a sig-
nos y síntomas neurológicos (encefalopa-

tía hipertensiva), junto a retinopatía hiper-
tensiva grave.

La prevalencia de la hipertensión en la
infancia ronda el 1%-3% (recuerde que se trata
de un valor estadístico relacionado con el
uso de los percentiles de PA para definir la
hipertensión). La causa secundaria más fre-
cuente de hipertensión en pediatría son las
enfermedades renales, pero, con la edad (la

pandemia de la obesidad infantil), la hiper-
tensión esencial está cobrando más rele-
vancia.

En principio, a todos los niños que acu-
den a un servicio de urgencias se les debe-
ría tomar la PA.

ANAMNESIS 
Y EXPLORACIÓN FÍSICA
Anamnesis
Pregunte por cualquier signo o síntoma de
enfermedades subyacentes, infecciones uri-
narias, medicamentos, antecedentes fami-
liares de nefropatía o hipertensión (esen-
cial o de otro tipo).

Los signos y síntomas inespecíficos de
la hipertensión de los lactantes abarcan
vómitos, irritabilidad, dificultad respirato-
ria, fallo de medro e insuficiencia cardíaca
congestiva.

Si el niño es mayor, considerar además
si sufre poliuria, polidipsia, fatigabilidad,
cefalea, epístaxis, dolor torácico, dolor
abdominal y anomalías neurológicas, como
la parálisis de Bell o alteraciones visuales.
Pregunte por cualquier deterioro percibido
del rendimiento escolar o cambios de la
personalidad, como los que se dan en la hi-
pertensión crónica.

Exploración física
La medición de la presión arterial se realiza
«clásicamente» con un esfigmomanómetro
de mercurio dotado del manguito más
grande posible (no confundirse con las eti-
quetas de los manguitos). La porción infla-
ble debe rodear el brazo y la anchura cubrir
el 75% de la longitud braquial.

Cada vez se utilizan más aparatos osci-
lométricos de PA (p. ej., DinamapTM) en
los servicios de urgencias y en otros luga-
res. Los aparatos automáticos requieren un
mantenimiento y calibración periódicos.
Las mediciones altas se confirmarán con un
esfigmomanómetro de mercurio.

La PA se verificará en los dos brazos y, al
menos, en uno de los miembros inferiores
para descartar una posible coartación de
aorta. La PA se debe medir después de un
intervalo para descartar una hipertensión
«de bata blanca».

La vigilancia ambulatoria de la presión
arterial se puede realizar en la infancia y
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16.3 HIPERTENSIÓN

ASPECTOS ESENCIALES

1 La hipertensión se define por un
valor de la presión arterial situado
sistemáticamente por encima del
percentil 95.

2 La hipertensión grave
representa una presión arterial
situada sistemáticamente por
encima del percentil 99 (es decir, un
1% de los niños).

3 Hay que investigar cualquier
hipertensión.

4 La causa secundaria más
frecuente es la nefropatía.

5 La hipertensión acelerada con
encefalopatía constituye una 
urgencia.

6 En la hipertensión maligna
debe bajarse lentamente la presión
arterial.

7 La hipertensión limítrofe tiene
un significado desconocido, pero
requiere seguimiento.

1 mes 104 102

2 meses 109 106

3 meses 111 108

4 meses 110 109

6 meses 110 110

1 año 110 110

2 años 110 110

3 años 111 110

4 años 112 111

5 años 113 112

6 años 115 114

7 años 117 116

8 años 118 117

9 años 120 119

10 años 122 121

11 años 124 123

12 años 127 125

13 años 129 128

14 años 130 129

15 años 133 130

16 años 136 131

Datos obtenidos con autorización del National
Heart, Lung and Blood Institute of the United
States National Institutes of Health.

Tabla 16.3.1 Límite superior 
de la presión arterial sistólica 
según la edad

Límites superior de la PA
sistólica normal (percentil 95)

Edad Niños Niñas



supone un método valioso para continuar
examinando la presión arterial y vigilando
los efectos del tratamiento.

Palpe todos los pulsos. Aparte de una
exploración física general minuciosa, tras
reconocer el aumento de la presión arterial
hay que valorar de manera concreta la pre-
sencia o ausencia de encefalopatía, el estado
de crecimiento, la hidratación, los signos
de enfermedad crónica y la presencia de
masas abdominales o soplos (cardíacos, cra-
neales y abdominales). El fondo de ojo se
explorará de manera específica en busca de
edema de papila y alteraciones vasculares.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Las pruebas que deben solicitarse en el
servicio de urgencias son:

• Hemograma completo, electrólitos,
urea y creatinina, pruebas de función
hepática (PFH), calcio, fosfato,
magnesio, fosfatasa alcalina.

• Análisis de proteínas y sangre en orina
con tiras reactivas.

• Sedimento y cultivo de orina.
• Catecolaminas en orina.
• Radiografía de tórax,

electrocardiograma y ecocardiografía.
• Ecografía de abdomen y renal, incluida

una ecografía con escala de grises para
reconocer las enfermedades del
parénquima y del sistema colector y los
tumores; ecografía Doppler en color y
dúplex para reconocer las enfermedades
vasculares.

• Renina y aldosterona plasmáticas
(consultar con el laboratorio encargado
de la recogida).

• C3 y C4 del complemento, anticuerpos
antinucleares (AAN).

• Análisis de tóxicos (p. ej., anfetaminas).
• TC de cráneo.

Las demás exploraciones dependerán de los
resultados de las pruebas preliminares y del
diagnóstico de base.

CAUSAS
La hipertensión puede obedecer a múlti-
ples causas:

Renales
• Nefropatía por reflujo.
• Uropatía obstructiva.
• Glomerulonefritis.

• Síndrome urémico hemolítico.
• Síndrome nefrótico.
• Estenosis de la arteria renal.
• Trombosis de las venas renales.
• Insuficiencia renal aguda y crónica.
• Poliquistosis renal.
• Tumores renales.
• Displasia renal.

Endocrinas
• Exceso de catecolaminas

(neuroblastoma, feocromocitoma).
• Exceso de corticoesteroides

(hiperplasia suprarrenal congénita).
• Hipertiroidismo.

Vasculares
• Coartación de aorta.
• Fístula arteriovenosa.
• Arteritis de Takayasu.
• Lupus eritematoso diseminado.

Metabólicas
• Diabetes.
• Porfiria.
• Hipercalcemia.

Neurológicas
• Síndrome de Guillain-Barré.
• Hipertensión intracraneal.

Fármacos
• Esteroides.
• Anticonceptivos orales.
• Estimulantes (metilfenidato y

dexamfetamina).
• Drogas.
• Regaliz.

Toxinas
• Metales pesados.

Miscelánea
• Ansiedad y dolor.
• Quemaduras.
• Hipertensión esencial.

TRATAMIENTO
Encefalopatía hipertensiva
El tratamiento de la encefalopatía/hiperten-
sión acelerada es urgente. Hay que corregir
la presión arterial antes de continuar investi-
gando la causa. Conviene comentar estos
casos al intensivista y nefrólogo pediátricos y
efectuar su traslado, en principio, a una uni-
dad de cuidados intensivos pediátrica.

El objetivo inicial es un descenso del 25%
hasta la PA deseada (límite superior de la pre-
sión sistólica normal, véase tabla 16.3.1) en

las 12-24 primeras horas y luego proseguir
con una reducción lenta durante 24 a 48 ho-
ras. Si se desprecia el descenso de la PA, se
puede inducir una discapacidad permanente
o la muerte. Un descenso brusco de la pre-
sión arterial hasta cifras normales también
está contraindicado, ya que una caída rápida
de la tensión podría ocasionar una isquemia
tisular manifestada por shock (pese a las cifras
normales o ligeramente elevadas de PA),
encefalopatía con lesión cerebral, retinopatía
o infarto del nervio óptico con ceguera,
hipoventilación y apnea.

Vasodilatadores periféricos
• Nitroprusiato en infusión IV. Empezar

con una dosis de 1 (μg/kg)/min
aumentar a razón de 1 (μg/kg)/min
cada 5-10 minutos hasta un máximo 
de 5 (μg/kg)/min. Cuidado con la
toxicidad del cianuro por encima de esta
dosis o con dosis más bajas en la
insuficiencia renal. Verificar la cifra
plasmática de tiocianato cada 12 horas.
La semivida es muy corta.

• Nitroglicerina en infusión IV. Comenzar
con una dosis de 1 (μg/kg)/min,
incrementar a razón de 1 (μg/kg)/min
cada 5-10 minutos hasta un máximo de 
5 (μg/kg)/min. La semivida es muy
corta.

• Hidralacina IV. 100-200 μg/kg en
embolada IV seguidos de 
4-6 8 (μg/kg)/min en infusión.

• Clonidina IV 3-6 μg/kg en inyección
lenta, seguidos de 0,5-2 (μg/kg)/h en
infusión. La clonidina es un
vasodilatador central que actúa sobre los
receptores α2 de la médula espinal.

Evitar el diazóxido porque surte un efecto
excesivamente rápido, intenso y sostenido.

Betabloqueantes
• Labetalol en infusión IV. Comenzar

con una dosis de 1 (μg/kg)/h,
incrementar a razón de 
0,25-0,5 (μg/kg)/h (hasta un máximo
de 3 (μg/kg)/h) cada 30 minutos hasta
alcanzar la velocidad deseada de
descenso de la PA. Monitorizar la PA
cada 15 minutos al principio. 
La semivida es de unas 4 horas y no se
modifica la insuficiencia renal crónica.
Cuidado con los efectos inotrópico y
cronotrópico negativos si el paciente
sufre insuficiencia cardíaca o bradicardia
y con el riesgo de reagudización
asmática. El límite inferior aceptable de
frecuencia cardíaca de los recién nacidos
es de 120; el de los niños hasta los 
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tres años, de 100; el de los niños de 
3 a 10 años, de 80; y el de los 
niños >10 años, de 60.

• Esmolol en infusión IV. Comenzar con
una dosis de 200 (μg/kg)/min,
incrementar a razón de 
50 (μg/kg)/min cada 5-10 minutos
hasta un máximo de 
1000 (μg/kg)/min. La semivida es muy
corta, de escasos minutos, debido al
metabolismo por la esterasa plasmática.

Los betabloqueantes y los vasodilatadores se
pueden asociar. La combinación de beta-
bloqueantes y antagonistas del calcio está
totalmente contraindicada. Esta combina-
ción surte un efecto inotropo muy negativo.

Diuréticos
En situaciones de sobrecarga clínica de
líquidos, se pueden emplear diuréticos. La
primera opción es la furosemida, en embo-
lada de 0,5-1 mg/kg IV, que puede repe-
tirse a las 4 horas. Si no se aprecia respuesta
y el paciente presenta insuficiencia renal,
ensayar con 2 mg/kg, y luego con 5 mg/kg
en infusión durante una hora, sólo una
vez. Evitar que aparezca hipovolemia.

Hipertensión menos grave 
y tratamiento por vía oral
después de controlar 
la hipertensión maligna
Una vez alcanzada la presión arterial deseada,
se puede retirar lentamente el nitroprusiato y
sustituir los demás fármacos por vía intrave-
nosa por otros para administración oral. Los
antihipertensivos para administración oral se
deben utilizar en la hipertensión menos grave
porque su efecto es más lento y sostenido.
Los fármacos que se pueden utilizar son:

Vasodilatadores
• Antagonistas del calcio. Nifedipino 

por vía oral o sublingual, en dosis
inicial de 0,25 mg/kg, seguida de 
0,5-1,5 mg/kg al día en 3-4 dosis.
Amlodipino: 0,05-0,3 mg/kg al día.

• Inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina (IECA). Captopril,
en una dosis inicial de prueba de 
0,1 mg/kg, seguida de 0,3-4 mg/kg
al día. Cuidado porque los IECA
pueden reducir el flujo sanguíneo
intrarrenal e inducir o empeorar la
insuficiencia renal.

• Antagonistas de los receptores de
angiotensina II (ARA), por ejemplo
losartán en una sola dosis diaria de 
0,5-2 mg/kg.

• Clonidina: 1-6 mg/kg cada 8 horas.

Betabloqueantes
• Metoprolol, en dosis inicial de 

1 mg/kg cada 12 horas, que se
incrementa hasta 2,5 mg/kg.

• Atenolol, en dosis inicial de 1 mg/kg
cada 12-24 horas, que se incrementa
hasta 2 mg/kg cada 12 horas.

Nota: En la medida de lo posible, se con-
sultarán las directrices locales sobre el uso
de los antihipertensivos, sobre todo por la
vía intravenosa. Se aconseja siempre una
consulta temprana (si procede) con un
intensivista o nefrólogo pediátricos.

El tratamiento de la hipertensión grave
(sin encefalopatía) es menos urgente, pero
estos pacientes necesitan ingresar para estu-
dio y tratamiento. Es importante estable-
cer contacto pronto con el médico consul-
tor responsable del ingreso.

Las medidas frente a la hipertensión no
están tan claras, aunque conviene derivar el
seguimiento de estos niños a un pediatra o
nefrólogo pediatra.

LECTURAS 
COMPLEMENTARIAS
Flynn JT 2001 What’s new in pediatric hypertension.

Current Hypertension Report 3: 503–510
Julius S 1978 Clinical and physiological significance of

borderline hypertension in youth. Paediatric Clinics
of North America 25: 35–45

Mouin GS, Arant BS 1990 Hypertension. In: Barakat AY
(ed) Renal disease in children – clinical evaluation
and diagnosis. Springer-Verlag, New York, 
307–328

Report of the second task force on blood pressure
control in children 1987 Paediatrics 79: 1–25

Report of the task force on blood pressure control in
children 1977 Paediatrics 59: 797–820

Rocchini AP 2002 Pediatric hypertension 2001. Current
Opinion in Cardiology 17: 385–389 [review]

Sorof JM, Portman RJ 2000 White coat hypertension in
children with elevated casual blood pressure.
Journal of Paediatrics 137: 493–497

Vogt BA 2001 Hypertension in children and
adolescents. Current Therapeutics Research Clinical
Experiments 62: 283–297

Wells TG 1999 Trials of antihypertensive therapies in
children. Blood Pressure Monitor 4: 189–192

16.3 HIPERTENSIÓN

430

CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS
� Significado de la hipertensión limítrofe.

� Medición sistemática o selectiva de la presión arterial en los servicios de urgencias
pediátricas.

� Obesidad y presión arterial en la población pediátrica.

� Farmacología y farmacocinética de los antihipertensivos en la infancia.

� Velocidad de descenso en una encefalopatía hipertensiva/hipertensión acelerada.

� Importancia de las mediciones ambulatorias de la presión arterial.

� Angiografía por TC y RM para reconocer la enfermedad de los pequeños vasos
intrarrenales.

	 Nefrografía con IECA para identificar la enfermedad de los pequeños vasos
renales.


 Evaluación del impacto del tratamiento riguroso de la hipertensión pediátrica
sobre la aparición posterior de enfermedad vascular, ictus, enfermedad renal e
insuficiencia cardíaca congestiva.

� Evaluación de la importancia del aporte dietético de sal en la infancia sobre la
aparición de hipertensión.

ˇ Evaluación continuada de la monitorización ambulatoria de la presión arterial en
la infancia.

Evaluación continuada de los factores genéticos y de su vínculo con la obesidad y
la resistencia a la insulina.

†Utilidad de los nuevos fármacos inhibidores de la angiotensina II y de la enzima
convertidora de la angiotensina.
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APÉNDICE
Percentiles de la PA propios de cada edad.

16.3 HIPERTENSIÓN

Fig. 16.3.1 Muchachos de 13 a 18 años.

Fig. 16.3.2 Niños de 1 a 13 años.
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Fig. 16.3.3 Niños desde el nacimiento hasta los 12 meses. Fig. 16.3.4 Niñas de 1 a 13 años.
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Fig. 16.3.5 Muchachas de 13 a 18 años.

Fig. 16.3.6. Niñas desde el nacimiento hasta los 12 meses.
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Todos los gráficos se han reproducido con autorización del National Heart, Lung and Blood Institute de los National Institutes 
of Health de EE.UU.
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INTRODUCCIÓN 

La infección bacteriana de las vías urinarias
es frecuente en pediatría. Su importancia
cobra mayor significado entre los niños
pequeños, sobre todo en el primer o se-
gundo años de vida, en los que la elevada
incidencia de infecciones altas (pielonefri-
tis) y la presencia de riñones inmaduros
explica el elevado riesgo de esclerosis renal
(nefropatía por reflujo). Es muy poco pro-
bable que surja una nueva esclerosis a par-
tir de los cinco años de edad.

Los datos de Suecia señalan que, en los
dos primeros años de vida, hasta un 3% de
los lactantes padece infecciones urinarias.
En la franja de 1 a 10 años, del 3% al 8% de
las niñas y <1% de los niños presenta, al
menos, una infección urinaria. Conviene
recordar la frecuencia de las recidivas. En

los primeros meses de vida, es más común
la infección urinaria de los niños que de las
niñas, en parte por la mayor incidencia de
obstrucción, incluida la obstrucción de la
unión pieloureteral; luego, la frecuencia
aumenta significativamente más en el sexo
femenino (figura 16.4.1).

La infección urinaria obedece a microor-
ganismos que residen, normalmente, en el
intestino. Así pues, es una infección ascen-
dente que puede afectar a la vejiga (cistitis)
o vías urinarias altas (pielonefritis) y pro-
ducir, a su vez, una esclerosis. Los recién
nacidos tienen la particularidad de que pue-
den sufrir infecciones urinarias tras la dise-
minación hematógena de los microor-
ganismos.

La afectación renal se asocia a:

• Edades bajas (en particular, <1 año).
• Síntomas > 5 días.
• Afectación general, fiebre, leucocitosis.
• Presencia de reflujo vesicoureteral

(RVU) u otra malformación
anatómica.

Las complicaciones tardías de la esclerosis
renal son: problemas asociados al emba-
razo; hipertensión, y, rara vez, insuficien-
cia renal crónica (véase más adelante «Pro-
nóstico»).

ANAMNESIS 
Y EXPLORACIÓN FÍSICA
La historia clínica de los lactantes y niños
pequeños con infección urinaria suele ser
inespecífica y abarca irritabilidad, ictericia
(neonatal), dificultades de alimentación o
fiebre sin un foco aparente. Los síntomas y
los signos se tornan más específicos con la
edad (tabla 16.4.1).

No se olvide de recabar los anteceden-
tes familiares de enfermedad renal, sobre
todo infecciones urinarias, RVU (posible-
mente sea un trastorno autosómico domi-
nante) y alteraciones de la función renal.

La exploración física de los niños peque-
ños con infección urinaria no suele llamar la
atención o muestra anomalías inespecíficas.
Sin embargo, en la lactancia, la infección uri-
naria se acompaña de septicemia y debe
plantearse ante todo bebé menor de 6 me-
ses. La fiebre es el marcador clínico más
importante de la pielonefritis entre los lac-
tantes con infección urinaria, aunque resulta
inespecífica.

DIAGNÓSTICO
Para establecer el diagnóstico de la infec-
ción urinaria se precisa una muestra fiable

16.4 INFECCIÓN URINARIA EN PREESCOLARES

FRANK WILLIS

16.4 INFECCIÓN URINARIA 
EN PREESCOLARES

ASPECTOS ESENCIALES

1 La infección urinaria es
frecuente y potencialmente grave.

2 Los bebés pueden sufrir
septicemia.

3 La esclerosis renal es una
complicación grave y
potencialmente evitable.

4 La infección urinaria debe
sospecharse ante todo lactante y
niño pequeño con fiebre, así como
ante los bebés que presenten un
malestar inespecífico.

5 Entre los niños pequeños, la
infección urinaria no se puede
diagnosticar ni descartar de
manera fiable por la clínica.

6 El análisis de la orina con tiras
reactivas es un método poco fiable
para descartar o confirmar una
infección urinaria, sobre todo de
los lactantes.

Fig. 16.4.1 Epidemiología de las infecciones urinarias pediátricas. Casos
registrados en Gotemburgo entre 1960 y 1966. Fuente: Winberg J et al, 1974 Acta
Paediatrica Scandinavia Supplement.
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de orina. En general, si el niño es mayor, se
puede obtener una muestra del chorro
intermedio de la orina. Los problemas sur-
gen entre los niños más pequeños, que
todavía no han recibido una educación
esfinteriana y que, además, pertenecen al
grupo con mayor riesgo de pielonefritis y
nefrosclerosis.

Las muestras de las bolsas de orina de los
lactantes y niños pequeños no son fiables
(tasa elevadísima de resultados positivos fal-
sos) ni deben emplearse. Las muestras lim-
pias son más fiables y constituyen el método
preferido para la recogida incruenta de la
orina. Si se necesita con urgencia una mues-
tra, el medio más idóneo es el sondaje vesi-
cal, pero las personas familiarizadas con la
aspiración suprapúbica (ASP) pueden aplicar
esta técnica. El rendimiento de la aspiración
suprapúbica mejora mucho con la ecografía,
que confirma la presencia de una vejiga llena.

Las muestras se remitirán al laboratorio
para su análisis, estudio al microscopio y
cultivo. Los datos del análisis de orina y del
sedimento, que respaldan el diagnóstico de
infección urinaria, son todos estos: esterasa
leucocítica, nitritos y leucocitos. En la tin-
ción de Gram pueden verse microorganis-
mos. Si el centro cuenta con servicios de
laboratorio durante las 24 horas, se remiti-
rán muestras fuera del horario habitual con
el sistema de cultivo laminar.

El análisis de orina con tiras reactivas
puede ayudar al diagnóstico provisional de

infección urinaria, pero un resultado nega-
tivo no descarta una infección urinaria en la
lactancia. En un estudio se comprobó que
el análisis de orina del 50% de los lactantes
menores de 8 semanas con infección urina-
ria confirmada era normal. En otro estudio
se propuso que el análisis de orina con tiras
reactivas suponía un método fiable para des-
cartar la infección urinaria sólo después de
los 2 años.

La definición tradicional de piuria se
basa en >5 leucocitos por campo de gran
aumento (orina centrifugada). Otra defini-
ción propone >10 leucocitos/mm3 (orina
no centrifugada).

La definición de bacteriuria significativa
depende del método con el que se haya
recogido la muestra de orina (tabla 16.4.2);
los resultados se interpretarán a la luz de la
historia y de los datos clínicos.

TRATAMIENTO
Las recomendaciones para tratar las infeccio-
nes urinarias en el servicio de urgencias varían.
Siguen, no obstante, unas orientaciones:

Edad <6 meses
• Ingreso de todos los pequeños para el

tratamiento antibiótico IV/IM (se
observa septicemia en este grupo etario).

• Ingreso en el servicio de pediatría
(únicamente, en el servicio de

observación si el niño tiene un buen
estado general).

• Si se da el alta del servicio de
observación, concertar una cita de
revisión con el médico general o del
servicio de urgencias a las 24-48 horas.

• Asegurar la verificación de los datos
del urocultivo y del antibiograma a las
48-72 horas.

Edad de 6 a 12 meses
• Si existe malestar general, ingresar en el

servicio de observación o de pediatría
para tratamiento antibiótico IV/IM.

• Si no existe malestar general, plantear una
dosis IM/IV única de ceftriaxona o
gentamicina, seguida de antibióticos 
por VO.

• Concertar la revisión por el médico
general o el servicio de urgencias a las
24-48 horas.

• Asegurar la verificación de los datos del
urocultivo y del antibiograma a las 
48-72 horas.

Edad >12 meses
• Tratar según la situación clínica, es

decir, ingresar o aplicar antibióticos en
el domicilio, por vía parenteral u oral.

• El ingreso nocturno en el servicio de
observación para la administración
IV/IM de antibióticos vale la pena si
el niño se encuentra mal.

• Asegurar la verificación de los datos
del urocultivo y del antibiograma a las
48-72 horas.

¿Qué antibiótico?
La elección empírica del antibiótico de-
pende de los patrones locales de sensibili-
dad y de las normas sobre uso de antibió-
ticos. No obstante, se pueden sopesar las
consideraciones siguientes:

Tratamiento parenteral (IV/IM)
• Ceftriaxona, 25 mg/kg, dos veces 

al día, IV (quizá no cubre los
enterococos de los lactantes más
pequeños); o

Fallo de medro �

Problemas de limitación �

Llanto �

Irritabilidad �

Diarrea � �

Vómitos � �

Fiebre � � �

Convulsiones �

Hematuria � �

Polaquiuria � �

Disuria � �

Enuresis � �

Dolor abdominal � �

Dolor lumbar �

Tabla 16.4.1 Síntomas de infección urinaria según la edad

Edad 0-2 años 2-5 años 5-12 años

Recogida limpia > 105

Catéter > 5 × 104

Punción suprapúbica > 0

Tabla 16.4.2 Definición 
de bacteriuria significativa

Recuento en unidades
Método formadoras  
de recogida de colonias (UFC/ml)
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• Amoxicilina 10-25 mg/kg cada 
8 horas IV + gentamicina 7,5 mg/kg
una vez al día, IV/IM

Tratamiento oral
• Ampicilina, 20 mg/kg, más ácido

clavulánico, cada 8 horas, o cefalexina,
15 mg/kg dos veces al día.

• Cotrimoxazol (1,5-3 mg/kg de
trimetoprim), dos veces al día: suele
ofrecer peores resultados.

• No se recomienda la amoxicilina.

¿Duración del tratamiento?
• Niños hasta los 12 meses: tratar con

dosis plenas durante 10 días.
• Niños mayores: tratar con dosis plenas

durante 7 a 10 días.

Tratamiento después del alta
del servicio de urgencias 
o del servicio de observación
Concertar un urocultivo a los 10 días de la
suspensión del antibiótico para «confirmar
la curación».

En los preescolares (de ambos sexos), des-
pués del primer episodio confirmado de infec-
ción urinaria (o si no se han investigado los
episodios anteriores), empezar con profilaxis
antibiótica nocturna en dosis bajas. El cotri-
moxazol (por su período prolongado de vali-
dez) y la nitrofurantoína constituyen alterna-
tivas razonables. La dosis de ambos fármacos
es de 1-2 mg/kg por la noche (expresada
como el componente trimetoprínico en el
caso del cotrimoxazol). En Australia no se
comercializa la suspensión de trimetoprima,
que resulta una alternativa preferible al cotri-
moxazol en los países donde se distribuye.

Nota práctica: Después de completar el
tratamiento con las dosis plenas, si queda
todavía algo del antibiótico, se mantiene en
forma de una dosis nocturna hasta que se
termine y se pasa luego a una dosis nocturna
del antibiótico escogido para la profilaxis.

Citar para ecografía del riñón y la vía
urinaria y remitir al centro de salud, poli-
clínica hospitalaria de infecciones urinarias
o clínica de nefrología pediátrica (según la
organización local) a todos aquellos que
sean dados de alta al domicilio desde el
servicio de urgencias o de observación y no
hayan sido estudiados hasta entonces.

En general, no es necesario solicitar otros
estudios de imagen, porque los consultores
tienen opiniones distintas acerca de las prue-
bas más idóneas, por ejemplo cistouretro-
grafía miccional (MCUG) o gammagrafía
isotópica con ácido dimercaptosuccínico
(DMSA), aunque el problema se resuelve de
inmediato hablando con el consultor.

PRONÓSTICO
Las infecciones urinarias de los preescola-
res suelen asociarse a lesión renal. Los fac-
tores de riesgo se enumeraron en la intro-
ducción a este apartado. La mayoría de los
pequeños con infección urinaria no padece
ninguna secuela a largo plazo, pero un
número no insignificante lo hace.

Estos son algunos ejemplos:

• Del 10% al 20% de los niños con RVU 
y cicatrices padece hipertensión durante
la infancia1.

• El 34% de los adultos con nefropatía de
reflujo es hipertenso2.

• Del 30% al 50% de los niños con RVU
muestra cicatrización en la exploración
inicial3.

• Del 5% al 15% de las enfermedades
renales terminales de los adultos
menores de 50 años obedece a una
nefropatía de reflujo3.

Como mínimo, algunas de estas secuelas se
pueden evitar mediante un diagnóstico y
tratamiento precoces y eficaces de la infec-
ción urinaria de los niños más pequeños.

PREVENCIÓN
Para disminuir la probabilidad de nuevas
infecciones hay que insistir en los «funda-
mentos» de un aporte adecuado de líquidos,

una micción regular y completa, la evitación
del estreñimiento y una limpieza correcta
(de delante hacia atrás) de los genitales (si la
niña sabe utilizar ya el aseo). Hay indicios
de las bondades del zumo de arándano con-
sumido de forma regular (acidifica la orina
y reduce la adhesividad de la pared vesical).
Se puede plantear una profilaxis antibiótica
en los casos de RVU de los preescolares, pie-
lonefritis recidivante, infecciones urinarias
sintomáticas y recidivantes de los niños
mayores y preescolares en espera de un estu-
dio de imagen nefrourinario.
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16.4 INFECCIÓN URINARIA DE LOS PREESCOLARES

CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS
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• Tratamiento antibiótico por vía parenteral u oral.
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• Reconocimiento de la disinergia entre esfínter y detrusor.
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ASPECTOS ESENCIALES

1 El diagnóstico se basa en la
presencia de anemia hemolítica
microangiopática, trombocitopenia
e insuficiencia renal.

2 El síndrome urémico-hemolítico
asociado a diarrea da cuenta del
90% de los casos.

3 La base para el tratamiento es
la corrección cuidadosa de las
alteraciones hidroelectrolíticas.

4 La mayoría de los pacientes
con un síndrome urémico-hemolítico
sufre cierto grado de encefalopatía. 

5 La hipertensión se da hasta en
la mitad de los casos.

6 Se precisa un seguimiento
prolongado.

7 Debe evitarse el uso de
antibióticos entre los niños
infectados por Escherichia coli
productora de la toxina Shiga.

INTRODUCCIÓN
Definición
El síndrome urémico-hemolítico (SUH)
es la causa más frecuente de insuficiencia
renal aguda entre los lactantes y niños
pequeños menores de 5 años de los países
desarrollados. Este síndrome produce una
afectación multisistémica, caracterizada
por el comienzo repentino de anemia

hemolítica necroangiopática no inmunita-
ria, trombocitopenia e insuficiencia renal
aguda. Se observan varios grados de inten-
sidad. Un tercio de los pacientes manifiesta
anuria inicial.

En el período neonatal puede haber una
forma hereditaria, que se transmite de forma
autosómica dominante.

Epidemiología
La forma más habitual del síndrome uré-
mico-hemolítico de la infancia es la que
sigue a un cuadro prodrómico de gastroen-
teritis aguda con diarrea sanguinolenta.
Este síndrome urémico-hemolítico aso-
ciado a diarrea da cuenta del 90% de los
casos y generalmente obedece a Escheri-
chia coli productora de la toxina Shiga
(verotoxina) (el microorganismo se conoce
como STEC o también VTEC). Las demás
bacterias productoras de citotoxinas, como
Shigella dysenteriae de tipo 1, Salmonella
typhi y Campylobacter constituyen causas
más raras del síndrome urémico-hemolí-
tico. Streptococcus pneumoniae también
produce un síndrome urémico-hemolí-
tico, pero por un mecanismo totalmente
distinto, en el que interviene la produc-
ción de neuroaminidasa más que de cito-
toxinas.

El síndrome urémico-hemolítico aso-
ciado a diarrea ocurre de forma epidémica
y esporádica. Los brotes suelen obedecer a
alimentos contaminados, en particular
hamburguesas mal cocinadas y agua con-
taminada.

Se conocen más de 100 serotipos dife-
rentes de STEC con una fagotipificación y
subtipificación distinta. STEC O157:H7 es
el subtipo patógeno más común en Norte-
américa, las Islas Británicas y Japón. Sin
embargo, es raro en Australia, donde otros
tipos, entre ellos O111:H, resultan pató-
genos. E. coli se contagia por el contacto

interpersonal. El período de incubación de
la diarrea es de 1 a 8 días.

El síndrome urémico-hemolítico no
asociado a diarrea justifica el 10% de los
casos que resultan secundarios a:

• Infecciones extraintestinales, por
ejemplo neumonía estreptocócica.

• Inmunodepresión: asociada a
enfermedades malignas, después de
trasplantes de médula ósea y
relacionada con medicamentos, como
la mitomicina, la ciclosporina y FK-506
(tacrolimús).

• La inmunodeficiencia y el embarazo
también se pueden asociar al síndrome
urémico-hemolítico.

Fisiopatología
La lesión fundamental en la patogenia del
síndrome urémico-hemolítico afecta a las
células del endotelio vascular. Tras la inges-
tión, E. coli coloniza el intestino. Estas bac-
terias se adhieren al epitelio del íleon distal
y del intestino grueso a través de mecanis-
mos complejos. Producen citotoxinas que
dañan la microcirculación de la pared intes-
tinal, ocasionando lesiones intestinales
hemorrágicas y ulcerativas. Una vez rota la
barrera hematointestinal, las toxinas alcan-
zan la circulación. Se cree que la toxina
emprende entonces el daño microvascular
del endotelio de los glomérulos renales. Se
forman coágulos intravasculares e intraglo-
merulares de fibrina y, al mismo tiempo, se
activa el sistema de la coagulación, lo que
determina la obstrucción de los vasos y la des-
trucción de los glomérulos. Los eritrocitos,
que atraviesan estos vasos, se dañan. La lesión
de las células del endotelio microvascular es
capital en la microangiopatía trombótica
renal característica del síndrome urémico-
hemolítico. La trombocitopenia se debe a la
adhesión intrarrenal de plaquetas, cuya
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supervivencia se acorta. Todo este proceso
determina una disfunción renal.

ANAMNESIS
El niño, previamente sano, acude refiriendo
una historia de gastroenteritis durante las dos
semanas anteriores. Luego, aparecen vómi-
tos, diarrea sanguinolenta y retortijones
abdominales. El cuadro se parece a un abdo-
men agudo. A continuación, el niño se pone
pálido y surgen hematuria, oliguria y letar-
gia. No es raro que, después de que el niño
mejore de su gastroenteritis, aparezca un
empeoramiento brusco que lo deje postrado.

EXPLORACIÓN FÍSICA
El niño tiene un aspecto pálido, letárgico y
deshidratado. Pueden observarse petequias
en la piel y, también, ictericia.

La mayoría de los pacientes presenta cierto
grado de encefalopatía. La afectación del sis-
tema nervioso central varía desde irritabilidad
y agitación hasta crisis o coma. Las crisis se
dan hasta en el 40%. Puede haber hemipare-
sia y disfunción de los pares craneales.

La hipertensión ocurre hasta en la mitad
de los casos, posiblemente por el aumento de
las cifras de renina. Los signos de cardio-
patía son miocarditis, miocardiopatía e insu-
ficiencia de gasto alto. A menudo, se ob-
serva oliguria. En la exploración se detectan
hepatomegalia y edemas (debidos a la
sobrecarga de líquidos) si no se reconoce
la oliguria ni se restringe el aporte de líqui-
dos. La esplenomegalia ocurre menos veces
que la hepatomegalia.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
El diagnóstico del síndrome urémico-
hemolítico se basa en la presencia de ane-
mia hemolítica microangiopática, trombo-
citopenia e insuficiencia renal.

• La anemia suele ser grave y reviste
carácter normocrómico normocítico, con
cifras de hemoglobina de 50-90 g/l.

• El recuento de leucocitos es un dato
inespecífico y, en general, se encuentra
elevado, con un incremento de las
formas inmaduras.

• El número de plaquetas está
disminuido en el 95% de los casos y
puede llegar hasta 20 × 109/l. El
incremento posterior del número de

plaquetas puede constituir el primer
indicio de remisión del proceso
microangiopático.

• El recuento de reticulocitos se eleva de
forma discreta.

• En el frotis de sangre se ven esquistocitos,
equinocitos y células en casco.

• La prueba de Coombs es negativa, lo
que revela que la anemia no tiene una
mediación inmunitaria.

• Las pruebas de coagulación suelen ser
normales, pero pueden mostrar una
ligera coagulación intravascular
diseminada.

• La haptoglobina sérica está reducida y
la lactodeshidrogenasa (LDH), elevada,
al igual que la bilirrubina indirecta;
todas ellas indican una hemólisis
intravascular.

• La elevación de la urea, creatinina y
fosfato en el suero sanguíneo refleja una
afectación renal, que sucede al mismo
tiempo que disminuye la diuresis y
aparece la hemólisis.

• Triglicéridos altos.
• Lipasa/aminasa altas, como

consecuencia de la afectación
pancreática.

• Albúmina baja, aun sin nefrosis.
• Alteraciones electrolíticas por las

anomalías renales, entre otras
hiponatremia, hiperpotasemia,
hipocalcemia y acidosis metabólica (que
puede ser grave).

• El análisis de orina revela hematuria,
que puede ser macroscópica, y rasgos
dismórficos de los eritrocitos. Puede
haber proteinuria (leve, moderada o
intensa) y piuria, así como cilindros
granulares e hialinos.

La biopsia renal rara vez está indicada si el
niño muestra los rasgos característicos del
síndrome urémico-hemolítico.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
• Invaginación.
• Coagulación intravascular diseminada

(CID) de los pacientes con sepsis y
fracaso multiorgánico.

• Púrpura trombocitopénica idiopática
(PTI).

• Lupus eritematoso diseminado con
nefropatía.

• Leucemia.
• Los síndromes tóxicos y las encefalitis

pueden presentarse de forma similar.
• Glomerulonefritis postinfecciosa.

Los datos del frotis de sangre, el estudio de
la coagulación, el análisis de orina y los cul-
tivos de heces y sangre ayudan a separar
todos estos trastornos del síndrome uré-
mico-hemolítico. En la invaginación no se
ve hemólisis. El hemograma completo de la
leucemia mostrará una hemoglobina baja,
trombocitopenia y un recuento leucocítico
disminuido muy elevado, con presencia de
blastos.

Los pacientes con CID muestran sepsis
y una prolongación de los tiempos de pro-
trombina y de tromboplastina parcial. La
PTI cursa con trombocitopenia aislada y un
estudio normal de la coagulación.

TRATAMIENTO
No existe ningún tratamiento específico
para la E. coli productora de la toxina Shiga,
por lo que la prevención constituye el
aspecto fundamental.

El tratamiento de soporte se basa en
diálisis, antihipertensivos, transfusiones de
sangre y corrección de las complicaciones
neurológicas. El 85% de los niños recupera
la función renal con las medidas de soporte.

La clave del tratamiento es una correc-
ción cuidadosa de las alteraciones hidroe-
lectrolíticas. Una vez restablecido el volu-
men intravascular, la cantidad y el tipo de
líquidos administrados se deben limitar a las
pérdidas, es decir, las pérdidas insensibles, la
diuresis y las pérdidas gastrointestinales.

No se precisa potasio adicional, salvo
que los valores séricos desciendan por
debajo de la normalidad. Hay que prever
la hiperpotasemia y tratarla oportunamente
(consulte el tratamiento de la hiperpotase-
mia en el capítulo 10.5 sobre electrólitos).

La anemia se debe corregir con concen-
trados de hematíes (10 ml/kg) si es intensa,
el paciente manifiesta síntomas o el hemató-
crito disminuye con rapidez. En general, hay
que tratar de mantener la Hb por encima de
70 g/l en la medida de lo posible.

Hay que evitar las transfusiones de pla-
quetas, porque pueden precipitar un empeo-
ramiento clínico como consecuencia de su
agregación, uno de los elementos esencia-
les de los microtrombos, lo que induciría
un daño aún mayor. Las plaquetas recién
formadas en el síndrome urémico-hemolí-
tico funcionan muy bien y no se precisan
transfusiones plaquetarias, ni siquiera antes
de la inserción quirúrgica de un catéter
venoso central o de un catéter de diálisis
peritoneal.

La hipertensión responde adecuada-
mente al tratamiento con antagonistas del
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calcio de acción corta, como el nifedipino.
Se puede utilizar la nitroglicerina por vía
intravenosa si no se tolera la medicación
por vía oral. No se recomienda el nitro-
prusiato por el peligro de la intoxicación
por cianuro en la insuficiencia renal. Se
puede utilizar también labetalol en embo-
lada o infusión continua por vía intravenosa
para combatir la hipertensión. Véase el
capítulo 16.3. El tratamiento de la hiper-
tensión puede evitar la aparición de ence-
falopatía e insuficiencia cardíaca congestiva.

Las crisis se corrigen, en principio, con
benzodiacepinas de corta acción y luego
con una infusión intravenosa de fenitoína o
fenobarbital.

Hay ciertos indicios de que una diálisis
temprana mejora el pronóstico del sín-
drome urémico-hemolítico. La diálisis
debe iniciarse en estas situaciones:

• Hiperpotasemia grave no controlada
con las medidas conservadoras.

• Sobrecarga de líquidos y edema
pulmonar.

• Síntomas importantes de uremia.
• Urea sanguínea >36 mmol/l, aun

cuando el balance hidroelectrolítico
resulte satisfactorio.

• Anuria.

La diálisis peritoneal se aplica, por regla gene-
ral, a los lactantes y preescolares, salvo que
existan signos de colitis grave o dolor durante
la palpación abdominal. Esta estrategia tera-
péutica depende de los recursos y preferen-
cias del equipo/unidad responsables.

No hay ensayos clínicos controlados
que prueben la eficacia del tratamiento
antibiótico a la hora de prevenir y mejorar
el síndrome urémico-hemolítico. De
hecho, el uso de antibióticos debe evitarse
si el niño está infectado por E. coli produc-
tora de toxinas Shiga.

No existen estudios controlados y alea-
torizados sobre el uso de la plasmaféresis
como tratamiento del síndrome urémico-
hemolítico asociado a diarrea. La plasma-
féresis puede ayudar a los pacientes con un
síndrome urémico-hemolítico inducido
por medicamentos. Se sabe que la vincris-
tina y la ciclosporina producen un sín-
drome urémico-hemolítico inducido por
medicamentos.

Los requerimientos nutricionales se
deben cubrir de forma intensiva, puesto
que estos pacientes se encuentran en un
estado catabólico y con hipoalbuminemia.
Una vez que ceda la diarrea, se empezará
con alimentación enteral. Algunos enfer-
mos precisan nutrición parenteral total.
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No hay pruebas a favor del uso del ácido
acetilsalicílico, heparina, warfarina, estrep-
tocinasa, urocinasa, vitamina E o inmuno-
globulina G en el tratamiento del síndrome
urémico-hemolítico.

PRONÓSTICO
El pronóstico general del síndrome uré-
mico-hemolítico asociado a diarrea es más
favorable que el del resto de los casos. Sin
embargo, el pronóstico a largo plazo para
los que sufren un síndrome urémico-
hemolítico asociado a diarrea y se recupe-
ran, pero continúan con proteinuria un año
después de la recuperación, es reservado.
Una tasa inicial de mortalidad se aproxima
al 5%. Otro 5% precisa diálisis indefinida
por la aparición de insuficiencia renal cró-
nica y anuria. 

La mejoría del pronóstico es conse-
cuencia de la corrección cuidadosa de las
alteraciones electrolíticas, la administración
juiciosa de líquidos y la institución más
temprana de la diálisis.

El riesgo de secuelas es mayor para los
niños varones y para aquellos con hiper-
tensión, anuria prolongada y hemoglo-
bina <100 g/l al comienzo de la enfer-
medad.

Otros indicadores de mal pronóstico
son los siguientes:

• Aumento de los leucocitos 
(>20 × 109 l) en el momento de la
presentación.

• Persistencia de la elevación inicial de
los leucocitos.

• Edad <1 año o >5 años.
• Afectación del sistema nervioso central

(crisis, coma, etc.).
• Grado y duración de la disfunción

renal.

COMPLICACIONES
Los niños con el síndrome urémico-hemo-
lítico asociado a la diarrea requieren segui-
miento durante muchos años después de
su recuperación plena, porque se ha com-
probado, en algunos estudios de larga
duración, que surgen complicaciones tar-
días tras una recuperación inicial íntegra.
Estas complicaciones comprenden hiper-
tensión, proteinuria, disminución de la tasa
de filtración glomerular y aparición tardía
de nefropatía terminal. La nefropatía ter-
minal aparece del 10% al 15% de las oca-
siones, incluso hasta 15-25 años después
de la recuperación.

CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� En un estudio se elaboró una estrategia consistente en la producción de una E. coli
recombinante que mostraba en su superficie un lipopolisacárido (LPS) que remedaba
el receptor de la toxina Shiga. Estas E. coli recombinantes ligaron la toxina Shiga e
impidieron que se uniera a las células diana.

� Se han explorado estrategias de vacunación. Ya se han dado los primeros pasos para
evaluar una vacuna contra las cepas de E. coli productoras de toxina Shiga en un
estudio preclínico.

� Un pentámero de glucídico hidrosoluble y oligovalente con cinco pares de ligandos
trisacáridos, unidos a un dendrímero central, conocido como «Starfish», neutraliza las
cinco subunidades B de la toxina Shiga y protege a las células humanas cultivadas de la
toxina Shiga.

� La administración de la inmunoglobulina G por vía intravenosa y del mesilato de
gabexato, un inhibidor sintético de la proteasa de serina utilizado como
anticoagulante, mejoró la enfermedad de cinco niños con síndrome urémico-
hemolítico asociado a diarrea. La IgG por sí sola no mejoró el curso del síndrome
urémico-hemolítico asociado a la diarrea.

� El uso de los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, junto con un
aporte controlado de proteínas (según las cantidades diarias recomendadas), puede
ayudar a preservar la función renal de los niños con proteinuria persistente durante las
etapas crónicas del síndrome urémico-hemolítico asociado a la toxina Shiga.
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La frecuencia de las complicaciones es
mayor entre los pacientes con un síndrome
urémico-hemolítico no asociado a diarrea.

El síndrome puede recidivar en los riño-
nes trasplantados, con independencia del
agente causal. La recidiva que sigue al tras-
plante renal es rara en el síndrome urémico-
hemolítico asociado a la diarrea, en compa-
ración con el síndrome debido a otras causas.

A veces, los niños sufren secuelas cróni-
cas del síndrome urémico-hemolítico no
relacionadas con los riñones. Las secuelas
pueden afectar a casi cualquier órgano. El
ictus es la secuela más grave y se da de un
3% a un 5% de los casos. La colitis puede
producir un infarto intestinal que motive
una colostomía/colectomía o formación de
estenosis.

Pueden aparecer pancreatitis, a veces con
diabetes, y también afectación hepática.

PREVENCIÓN
El síndrome urémico-hemolítico asociado a
diarrea es una enfermedad infecciosa, y la
estrategia más eficaz para su prevención sería
evitar la ingestión de E. coli. Para ello, no
conviene consumir carne poco cocinada. Sin
embargo, existen otros vectores que trans-
miten E. coli, como el agua y las bebidas con-
taminadas. Los manipuladores de alimentos,
los proveedores de alimentos y los consumi-
dores deben conocer las técnicas adecuadas
para la manipulación de estos productos.
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La hipoalbuminemia se da en todo niño con síndrome nefrótico.

2 Pese a la presencia de edema, el shock sigue precisando tratamiento 
con 20 ml/kg de solución salina fisiológica o albúmina en emboladas.

3 La función renal suele conservarse, aunque la creatinina sérica esté
ligeramente elevada en el momento de la presentación.

4 La mortalidad alcanza el 1%-2% a pesar del pronóstico favorable a largo
plazo.

5 Los signos físicos de peritonitis pueden resultar muy sutiles en el síndrome
nefrótico, por lo que el médico de urgencias ha de estar muy atento a esta
posibilidad.

6 La muerte por peritonitis y trombosis ocurre a pesar de una asistencia
clínica excelente.

7 Todos los niños no inmunizados que reciban tratamiento esteroide 
y se expongan a la varicela deben recibir la inmunoglobulina antizostérica 
de inmediato.

INTRODUCCIÓN
Definición
El síndrome nefrótico es la combinación de
hipoalbuminemia, edema e hiperlipidemia
motivada por una pérdida urinaria masiva
de proteínas como consecuencia de enfer-

medad glomerular. No es necesario que se
den todos los componentes de la enferme-
dad para su diagnóstico. Las proteínas per-
didas en la orina son proteínas plasmáticas
con un peso molecular que llega hasta el de
la albúmina, inclusive. La fuga generalizada
de macromoléculas por los glomérulos no

ocurre en la mayoría de los casos, pero sí
en las enfermedades graves. En este último
caso se observa una pérdida progresiva de
la permeabilidad glomerular y la depura-
ción renal de la IgG se aproxima a la de la
albúmina, pese a tratarse de una molécula
de mayor tamaño. El aclaramiento de las
macromoléculas aniónicas aumenta, mien-
tras que el de las macromoléculas neutras
no se modifica. Todo ello, junto con otras
pruebas, hace pensar que la proteinuria
selectiva obedece a una pérdida de las car-
gas negativas fijas de los glucosaminoglu-
canos aniónicos en la pared capilar glome-
rular. La selectividad para las proteínas se ve
sobre todo en el síndrome nefrótico con
cambios mínimos. La determinación de la
selectividad para las proteínas resulta de
escasa utilidad clínica, pero aumenta la pro-
babilidad de respuesta al tratamiento con
esteroides.

Los rasgos esenciales del síndrome
nefrótico son la hipoalbuminemia (albú-
mina sérica <30 g/l), la proteinuria masiva
(>50 mg/kg de peso corporal en 24 horas,
o >1000 mg/m2 en 24 horas), el edema
generalizado y la hiperlipidemia (triglicéri-
dos y colesterol).

El síndrome nefrótico primario (idiopá-
tico) representa una enfermedad limitada
a los riñones. La enfermedad se clasifica
según su capacidad de respuesta al trata-
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miento esteroide (sensible a los esteroides,
dependiente a los esteroides o resistente a
los esteroides) y los datos histológicos de la
biopsia renal (cambios mínimos, glomerulo-
nefritis mesangioproliferativa y glomerulos-
clerosis focal y segmentaria).

El síndrome nefrótico secundario repre-
senta una enfermedad multisistémica con
afectación renal, por ejemplo, la nefritis
lúpica, la nefritis hereditaria y la púrpura de
Henoch-Schönlein.

Algunos medicamentos y sustancias quí-
micas pueden producir un síndrome nefró-
tico, como la fenitoína, los antinflamato-
rios no esteroideos y el captopril.

Epidemiología
El síndrome nefrótico con cambios míni-
mos es más frecuente en el sexo masculino.
La edad media de comienzo del síndrome
nefrótico primario es inferior a los 6 años, y
la del secundario, superior. Habitualmente,
resulta esporádico. En el período neonatal
está descrita una forma congénita que se
hereda de forma autosómica recesiva.

Etiología
La causa del síndrome nefrótico primario se
desconoce y, por eso, se habla de idiopático.
La forma más habitual es la enfermedad de
cambios mínimos (85%). Los datos en la
biopsia renal no muestran, en este caso,
alteraciones de los glomérulos bajo el
microscopio óptico. En la microscopia elec-
trónica se observa un borramiento de los
podocitos epiteliales. La biopsia en la escle-
rosis focal y segmentaria (10%) revela glo-
mérulos de aspecto normal con cierta pro-
liferación mesangial. Algunas muestras de
biopsia contienen cicatrización segmenta-
ria. En la enfermedad mesangioproliferativa
(5%) se aprecia un incremento difuso de las
células y de la matriz mesangiales.

FISIOPATOLOGÍA
En 1974 se propuso una base inmunitaria
para el síndrome nefrótico con cambios
mínimos, pero no se ha descubierto nin-
guna alteración inmunitaria primaria. En los
estudios sobre el tema se ha detectado un
aumento del receptor soluble circulante de
la interleucina 2 de los pacientes con un
síndrome nefrótico activo con cambios
mínimos y una glomerulosclerosis focal y
segmentaria. Este receptor soluble de la
interleucina 2 es desprendido por los linfo-
citos activados y podría denotar una activa-
ción generalizada del sistema inmunitario.
Sin embargo, este receptor soluble de inter-
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leucina 2 podría actuar como neutralizante
de la interleucina 2 circulante. Se ignora si las
cifras circulantes constituyen una prueba de
activación o un intento de regulación a la
baja de la respuesta inmunitaria.

Se observa hipercoagulabilidad debida
a las anomalías de las proteínas séricas
secundarias a las pérdidas urinarias. Todos
los niños con síndrome nefrótico agudo
presentan mayor agregación plaquetaria.
La viscosidad sanguínea aumenta y el flujo
sanguíneo se reduce. La concentración del
fibrinógeno se eleva y se pierde antitrom-
bina III por la orina. Todos estos factores
contribuyen a este problema en el sín-
drome nefrótico.

Se sigue ignorando la causa de la hiper-
colesterolemia e hipertrigliceridemia. Según
una teoría, el descenso de la presión oncó-
tica del plasma estimula la síntesis de lipo-
proteínas, y es posible que se pierdan fac-
tores lipolíticos por la orina.

El edema refleja la retención de sal y
agua. El descenso de la albúmina sérica dis-
minuye la presión oncótica del plasma.
Cuando se reduce la presión oncótica del
plasma, disminuye el volumen intravascu-
lar, lo que estimula la reabsorción del sodio
en los túbulos proximales. Además, se
activa el sistema renina-angiotensina, que
eleva la aldosterona sérica, lo que aumenta
todavía más la reabsorción de sodio en los
túbulos distales. La capacidad de filtración
de los pacientes con síndrome nefrótico
aumenta, junto con la permeabilidad glo-
merular, lo que da lugar a la proteinuria.

Algunos pacientes presentan también
pruebas de retención primaria de sal y agua
por los riñones.

ANAMNESIS
En la anamnesis suelen descubrirse los
siguientes datos:

• Enfermedad seudogripal reciente.
• Anorexia.
• Dolor abdominal.
• Diarrea.
• Picaduras recientes de hormigas o

abejas.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Al principio se observa un edema periorbi-
tario, pero, con el tiempo, se generaliza. El
edema de los miembros inferiores suele
tener un carácter «foveolar» y se acumula
en las zonas situadas en declive. La veloci-

dad y extensión del edema dependen direc-
tamente del aporte de sal y del grado de
hipoalbuminemia y, por consiguiente,
varían de un caso a otro. Puede haber asci-
tis, así como derrame pleural o edema pul-
monar. El edema escrotal y peritoneal
molesta mucho a los pacientes. La presión
arterial disminuye en caso de hipovolemia o
se eleva cuando hay una nefropatía impor-
tante por activación del sistema renina-
angiotensina o retención salina primaria.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
• La hipoalbuminemia (albúmina sérica

<30 g/l) se da en todo niño con
síndrome nefrótico.

• Es difícil recoger la orina de 24 horas
de los niños de una manera fiable (la
excreción de proteínas excede 
50 mg/kg en 24 horas o 1000 mg/m2

en 24 horas en el síndrome nefrótico),
por lo que la proteinuria suele
cuantificarse según la relación entre las
proteínas y la creatinina en orina. Un
cociente proteínas/creatinina 
>300 mg/mmol en una orina
instantánea indica un síndrome
nefrótico. El valor normal es 
<20 mg/mmol y se compone,
mayoritariamente, de albúmina.

• La microhematuria se ve en <15%, y la
macrohematuria es rara.

• El análisis de orina contiene reactivos y
muestra proteinuria de 3+ o 4+.

• La densidad urinaria suele elevarse
hasta >1020, pero a veces es más baja.

• El hematócrito aumenta a menudo por
la disminución del compartimento
intravascular y debe vigilarse para
evaluar el estado hídrico.

• La hiperlipidemia ocurre cuando se
elevan el colesterol y los triglicéridos
del suero.

• El sodio sérico puede disminuir, pero
rara vez produce síntomas y no
requiere tratamiento. El sodio
orgánico total está elevado.

• La hipocalcemia es un dato frecuente
que refleja el descenso de la albúmina
sérica. El calcio iónico suele ser, sin
embargo, normal, y la hipocalcemia
resulta asintomática.

• La urea y la creatinina plasmáticas 
se elevan en un 25% de los 
pacientes.

• Los valores séricos del complemento
son normales en el síndrome nefrótico
con cambios mínimos, en la
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glomerulosclerosis focal y segmentaria
y en la glomerulonefritis
mesangioproliferativa.

Los esteroides se pueden utilizar como ins-
trumento diagnóstico en el síndrome
nefrótico. Se dice que el paciente responde
a los esteroides si las proteínas desaparecen
de la orina. Si el niño continúa con protei-
nuria (>2+) después de 4-8 semanas de tra-
tamiento con prednisona diaria continua,
en varias tomas, la nefrosis se califica de
resistente a los esteroides y se precisa una
biopsia renal para determinar la causa con-
creta, por ejemplo una glomerulosclerosis
focal y segmentaria.

La biopsia renal no está indicada
durante el episodio inicial del síndrome
nefrótico agudo. La necesidad de la biop-
sia inicial y el momento más idóneo para
ella dependen de la evolución posterior de
la enfermedad, es decir, de una respuesta
mala o nula del episodio inicial al trata-
miento esteroide durante 4-8 semanas o de
la presencia de otros signos o síntomas que
indiquen una enfermedad generalizada.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Hay que descartar otras causas de edema:
insuficiencia cardíaca congestiva; ayuno;
enteropatía con pérdida de proteínas; fi-
brosis quística; hipotiroidismo; vasculitis,
y tratamiento con esteroides.

TRATAMIENTO
• Es difícil evaluar el estado volumétrico

de los pacientes con un síndrome
nefrótico. El paciente puede sufrir shock a
pesar del edema. Una exploración clínica
pormenorizada ayuda a la evaluación.
Las claves de la hipovolemia son:
taquicardia; vasoconstricción periférica
con un tiempo pobre de llenado capilar;
e hipotensión ortostática, es decir,
prueba de inclinación postural positiva.
Otras pistas del estado de la volemia son
los antecedentes de oliguria y las pruebas
de insuficiencia renal en los estudios de
laboratorio.

• Las infusiones de albúmina aumentan de
manera pasajera el volumen plasmático y
están indicadas sobre todo si el paciente
sufre un descenso importante de la
volemia. El volumen plasmático
aumenta más con la albúmina al 4% que
con una solución salina fisiológica.

Conviene recordar que esta es una
medida transitoria. La albúmina
infundida desaparece enseguida por la
orina, sobre todo si el valor original de
albúmina es muy bajo porque la
depuración renal está aumentada (la
velocidad de la pérdida es proporcional a
la depuración de la albúmina y al valor
sérico de esta). El paciente puede
experimentar un edema pulmonar agudo
que precise ingreso en una UVI.

• Ante un enfermo con síntomas de
edema masivo se pueden ensayar los
diuréticos, siempre y cuando no exista
hipovolemia y sólo previa consulta con
un nefrólogo. Los diuréticos inducen
hipotensión, descenso importante del
volumen, insuficiencia renal aguda e
hiperpotasemia si existe ya una
hipovolemia incipiente. La infusión de
albúmina pobre en sal al 20%, 
0,5-1 g/kg, seguida 30 minutos
después de furosemida 0,5-1 mg/kg IV,
puede resultar eficaz. En ocasiones,
para corregir la sobrecarga de lípidos se
recurre a la ultrafiltración o la
hemofiltración.

• El efecto natriurético de la furosemida
se halla, supuestamente, reducido en el
síndrome nefrótico. Se aconseja
incrementar la dosis o utilizar la
furosemida, combinada con un
diurético que actúe sobre otro lugar,
por ejemplo una tiacida
(hidroclorotiacida 1 mg/kg al día en
dos tomas) para superar la escasa
capacidad de respuesta. La metolazona
(actividad diurética sobre el túbulo
distal) es un diurético potente que 
se utiliza de forma ocasional, pero 
que exige cautela. Si la albúmina sérica
es <15 g/l, el tratamiento diurético
resulta ineficaz.

• Los líquidos por vía oral, cuando se
ofrezcan, deben darse en porciones
pequeñas, sobre todo a los pacientes
con hiponatremia, pues el agua libre
tiende a disminuir todavía más el sodio
plasmático. 

• La paracentesis terapéutica puede estar
indicada ante una dificultad
respiratoria aguda, pero rara vez se
precisa. La dificultad respiratoria se
debe a la menor capacidad pulmonar
secundaria al incremento de la presión
abdominal. La paracentesis sólo se
debe utilizar si no hay otro modo de
mantener la respiración debido a las
complicaciones asociadas a esta
intervención, como infección y
reacumulación de líquido.

• La prednisolona se empieza
administrando en dosis de 2 mg/kg 
al día (60 mg/m2 al día), en dos tomas.
El reparto de la dosis es preferible a la
aplicación de una sola dosis, porque
algunos niños no responden a las dosis
diarias únicas y sí a las dosis divididas.
La proteinuria desaparece en el 90% 
de las ocasiones de 4 a 6 semanas.

• Si el niño no se encuentra bien o se
sospecha una peritonitis, se iniciará el
tratamiento antibiótico después de
tomar los cultivos pertinentes. La
profilaxis antibiótica se aconseja, por
regla general, a todos los pacientes con
síndrome nefrótico y dosis altas de
esteroides.

• En algunos servicios se aboga por la
administración sistemática de ácido
acetilsalicílico en dosis bajas, pero no es
corriente.

• Los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina (IECA)
son antihipertensivos adecuados para los
pacientes con hipertensión motivada por
la enfermedad de base o por el
tratamiento esteroide. Los IECA son
útiles porque casi toda la hipertensión
obedece a la activación del sistema
renina-angiotensina. Cuando la
hipertensión se debe al tratamiento
esteroide, el paciente puede responder
mejor a un β-bloqueante.

• Algunos niños con un síndrome
nefrótico de cambios mínimos que
responde a los esteroides, recidivan con
frecuencia o precisan dosis diarias altas
para mantener la remisión. Estos niños
corren riesgo de padecer efectos
secundarios graves por los esteroides,
incluidos la falta de crecimiento, la
hipertensión, la osteoporosis y la
aparición de cataratas sublenticulares
posteriores. Los alquilantes
ciclofosfamida y clorambucilo inducen,
a veces, una remisión prolongada y
permanente y se considera que
«ahorran esteroides». En general,
estos alquilantes no se administran a
pacientes con síndrome nefrótico de
cambios mínimos, pero, cuando se
precisan, son muy eficaces. Algunos
enfermos con un síndrome nefrótico
de cambios mínimos no responden a
los alquilantes, pero sí a la
ciclosporina (<5,5 mg/kg en 
24 horas o <200 mg/m2 en 24 horas)
si se conserva la capacidad de
respuesta a los esteroides. Es
frecuente la dependencia de la
ciclosporina, cuyo efecto se mantiene
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sólo mientras dura el tratamiento.
Algunos nefrólogos creen que el riesgo
limitado de nefrotoxicidad por la
ciclosporina debe ser asumidos por esta
población, habida cuenta de los efectos
secundarios producidos por la
toxicidad crónica de los esteroides y del
riesgo de esterilidad de un segundo
alquilante cuando no se obtiene una
respuesta suficiente al primer
alquilante.

• La ciclosporina surte más efecto en la
glomerulosclerosis focal y segmentaria
dependiente de los esteroides que en la
resistente a estos medicamentos, 
e incluso puede resultar más
nefrotóxica para este último grupo.

• Durante el tratamiento esteroide, los
niños no inmunizados que se
expongan a la varicela deben recibir de
inmediato la inmunoglobulina
antizostérica.

• Vacunaciones: las vacunas de virus
vivos están contraindicadas para los
niños que reciben dosis altas de
corticoesteroides. Los niños tratados
con <2 mg/kg de prednisolona en 
24 horas o su equivalente pueden ser
vacunados. Los niños que reciban 
>2 mg/kg de prednisolona en 
24 horas, cada día o en días alternos, 
o su equivalente, durante más 
de 14 días deberán aplazar la
administración de las vacunas 
de virus vivos hasta por lo menos 
un mes después de suspender 
los esteroides.

INGRESO
El tratamiento ambulatorio es adecuado
para los niños que presenten síndrome
nefrótico por vez primera, si el edema no es
masivo y no se sospecha ninguna infección
o complicaciones potencialmente mortales
y el médico está seguro de que el niño reci-
birá una vigilancia estrecha. Los demás
deben ingresar para estudio y tratamiento,
así como para educar y ofrecer apoyo al
paciente y a su familia.

El ingreso está indicado si el niño refiere
antecedentes conocidos de síndrome
nefrótico y hay signos de deshidratación
intensa, fiebre no filiada, insuficiencia renal
(es decir, elevación de la creatinina sérica),
edema refractario (p. ej., dificultad respira-
toria) o una posible peritonitis. El ingreso
de aquellos con recaídas frecuentes o con
más de una recaída se comentará con el
nefrólogo.

PRONÓSTICO
El pronóstico a largo plazo de los niños
con un síndrome nefrótico primario con
respecto a los esteroides es favorable, pese
a la mortalidad asociada del 1%-2%. La
mayoría de las muertes se debe a perito-
nitis o sepsis (neumonía) y trombos, que
pueden ocurrir a pesar de una buena asis-
tencia clínica. Las recaídas se repiten
durante muchos años, casi siempre hasta
la pubertad; un número reducido conti-
núa recayendo hasta la vida adulta. Las
recaídas no suelen ser graves y se pueden
tratar con ciclos breves de esteroides por
vía oral. Pese a que estos niños, cuya enfer-
medad responde a los esteroides, puedan
precisar tratamiento esteroide de forma
intermitente durante la infancia, son raras
las secuelas graves por toxicidad de los
esteroides.

Durante las remisiones, los niños pue-
den seguir una alimentación y actividad sin
restricciones de ninguna clase.

La recuperación se considera perma-
nente si el niño permanece asintomático y
no ha precisado medicación durante más
de dos años.

COMPLICACIONES
Como el síndrome nefrótico con cambios
mínimos es una enfermedad autolimitada
en la mayoría de los casos, conviene sepa-
rar las complicaciones de la propia enfer-
medad de las relacionadas con el trata-
miento. Las complicaciones principales de
la enfermedad son las infecciones y la trom-
bosis.

Las complicaciones agudas se dan en
dos grupos de pacientes:

� Los que aparecen por primera vez o
los que recaen pero no toman
esteroides. 

� Los que acuden con una recaída o
remisión mientras están tomando dosis
farmacológicas de esteroides.

La tendencia a las infecciones es una com-
plicación real de la enfermedad.

Hipogammaglobulinemia Se reconoce
como una manifestación grave del sín-
drome nefrótico y contribuye a la dismi-
nución de las defensas frente a las infeccio-
nes bacterianas. La IgG muestra los valores
más reducidos, quizá porque es la inmu-
noglobulina más pequeña de todas y la que
más se elimina por los riñones.

Infecciones bacterianas Se dan en am-
bos grupos, pero son más frecuentes en el
grupo tratado con esteroides.

Peritonitis bacteriana espontánea Su-
pone una fuente importante de morbili-
dad para los niños con síndrome nefró-
tico. Los principales microorganismos
causales son Streptococcus pneumoniae y
Escherichia coli. El diagnóstico de perito-
nitis se sospechará siempre ante un niño
con síndrome nefrótico que refiera dolor
abdominal. Los signos de la peritonitis del
síndrome nefrótico pueden resultar muy
sutiles. A veces, el abdomen no se encuen-
tra rígido. El médico debe estar muy
atento al explorar a estos pacientes. El tra-
tamiento de esteroides, sobre todo con
dosis altas (2 mg/kg al día de predniso-
lona), puede enmascarar los signos y sín-
tomas característicos de la infección. Los
niños con síndrome nefrótico pueden
padecer otras infecciones, como neumo-
nía, celulitis y sepsis.

Tromboembolia La hipercoagulabili-
dad es el segundo elemento fundamental
que contribuye a la morbilidad y morta-
lidad. Los trombos suelen ser venosos y
se asientan en los vasos profundos de las
extremidades, venas renales, sistema ve-
noso pulmonar y sistema cortical cerebral.
Por este motivo, se aconseja evitar, en la
medida de lo posible, las punciones venosas
femorales o profundas de los niños con sín-
drome nefrótico. El riesgo de tromboem-
bolia es real y se da incluso en la primera
presentación aguda del síndrome nefró-
tico. El riesgo se debe a la hiperagregación
plaquetaria y también, en parte, a las pér-
didas urinarias de algunas proteínas, que
inhiben la coagulación de la sangre, en
particular la antitrombina III, la proteína
C y la proteína S. El incremento en la vis-
cosidad sanguínea y la disminución del
flujo sanguíneo también contribuyen. La
trombosis venosa renal debe sospecharse
en caso de dolor en el flanco, hematuria y
descenso de la función renal. La obstruc-
ción del sistema arterial es rara.

Hiperlipidemia Se asocia al síndrome
nefrótico y rara vez produce complicacio-
nes clínicas porque suele revertir con el tra-
tamiento esteroide. Puede resultar proble-
mática entre los pacientes con síndrome
nefrótico crónico.

Hipovolemia sintomática A pesar de la
presencia de edema, la hipovolemia sinto-
mática causante de shock puede aparecer si
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se restringen de manera indiscriminada los
líquidos, con tratamiento diurético o sin él.

Dificultad respiratoria Rara vez obe-
dece a una ascitis masiva que exige, en oca-
siones, una paracentesis urgente.

Encefalopatía hipertensiva El incre-
mento agudo de la presión arterial puede
darse entre los niños tratados con esteroi-
des en cualquier fase de la enfermedad. El
diagnóstico de la encefalopatía hipertensiva
se basa en el grado de variación de la pre-
sión arterial y en la velocidad de aumento
más que en una cifra concreta de la presión
arterial sistólica, diastólica o ambas.

Hipertensión intracraneal benigna Pue-
de precipitar el descenso brusco de las do-
sis de esteroides.

Crecimiento Puede alterarse en el sín-
drome nefrótico. La proteína fijadora del
factor de crecimiento insulinoide (IGF-1)
desaparece en la orina y explica el descenso
de los valores séricos de IGF-1 y IGF-2. La
alteración del crecimiento también es con-
secuencia del tratamiento esteroide.

PREVENCIÓN
Como se ignoran las causas principales del
síndrome nefrótico agudo, no existe ningún
medio para prevenirlo.

Hay pruebas que favorecen la interven-
ción del sistema inmunitario en la enferme-
dad pediátrica de cambios mínimos. Las
recaídas suelen desencadenarse por infec-
ciones leves.

No hay datos claros que contraindiquen
la vacunación. Parece aconsejable adminis-

trar las vacunas contra la varicela, la gripe y
el neumococo, dada la naturaleza recidi-
vante del síndrome nefrótico. Parte del
riesgo infeccioso proviene de la pérdida de
factores opsonizantes en la orina, por lo que
hay que continuar la vigilancia de las posibles
infecciones bacterianas, incluso si se ha vacu-
nado al niño.
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� El efecto de la coadministración de furosemida y albúmina suscita todavía
controversia.

� Importancia y riesgos de la infusión de albúmina.

� Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) y los
antagonistas de los receptores de angiotensina 2 (ARA) reducen la proteinuria en los
modelos experimentales de síndrome nefrótico y entre algunos pacientes con
síndrome nefrótico.

� Los inhibidores de la cicloxigenasa son un grupo de fármacos que pueden ayudar
a reducir la proteinuria de los pacientes con síndrome nefrótico, si bien, a diferencia
de los IECA, suelen reducir la tasa de filtración glomerular.
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INTRODUCCIÓN
La púrpura de Henoch-Schönlein es la
vasculitis aguda más común de la infancia.
Es una vasculitis leucocitoclásica que
afecta a los pequeños vasos (arteriolas y
vénulas). La enfermedad se da más en el
sexo masculino y la media etaria corres-
ponde a 4-7 años. Los lactantes suelen
padecer un proceso más leve; los menores
de 2 años corren menos riesgo de nefritis
y dolor abdominal que los niños mayores.
Con excepción de la nefritis, se trata, por
lo general, de un trastorno autolimitado
que dura entre días y semanas.

El rasgo histológico característico en la
biopsia de piel es una infiltración neutrofí-
lica de y alrededor de los vasos dérmicos.
Las alteraciones histológicas renales varían
desde cambios mínimos hasta una prolife-
ración mesangial focal o difusa que pueda
acompañarse de la formación de semilunas
glomerulares. El dato característico en la
inmunofluorescencia es el depósito mesan-
gial difuso de inmunoglobulina A (IgA) y
factor 3 del complemento (C3). La IgA

desempeña una misión cardinal en la pato-
genia de la púrpura. Además, se ve proper-
dina en algunas muestras de biopsia renal.

Las cifras de IgA se elevan en la mitad de
los pacientes y las de C3 y C4 suelen ser
normales.

La incidencia publicada de nefritis
alcanza el 20%-50%, pero, de hecho, puede
ser mayor. Los factores de riesgo para la
progresión renal comprenden la nefrosis,
la hipertensión, las alteraciones iniciales
de la función renal, la deficiencia de C4 y
la hematuria.

ANAMNESIS
Suelen recogerse antecedentes de infección
respiratoria alta. La presentación más habi-
tual consiste en un exantema característico.
La artritis es la segunda manifestación más
frecuente, ocurre en un 80%, aunque pue-
de resultar invalidante, remite de forma
espontánea y no produce deformidades. La
afectación gastrointestinal sucede en el
50%-75% de los casos y puede resultar la
complicación más temida de la púrpura
de Henoch-Schönlein, dado el riesgo de
hemorragia digestiva e invaginación.

El rasgo característico de la nefritis de
Henoch-Schönlein es la hematuria. A dife-
rencia de la artritis y del dolor abdominal,
es muy raro que la nefritis preceda al exan-
tema. De hecho, la nefritis puede demo-
rarse varias semanas o meses después del
comienzo de los demás síntomas. Cerca
del 80% de los pacientes manifiesta nefritis
en las 4 primeras semanas, y el 95%, en
los 3 primeros meses desde el inicio de los
demás síntomas.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Las manifestaciones clínicas de la púrpura
de Henoch-Schönlein pueden ser atípicas
en los extremos de edad. El exantema
característico se caracteriza por manchas
purpúricas palpables y sigue una distribu-
ción simétrica en las caras extensoras de los
miembros superiores, miembros inferiores
y nalgas. Vale la pena destacar que la erup-
ción no se limita a estas zonas. La erupción
puede comenzar por urticaria que evolu-
ciona en 24 horas hacia una púrpura pal-

pable. La artritis afecta a las rodillas, tobi-
llos o pies y puede hacer que el niño
rechace el apoyo del peso. La microhema-
turia sintomática es mayoritaria, pero hay
macrohematuria hasta en un 40%. La pro-
teinuria se asocia a la hematuria en dos ter-
cios de las ocasiones, pero es rara la protei-
nuria solitaria.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
• El diagnóstico de la púrpura de

Henoch-Schönlein es muy sencillo
cuando aparece el exantema
característico.

• El diagnóstico de la púrpura de
Henoch-Schönlein exige un recuento
plaquetario normal por definición.

• No hay ninguna prueba de laboratorio
que diagnostique la púrpura de
Henoch-Schönlein; las pruebas
habituales de laboratorio no son
específicas ni diagnósticas.

• Debe realizarse un análisis de orina
para establecer la presencia de
microhematuria, con proteinuria o sin
ella.

• Hay que verificar la creatinina sérica en
caso de nefritis de Henoch-Schönlein.

• Hay que medir la presión arterial y
registrarla en el momento inicial
(evaluación basal).

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
El diagnóstico diferencial de la erupción
purpúrica es muy extenso. La púrpura
puede constituir la manifestación inicial de
un proceso infeccioso.

Meningococcemia La púrpura palpable
(a diferencia de la púrpura habitual no pal-
pable) puede ocurrir si existen alteraciones
previas de la coagulación (p. ej., deficien-
cia de las proteínas S o C). Este diagnóstico
debe sospecharse ante todo niño con púr-
pura.

Enfermedad de Kawasaki Se plantea
ante un paciente con fiebre no remitente,
con erupción maculopapular llamativa en
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ASPECTOS ESENCIALES

1 No hay ninguna prueba de
laboratorio que diagnostique la
púrpura de Henoch-Schönlein.

2 Para el diagnóstico se precisa
un valor normal de plaquetas.

3 En la presentación hay que
efectuar un análisis de orina y
medir la creatinina en suero y la
presión arterial.

4 El dato clínico característico
de la nefritis de Henoch-Schönlein
es la hematuria.

5 La nefritis puede empezar
varias semanas o meses después
del resto de los síntomas.

6 Todos los pacientes con nefritis
de Henoch-Schönlein requieren un
seguimiento prolongado.



los miembros inferiores. Sin embargo,
esta erupción no aparece en brotes y no
se acompaña de artritis. Los signos ocu-
lares de la enfermedad de Kawasaki no
suelen darse en la púrpura de Henoch-
Schönlein.

La endocarditis bacteriana, la mono-
nucleosis infecciosa, la rubéola y la infec-
ción estreptocócica pueden comenzar
por una erupción purpúrica. La púrpura
de Henoch-Schönlein se asocia a otras for-
mas de vasculitis y enfermedades autoin-
munitarias, como la enfermedad inflama-
toria intestinal o la fiebre mediterránea
familiar.

La fiebre exantemática de las Montañas
Rocosas debe tenerse en cuenta en las
regiones endémicas si hay antecedentes de
exposición a garrapatas.

TRATAMIENTO
Los corticoesteroides, en las dosis habi-
tuales (1-2 mg/kg al día) carecen de
efecto sobre la nefritis establecida, pero
aceleran la resolución de la artritis y del
dolor abdominal.

Los datos conocidos, aunque suscitan
cierta controversia, indican que los pa-
cientes con nefritis grave (hematuria, sín-
drome nefrótico, disminución de la filtra-
ción glomerular y formación de semilunas
en más de la mitad de los glomérulos)
deben recibir una combinación de metil-
prednisolona en dosis altas por vía intra-
venosa (30 mg/kg al día) durante tres
días, seguida de esteroides por vía oral más
un inmunodepresor, bien azatioprina o
ciclofosfamida. 

Se ha comunicado que la plasmaféresis
ayuda a algunos pacientes con glomerulo-
nefritis rápidamente progresiva de Henoch-
Schönlein.

Hipertensión: el bloqueo de la angio-
tensina con los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina (IECA),
como el enalapril, reduce la proteinuria y
retrasa el deterioro de la función renal, ade-
más de controlar eficazmente la presión
arterial.

INGRESO
El tratamiento ambulatorio está indicado
en la mayoría de los pacientes con púr-
pura de Henoch-Schönlein. El análisis de
orina debe efectuarse todas las semanas
mientras la enfermedad continúe activa.
Si no hay signos de nefritis durante este
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período, se procederá a un análisis men-
sual de orina durante 3 meses, una vez
que hayan desaparecido todas las demás
manifestaciones.

Los pacientes que presenten nefritis en
algún momento se someterán a vigilancia
periódica de la presión arterial y de la crea-
tinina sérica hasta que remita la nefritis.

Los pacientes con nefritis complicada
con un síndrome nefrótico, hipertensión o
insuficiencia renal importante precisan una
biopsia renal para predecir el pronóstico
con más precisión.

En cada recidiva de la enfermedad se
realizará un análisis de orina.

RECURRENCIA
Se ha descrito una tasa de recurrencia de
los síntomas de la púrpura de Henoch-
Schönlein del 40%. En uno de los estudios,
las recidivas se parecían, en general, al epi-
sodio inicial, pero eran más leves y cortas.

Las recidivas son más frecuentes entre
los pacientes con nefritis.

La nefritis de Henoch-Schönlein puede
recidivar en el riñón trasplantado. La reci-
diva de la nefritis y de las manifestaciones
extraintestinales es más probable entre los
que reciben riñones de parientes y no de
cadáveres.

COMPLICACIONES
• Los pacientes con nefritis de 

Henoch-Schönlein pueden sufrir una

insuficiencia renal aguda con elevación
de la creatinina sérica.

• Los pacientes también pueden
experimentar un síndrome nefrótico.
En este caso, la excreción urinaria de
proteínas alcanza >50 mg/kg en 
24 horas, con edema e
hipoalbuminemia.

• La nefropatía terminal es una posible
complicación de la nefritis de 
Henoch-Schönlein.

• La nefritis de Henoch-Schönlein puede
recidivar en el riñón trasplantado. La
nefritis y las manifestaciones
extrarrenales recidivan más veces entre
los receptores de donaciones de
parientes que de cadáveres.

• La orquitis es una complicación
perfectamente conocida de la púrpura
de Henoch-Schönlein y puede remedar
una torsión testicular.

• La torsión testicular es una
complicación infrecuente del edema
escrotal.

• La hemorragia digestiva y la
invaginación pueden complicar la
púrpura de Henoch-Schönlein.

PRONÓSTICO
Pese a que el pronóstico general de la púr-
pura de Henoch-Schönlein es excelente, la
nefritis es una manifestación que puede cro-
nificarse. El pronóstico depende de la inten-
sidad y grado de afectación renal. En gene-
ral, los pacientes con hematuria aislada, con
proteinuria trivial o sin ella, muestran un
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� En algunos estudios se ha abordado la posibilidad de que el tratamiento
corticoesteroide temprano evite la aparición tardía de nefritis, pero los resultados
son contradictorios.

� Hasta la fecha, no hay ningún estudio prospectivo y controlado sobre el uso de
los corticoesteroides para tratar la púrpura de Henoch-Schönlein.

� Se necesitan más investigaciones para explorar la utilidad de las citocinas a la hora
de determinar la participación exclusiva de la IgA1 en la inmunopatogenia de la
púrpura de Henoch-Schönlein. La IgA tiene dos subclases, IgA1 e IgA2, pero 
la púrpura de Henoch-Schönlein se asocia con anomalías de la IgA1 más que 
de la IgA2.

� La anomalía fundamental responsable de la púrpura de Henoch-Schönlein y de la
nefropatía por IgA todavía no se conoce.

� ¿Utilidad de otros inmunodepresores?
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pronóstico sistemáticamente favorable. Sin
embargo, hasta la mitad de los niños con
nefritis asociada a síndrome nefrótico evo-
luciona hacia una insuficiencia renal. Del
20% al 50% mostrará alteraciones urinarias
persistentes durante el seguimiento a largo
plazo, pero sólo el 1% progresará hacia la
insuficiencia renal terminal.

La presentación clínica ayuda, pero no
determina exactamente el pronóstico. La gra-
vedad de la enfermedad renal y el pronóstico
final se correlacionan mejor con las alteracio-
nes histopatológicas de la biopsia renal y el
grado de proteinuria inicial. La formación de
semilunas en más de la mitad de los glomé-
rulos comporta un pronóstico desfavorable.

Con independencia de la presentación
clínica y de las alteraciones histológicas,
todos los pacientes con nefritis requieren

un seguimiento prolongado, porque, en
algunos casos, ocurre un deterioro de la
función renal muchos años después.

PREVENCIÓN
No existe, aparentemente, ningún patógeno
ni elemento ambiental que se haya erigido
en una causa precipitante y significativa de la
púrpura de Henoch-Schönlein, por lo que
no hay modo de prevenir esta enfermedad.
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INTRODUCCIÓN
Los pacientes pediátricos y, a veces, sus
padres pueden plantear diagnósticos com-
plejos y desafíos logísticos al personal de
un servicio de urgencias con mucho tra-
bajo. A menudo acuden en un momento
de crisis vital, aunque la queja puede ser
fundamentalmente emocional. Pocos
casos tienen un diagnóstico claro y las visi-
tas previas a varios médicos complican la
situación.

La valoración requiere tiempo y pacien-
cia, además de habilidades clínicas peculia-
res. Es necesaria una escucha intencionada
con preguntas dirigidas. Conviene no sacar
conclusiones prematuras y hay que consi-
derar los factores emocionales, incluso aun-
que parezca que el problema es sobre todo
orgánico.

ENFOQUE GENERAL
Evaluación
En el caso de los niños, son los padres
quienes, por lo general, inician el contacto
con el médico, por lo que es importante
buscar la opinión del niño cuanto antes. Si
es posible, la anamnesis deberá incluir
tanto a los padres como al propio niño.

Hay que tranquilizar al paciente, asegu-
rándole que la visita no es un castigo. El
juego y el dibujo pueden hacer que el niño
se sienta más cómodo.

En cuanto a los adolescentes, es más
probable que acudan por sí mismos para
resolver sus problemas psicológicos, pero
suelen mostrar resistencia a identificar y
exponer el problema1. Las molestias pue-
den indicar un problema psicológico, por
ejemplo cefalea y crisis de angustia. Como
el paciente no suele cooperar, hay que tran-
quilizarlo acerca de la confidencialidad.

Anamnesis
Es imprescindible una anamnesis completa,
junto a la que hay que explorar los seis pun-
tos de la historia colateral.

Historia colateral
� Trastornos psicológicos preexistentes,

experiencias vitales, cuadros médicos,
vulnerabilidad familiar.

� Desencadenantes de la presentación.
� Presentación, por qué en ese

momento, quién es el más afectado
por el síntoma.

� Perpetuación, factores que intervienen
para impedir la recuperación.

� Aspectos positivos, puntos fuertes 
y recursos, afrontamiento de
problemas anteriores.

� Ideas preconcebidas, sistema de
creencias, expectativas con respecto 
a la consulta médica. Qué es lo que
desean realmente el niño y sus padres.

Síntesis de la evaluación
El médico de urgencias debe determinar la
razón por la que el niño acude a la consulta,
quién quiere que se haga algo y dónde
reside la patología fundamental: en el
paciente, en sus padres o en la relación
entre ellos.

Exploración
La exploración incluye la determinación de
las constantes vitales y un examen del
estado físico y mental.

Pruebas complementarias
Las pruebas especiales deben reservarse
para el diagnóstico diferencial.

MANIFESTACIONES
PSIQUIÁTRICAS
FRECUENTES
EN PEDIATRÍA

EL NIÑO CON UN
TRASTORNO AGUDO
El trastorno agudo de la conducta suele ser
una respuesta al temor, al dolor o a la ira.
Esta conducta puede consistir en golpear,
gritar, correr, escupir o decir palabras mal-
sonantes.

El trastorno de la conducta de los niños
que acuden a los servicios de urgencia se
observa en las siguientes situaciones:

• Niños que no cooperan (rabietas).
• Niños autistas o con alteraciones 

del desarrollo.
• Adolescentes agresivos y violentos

(intoxicación).
• Psicosis aguda.

Evaluación inicial
Debe incluir una valoración de si el tras-
torno se debe a una reacción aguda, la bús-
queda de los desencadenantes, la consi-
deración de los cuadros preexistentes, tales
como el trastorno de hiperactividad con
déficit de atención (THDA), el consumo
de drogas o una alteración de la relación
parental y el establecimiento de las necesi-
dades del paciente.

Tratamiento
Es imprescindible tener paciencia. Por des-
gracia, tanto el personal médico como de
enfermería suele carecer de tiempo en un
servicio de urgencias abarrotado. Lo ideal
sería hacer la valoración en un lugar seguro
y tranquilo. Hay que evitar la confronta-
ción, reducir la estimulación y minimizar
el número de personas alrededor. Los
padres deben participar, aunque a veces son
los desencadenantes y puede ser impor-
tante separarlos del niño. Se harán una
anamnesis y una exploración breves. Antes
de iniciar la extracción de sangre, hay que
decidir los estudios que se van a solicitar,
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17.1 URGENCIAS PSIQUIÁTRICAS
INFANTILES

ASPECTOS ESENCIALES

1 Los niños con problemas
psicológicos suelen acudir a los
servicios de urgencias por
molestias somáticas y, a veces,
por crisis familiares. El médico de
urgencias debe ser consciente 
de ello.

2 La identificación precoz de la
enfermedad psicológica puede
evitar estudios prolongados y
acelerar el tratamiento
psiquiátrico específico.



pues puede ser necesario obtener una ayuda
extra o sedar al paciente. La sedación puede
hacerse con midazolam, 0,1-0,2 mg/kg
IV o hasta 0,5 mg/kg IM, diacepam,
0,2 mg/kg por dosis IV, o antipsicóticos.

Obleas de olanzapina Han revolucio-
nado el tratamiento. No son fáciles de escu-
pir, ya que se disuelven de forma casi ins-
tantánea y actúan en 30-60 minutos. La
dosis puede repetirse después de 1 hora. Se
presentan en forma de obleas de 5 o
10 mg, es difícil provocar una sobredosis y
la dosis máxima habitual es de 30 mg en el
adulto, disminuyendo proporcionalmente
en los niños.

EVALUACIÓN CLÍNICA DE
LOS PACIENTES SUICIDAS
Es importante establecer:

� El riesgo de suicidio o de repetición
del intento.

� La naturaleza de la crisis actual y el
significado del episodio.

� La presencia de un trastorno
psiquiátrico.

� Los antecedentes personales, el estilo
de la personalidad y los mecanismos
de afrontamiento.

� El soporte social.
� Las fuentes de ayuda adecuadas.

Introducción
La presentación de un niño o un adolescente
con una lesión o un daño autoprovocados
constituye una urgencia médica y psiquiá-
trica, incluso aunque la necesidad de la
urgencia médica parezca escasa. La presen-
tación de un niño o un adolescente con
ideación suicida, pero sin lesiones físicas
aparentes, constituye de igual forma una
urgencia psiquiátrica. En Australia mueren
más personas por suicidio que por acciden-
tes de tráfico. En la actualidad, la propor-
ción de suicidios entre varones y mujeres
oscila en torno a 4:1, y las cifras de la pro-
porción de intentos de suicidio entre varo-
nes y mujeres varían en general entre una
cifra igual hasta 15:1 a favor de las mujeres2.

La proporción de suicidios en los ado-
lescentes mayores ha ido en aumento,
sobre todo en los últimos 30 años. Por otra
parte, aunque raros en los niños prepúbe-
res, los suicidios indican siempre un tras-
torno grave en este grupo de edad.

De las personas jóvenes que se suicidan,
hasta el 46% ha efectuado amenazas o
intentos previos, y de los que intentan el

persona para valorar las consecuencias
del acto suicida).

• Hay que indagar de manera específica
sobre:
– El grado de aislamiento, la

probabilidad de intervención, las
precauciones contra el
descubrimiento.

– Las medidas tomadas para
conseguir ayuda durante o después
del intento.

– El grado de planificación y de
impulsividad.

– La comunicación del intento, nota
de suicidio.

– Las expectativas de letalidad del
método.

– El concepto de reversibilidad
mediante atención médica.

– El uso de alcohol u otras drogas.

Circunstancias del acto
• Desencadenantes: aflicción, separación,

custodia, crisis disciplinaria.
• Antecedentes inmediatos.
• Relaciones interpersonales.
• Sistema de apoyo social.
• Impacto sobre los demás, por ejemplo,

rescate o rechazo.
• Enfermedades familiares.

Exploración del estado 
mental
Se buscarán:

• Ideación suicida.
• Depresión mantenida.
• Manifestaciones psicóticas (ideas

delirantes, alucinaciones).
• Desesperación completa.
• Calidad de la interacción con el

interlocutor.

Se documentarán:

• El aspecto.
• La conducta durante la entrevista.
• La comunicación (contenido, temas,

estructura).
• La afectividad (estado de ánimo).
• La percepción.
• La cognición (grado de orientación,

trastorno formal del pensamiento).
• La percepción de la situación presente.
• La capacidad de juicio.
• La capacidad de relación.

Peligros durante la evaluación
� Uso de la negación por parte de los

padres, los médicos y el personal de
enfermería.
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suicidio, alrededor del 10% consigue su
objetivo, a menudo en los 2 años siguien-
tes al primer intento.

La contribución más importante que
puede hacerse para prevenir el suicidio es
el reconocimiento de los primeros signos
de enfermedad mental, en concreto de la
depresión y la esquizofrenia. La depresión
puede manifestarse como un fracaso esco-
lar en un niño que tenía un rendimiento
normal, hipocondría, aislamiento social y
conducta agresiva, más que con quejas ver-
bales o depresión y ansiedad.

Una vez que ha tenido lugar un intento
de suicido, es necesario instaurar un trata-
miento enérgico, persistente y eficaz.

Factores de riesgo
Hay muchas teorías que intentan explicar
este elevado porcentaje de suicidios, pero
muchas de las suposiciones sobre la causali-
dad no están demostradas y sólo se identifi-
can de forma ocasional. No obstante, una
revisión completa de la bibliografía3 llevó a
la conclusión de que el riesgo de conducta
suicida es mayor en las personas jóvenes que:

� Ya han intentado suicidarse.
� Sufren un trastorno de la afectividad o

participan en el consumo de drogas
peligrosas (incluido el alcohol).

� Tienen problemas que implican
violencia.

� Proceden de un ambiente social
desfavorecido, caracterizado por un
nivel socioeconómico bajo, logros
educativos limitados, ingresos escasos,
pobreza y otros factores asociados.

	 Han sufrido la pérdida de un
progenitor por divorcio o separación.


 Han sufrido malos trastos o abusos
sexuales.

� Han experimentado una relación
paterno-filial alterada.

� Alguno de los progenitores tiene una
enfermedad mental del tipo de
trastorno de la afectividad, uso de
drogas peligrosas (incluido el alcohol)
o problemas que implican violencia.

 Han experimentado pérdidas por
suicidio en la familia o en su grupo de
amigos.

� Experimentan un número de factores
de estrés vitales superior al normal.

Evaluación de la crisis suicida
El acto suicida
• Intención (deseo de morir).
• Letalidad (peligro para la vida).
• Circunstancias mitigadoras (factores

que interfieren con la capacidad de la



� Rechazo a la entrevista.
� Falta de introspección.
� Influencias negativas de los 

pacientes.
	 Presión y hostilidad por otros

miembros del personal.

Tratamiento después 
de un intento
� Valoración médica completa de la

magnitud de la lesión lo antes posible.
Debe tener prioridad sobre la
exploración psiquiátrica.

� Ingreso en una unidad médica si el
resultado de la valoración indica que
la seguridad física se encuentra
afectada.

� Si el estado médico es estable, 
será necesaria la consulta a un
psiquiatra para valoración en todos los
casos.

TRASTORNOS 
DE ANSIEDAD
La ansiedad es una sensación compleja de
aprensión, temor y preocupación que a
menudo va acompañada de sensaciones
físicas pulmonares, cardíacas o de otro tipo.
Es un cuadro ubicuo que varía desde lo
fisiológico a lo patológico. La prevalencia
del trastorno por angustia a lo largo de la
vida oscila del 1,5% al 3,5%.

En el rechazo a la escuela, el niño
suele quejarse de molestias somáticas,
tales como dolor abdominal. Los casos de
colapso sincopal pueden manifestarse
como un ataque de angustia. La identifi-
cación precoz puede reducir el número
de estudios médicos y facilitar una con-
sulta psiquiátrica inicial.

La ansiedad aguda puede tratarse de
manera eficaz con una estrategia amplia,
utilizando psicoterapia, asesoramiento y
una extensa gama de ansiolíticos (p. ej.,
benzodiacepinas, buspirona y antidepre-
sivos).

AUTISMO
Es un síndrome de la primera infancia que
se caracteriza por relaciones sociales anor-
males, trastorno del lenguaje con alteración
de la compresión y ecolalia, rituales y fenó-
menos compulsivos y un desarrollo inte-
lectual desigual, con retraso mental en la
mayoría de los casos.

El autismo es de 2 a 4 veces más fre-
cuente en los niños que en las niñas.

Suele manifestarse en el primer año de
la vida y nunca después de los 3 años.

Tratamiento
En los casos más graves, la aplicación siste-
mática de un tratamiento conductual, una
técnica que puede enseñarse a los padres,
ayuda a controlar al niño en el hogar y en la
escuela. Las butirofenonas proporcionan
beneficios limitados, sobre todo para el con-
trol de las formas más graves de conducta
agresiva y autodestructiva, pero no mejo-
ran la psicosis. Fenfluramina, un antagonista
de la serotonina, ha dejado de utilizarse.

La terapia del lenguaje debe iniciarse
lo antes posible. En los niños mudos no se
ha establecido aún el valor del aprendizaje
del lenguaje por signos. En los pacientes
con un coeficiente intelectual casi normal
o alto, la psicoterapia y la educación espe-
cial suelen ser beneficiosas.

ESQUIZOFRENIA 
INFANTIL
Consiste en estados psicóticos que sue-
len manifestarse después de los 7 años,
con alteraciones conductuales similares
a las de la esquizofrenia del adulto. Datos
diversos sugieren que los factores de
estrés ambientales desencadenan la enfer-
medad en los niños con predisposición
genética.

La prevalencia del trastorno aumenta
con la edad. Así como el autismo y el tras-
torno generalizado del desarrollo son cla-
ramente distintos de la esquizofrenia del
adulto, la esquizofrenia infantil forma un
continuo con la del adolescente y la del
adulto.

Se caracteriza por aislamiento, apatía,
afecto plano, trastornos del pensamiento
(bloqueo y perseverancia), ideas de refe-
rencia, alucinaciones e ideas delirantes y
quejas de control del pensamiento. El diag-
nóstico se basa en los fenómenos clínicos
descriptivos.

Tratamiento
Es necesario un tratamiento combinado de
psicotrópico y psicoterapia. Las fenotiaci-
nas (p. ej., tiotixeno, 0,1 a 0,4 mg/kg al
día) y las butirofenonas (p. ej., haloperidol
0,05-0,15 mg/kg al día) pueden controlar
eficazmente los síntomas psicóticos agu-
dos, pero las recidivas son frecuentes. La
hospitalización ayuda a tratar las exacerba-
ciones agudas; algunos niños necesitan una
asistencia psiquiátrica continua en régimen
de hospitalización.

TRASTORNOS 
DE LA ALIMENTACIÓN
La anorexia nerviosa afecta a alrededor de
uno de cada cien adolescentes y es más fre-
cuente en los grupos socioeconómicos
medios y altos. Los estudios más recientes
indican que la incidencia de la anorexia ner-
viosa no ha aumentado en los cuatro últi-
mos decenios. Parece existir un compo-
nente familiar.

Mortalidad/morbilidad La mortalidad
por anorexia nerviosa oscila entre el 5% y el
10%, siendo mayor en las pacientes bulí-
micas (5%-40%).

Raza La anorexia nerviosa es significativa-
mente más frecuente en la población blanca
que en la de otras razas. Sin embargo, resulta
difícil separar el efecto coexistente del estrato
socioeconómico.

Sexo En los países desarrollados, la
proporción entre mujeres y varones es de
10-50:1.

Edad La anorexia nerviosa es sobre todo
un fenómeno de la pubertad y comienzos
de la edad adulta, aunque los determinan-
tes prepatológicos y la evolución a largo
plazo están aún por definir.

La anorexia nerviosa es un trastorno de
la conducta alimentaria caracterizado por un
adelgazamiento grave que llega a producir
consecuencias fisiológicas importantes. Las
pacientes con anorexia nerviosa suelen per-
tenecer a uno de dos grupos: 1) las que prac-
tican una extrema restricción alimenticia, o
2) las que muestran una conducta con epi-
sodios de ingesta voraz y purgas.

Complicaciones
Las complicaciones de la anorexia nerviosa
pueden llevar a la paciente al servicio de
urgencia.

Los efectos cardiovasculares consisten
en arritmias supraventriculares y ventricu-
lares, síndrome de QT largo, bradicardia,
hipotensión ortostática y shock debido a
insuficiencia cardíaca congestiva.

Los trastornos renales consisten en dis-
minución de la filtración glomerular, ele-
vación de la creatinina, edema, acidosis con
deshidratación, alcalosis hipoclorémica
con vómitos e hiperaldosteronismo.

Las manifestaciones gastrointestinales
son estreñimiento, retraso del vaciamiento
gástrico, dilatación y rotura del estómago,
erosión del esmalte dental, traumatismo del
paladar, aumento del tamaño de las paró-
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tidas, esofagitis, lesiones de Mallory-Weiss,
disminución del reflejo faríngeo y elevación
de las transaminasas.

Por último, puede producirse una
supresión de la médula ósea que dé lugar a
alteraciones de las plaquetas, los eritrocitos
y los leucocitos.

Anamnesis
• Los pacientes pueden acudir al servicio

de urgencia con adelgazamiento
extremo, rechazo del alimento,
deshidratación, debilidad o shock.

• El afecto puede ser plano o casi
catatónico.

• Puede haber depresión y hay que hacer
preguntas encaminadas a calibrar el
riesgo de suicidio.

• La fuerte asociación con la depresión y
el abuso de sustancias obliga a hacer
una anamnesis psiquiátrica.

• Es frecuente que la familia lleve al
paciente porque muchos rehúsan todo
tipo de ayuda o tal vez no sean
conscientes de su problema.

• Los pacientes con recidivas pueden
reconocer su problema y acudir de
forma espontánea a solicitar
tratamiento.

Exploración física
• La exploración física puede mostrar

hipotermia, edema periférico, cabellos
finos y una emaciación evidente.

• Desde el punto de vista de la
conducta, estos pacientes suelen
mostrar un afecto plano y retraso
psicomotor.

Tratamiento
En el servicio de urgencia, consiste en rehi-
dratación, corrección de las alteraciones
electrolíticas (p. ej., la hipopotasemia) y
adopción de las medidas adecuadas para un
tratamiento médico y psiquiátrico conti-
nuados.

Consultas
En los casos adecuados se consultará a un
psiquiatra y a un especialista en medicina
de los adolescentes, con el fin de optimi-
zar la asistencia hospitalaria y facilitar el
seguimiento del tratamiento ambulatorio.

PADRES PROBLEMÁTICOS
Padres con enfermedad mental
Depresión
Las madres con depresión puerperal acu-
den a menudo «pidiendo socorro».

• Antecedentes de síndrome 
de muerte súbita del lactante en
hermanos.

• El progenitor está excesivamente
unido al niño.

• Paciente con escasa tolerancia al
tratamiento (p. ej., vómitos frecuentes,
erupciones y problemas con las vías
intravenosas).

• El estado general del paciente es
incompatible con los resultados de las
pruebas analíticas.

• El progenitor muestra una
preocupación desorbitada 
por los sentimientos del personal
médico.

• La actividad convulsiva no responde a
los antiepilépticos y sólo ocurre
cuando el único testigo es el
progenitor o cuidador.

Las pruebas que puede solicitar el médico
de urgencia son las siguientes:

• Detección selectiva toxicológica en la
orina.

• Estudios bioquímicos.
• Electrocardiograma.
• Concentraciones de los fármacos sobre

los que existen sospecha (ácido
acetilsalicílico, paracetamol,
antiepilépticos).

• Cultivos.
• Pruebas de coagulación.
• Tomografía computarizada (TC)

craneal.

Padres con abuso de sustancia
Los padres con abusos de sustancia impor-
tantes, por ejemplo alcohol u otras drogas,
producen un impacto significativo en las
manifestaciones clínicas del niño. La con-
ducta de los padres puede ser inadecuada,
amenazadora y agresiva hacia el médico, lo
que hace que la valoración del niño sea más
difícil y menos fiable.

OTRAS ALTERACIONES
Terrores nocturnos
La interrupción del sueño es un problema
muy frecuente para los padres durante los
dos primeros años de la vida del niño. La
mitad de los lactantes desarrolla un patrón
de interrupción del sueño de gravedad
suficiente para justificar la ayuda médica. El
trastorno de terrores nocturnos se caracte-
riza por la aparición de episodios recidi-
vantes de llanto y terror intensos y la difi-
cultad para despertar al niño. Los pacientes
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Síndrome de Münchausen 
por poderes
En 1977, el inglés Roy Meadow publicó
la primera descripción4 de una nueva
forma de malos tratos infantiles. Acuñó el
término de síndrome de Münchausen por
poderes (SMPP) después de que el sín-
drome hubiera sido descrito por Asher en
1951. Este término se usa cuando un
adulto, generalmente la madre, refiere una
historia clínica falsa al médico en relación
con su hijo, que no padece ninguno de los
síndromes inventados. Esta historia hace
que el médico lleve a cabo intervenciones
diagnósticas innecesarias que no propor-
cionan ningún diagnóstico concreto. (El
SMPP ha sido llamado también síndro-
me de Polle, el nombre del único hijo del
barón de Münchausen que murió cuando
tenía un año.)

En 1994, el DSM-IV5,6 incluyó una
definición del trastorno facticio por pode-
res, que es la categoría psiquiátrica acep-
tada en la actualidad para el SMPP. La defi-
nición comprende:

� Producción intencionada o
fingimiento de signos físicos o
psicológicos o síntomas en otra
persona que está al cuidado del
individuo afectado.

� La motivación para el que perpetra la
conducta es asumir el papel de
enfermo por poderes.

� Ausencia de incentivos externos para la
conducta, tales como una ganancia
económica, la evitación de la
responsabilidad legal o una mejora del
bienestar físico.

Los niños con riesgo de abuso por SMPP
tienen entre 15 meses y 6 años. El médico
de urgencias suele encontrarse ante sínto-
mas misteriosos. Es frecuente que el niño
pase por muchos profesionales sanitarios
antes de que se llegue a un diagnóstico
definitivo. Los signos de alarma indicativos
de un SMPP son los siguientes:

• Enfermedad multisistémica,
prolongada, poco frecuente o rara.

• Síntomas inadecuados o
incongruentes.

• Pacientes con alergias múltiples.
• Síntomas que desaparecen cuando el

progenitor o cuidador no se hallan
presentes.

• En los niños, uno de los 
progenitores, en general el padre, no
está presente durante la
hospitalización.



pueden mostrar también signos de excita-
ción vegetativa (p. ej., taquicardia, taquip-
nea, sudoración) durante los episodios.
Los niños no recuerdan el sueño después
de un terror nocturno y es típico que tam-
poco recuerden el episodio a la mañana
siguiente. Los terrores nocturnos son epi-
sodios aterradores que alteran la vida
familiar y provocan un sufrimiento impor-
tante en el niño, con alteración del fun-
cionamiento cotidiano. Por lo general,
comienzan entre los 3 y 12 años y suelen
desaparecer durante la adolescencia.

Se calcula que del 1% al 6% de los niños
experimentan episodios de terror noc-
turno, aunque los recidivantes y acompa-
ñados de sufrimiento importante son
menos comunes.

La frecuencia máxima en los niños
menores de 3 años y medio es de al menos
un episodio a la semana; en los niños mayo-
res, la frecuencia máxima varía de 1 a 2 epi-
sodios al mes.

Anamnesis
El paso más importante para el diagnóstico
del trastorno es efectuar una anamnesis
detallada.

• Unos 90 minutos después de que el
niño se duerma, se sienta en la cama
y grita. Se produce una importante
actividad vegetativa (taquicardia,
taquipnea, diaforesis, sofocos). El niño
parece despierto, pero está confuso,
desorientado y no responde a los
estímulos.

• Casi todos los episodios duran de 
1 a 2 minutos, pero el niño puede
permanecer inconsolable durante 
5 a 30 minutos antes de relajarse y
reanudar un sueño tranquilo.

• Si el niño se despierta durante un
terror nocturno, sólo recordará piezas
fragmentarias del episodio.

• Por la mañana, lo habitual es que el
niño no recuerde la experiencia.

Tratamiento
Consiste en informar a la familia sobre el
trastorno y tranquilizarla, haciéndole ver
que los episodios no son peligrosos.
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INTRODUCCIÓN
La valoración de una agresión sexual infan-
til (ASI) requiere un médico dedicado,
bien formado y experto que pueda dedi-
car una cantidad importante de tiempo a
hacer un estudio sin prisa y completo y
a efectuar una documentación detallada de
la anamnesis y de la exploración física. El
médico debe poseer un conocimiento
exacto de la anatomía genital y experien-
cia en la práctica de la exploración gineco-
lógica. Las habilidades y la experiencia en
este campo se desarrollan en estudios de
posgrado, con un número importante
de casos, un conocimiento de la biblio-
grafía actual y la participación en prácticas
supervisadas por colegas3.

La valoración inexperta de estos casos
puede producir un profundo impacto nega-
tivo en el niño y su familia; puede conducir
a una separación incorrecta del niño y su
familia o a medidas penales infundadas4.

Las misiones del médico de urgencia en
este proceso son:

• Reconocimiento de la posibilidad de la
agresión sexual.

• Tratamiento de la lesión física aguda.
• Facilitación de una anticoncepción de

urgencia, una profilaxis antibiótica y
antivírica o ambas cosas.

• Protección del menor y aviso a los
servicios locales de protección de
menores.

• Consulta con un pediatra.
• Provisión de un apoyo psicológico

adecuado al niño y a su familia.

En el servicio de urgencias (SU) suele ser
imposible determinar si se ha producido
una agresión sexual. La exploración física
de gran parte de los casos no permite con-
firmar ni descartar una supuesta agresión
sexual. El indicador más importante de una
posible ASI es la declaración del niño.

DEFINICIONES
La ASI es la utilización de un niño por
parte de un adulto o un niño claramente
mayor o un adolescente con objeto de
obtener placer sexual5. Puede implicar una
variedad de actividades, que oscilan desde
la exposición del niño a materiales sexuales
explícitos hasta la penetración anal o vagi-
nal de aquel. Un aspecto esencial de la defi-
nición es la limitación del niño para dar un
consentimiento completamente informado
a la actividad sexual con el adulto.

Los juegos sexuales entre niños de edad
similar no entran dentro de esta definición.

Se prefiere el término «agresión» al de
«abuso», porque subraya la naturaleza cri-
minal de la actividad y evita la minimiza-
ción de estos actos abusivos.

ACTITUDES Y MITOS 
EN TORNO A LAS
AGRESIONES SEXUALES
INFANTILES
El tema de las ASI es muy sensible y los
médicos de urgencia tienen a menudo opi-
niones y actitudes fuertemente enraizadas
al respecto. Estas actitudes pueden deberse

a experiencias pasadas, tabúes sociales o
ambas cosas. Con el fin de enfocar la ASI
con calma, sin prejuicios y de manera obje-
tiva, es importante que los médicos de
urgencia conozcan sus propias opiniones
y respuestas emocionales. Al enfrentarse a
las víctimas de una ASI las expresiones de
ira, tristeza o sorpresa no son útiles y pue-
den estigmatizar y suponer un peligro para
el niño. Es útil que los médicos de urgen-
cia que se encuentran con poca frecuencia
con ASI reflexionen sobre las siguientes afir-
maciones, a menudo mal comprendidas:

• Los niños «normales» muestran una
amplia gama de conductas sexuales.

• Pocos niños son agredidos por
extraños11.

• Cuando se hace la anamnesis, los
niños no son menos fiables que 
los adultos.

• La ASI no es, en general, un incidente
aislado.

• La ASI no suele producir lesiones
genito-anales graves3,7-10.

• La ASI ocurre a menudo en el
contexto de otros problemas familiares,
incluidos los malos tratos físicos, el
maltrato emocional y el abuso de
sustancias6.

EPIDEMIOLOGÍA

Se ha producido un aumento importante
del reconocimiento de las ASI3,11,12, que se
refleja en un aumento sustancial del número
de avisos que llegan a los servicios de pro-
tección de menores en Australia y en otros
países, sobre todo en los últimos 5 años.

La agresión sexual se ha documentado
en niños de todas las edades y de los dos
sexos, y los responsables son sobre todo
varones, habitualmente miembros de la
familia del niño, amigos de la familia u
otros adultos en los que confía y que ocu-
pan una posición de autoridad11.

La agresión sexual por miembros de la
familia o conocidos suele implicar múlti-
ples episodios a lo largo de períodos que
oscilan entre semanas y años.

Las víctimas de agresores desconocidos
tienden a ser mayores que los niños agredi-
dos por personas a quienes conocen y, en
general, el episodio de abuso sexual es único.
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La agresión sexual se produce
cuando se hace participar a un
niño en una actividad sexual que
no comprende, para la que por su
desarrollo no está preparado, a la
que no puede dar su
consentimiento y que viola la ley o
los tabúes sociales.

2 En las agresiones sexuales se
incluye una gama de actividades
que oscilan desde la violación a
actividades sexuales menos
invasivas1,2.

3 La valoración y el tratamiento
de los niños después de una
agresión sexual supuesta o
sospechada es un campo muy
especializado que requiere un
enfoque multidisciplinario y 
un equipo de profesionales de
distintos organismos.

MATT RYAN
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La proporción calculada de niños
expuestos a alguna forma de agresión
sexual varía dependiendo de la definición
de agresión sexual y de la metodología
aplicada. En EE.UU., las revisiones publi-
cadas calculan una proporción del 9% al
52% en niñas y del 3% al 10% en niños6. En
Australia no existen datos amplios compa-
rativos.

MEDICINA DE URGENCIA

Los niños víctimas de agresiones sexuales
pueden acudir a un SU en circunstancias
diversas:

� Pueden acudir por un problema
distinto, en el que la anamnesis y la
exploración física sistemáticas aportan
una información en la que la agresión
sexual entra a formar parte del
diagnóstico diferencial.

� Acuden llevados por un progenitor o
un cuidador para estudio de una
sospecha de agresión.

� Acuden llevados por los servicios
sociales o la policía para una valoración
médica por posible agresión sexual,
como parte de la investigación
correspondiente.

� Acuden al SU tras una sospecha de
agresión sexual aguda para valoración,
obtención de pruebas y tratamiento de
la crisis.

RECONOCIMIENTO 
DE LAS AGRESIONES
SEXUALES INFANTILES
El reconocimiento de la posibilidad de una
ASI depende de la anamnesis y la explora-
ción, aunque ambas son, en general, ines-
pecíficas.

La anamnesis obtenida del niño es el
factor diagnóstico más importante para lle-
gar la conclusión de que el niño ha sido
objeto de una agresión sexual13.

SIGNOS Y SÍNTOMAS
Inespecíficos
Los niños que han sufrido una agresión
sexual pueden desarrollar diversos trastor-
nos emocionales y físicos, a menudo no
relacionados con el área genital, como son:

• Conducta de regresión del desarrollo.
• Deterioro del rendimiento escolar.

suele ser fácil de reconocer, la interpreta-
ción de estas lesiones puede ser problemá-
tica para un observador ocasional14.

ANATOMÍA 
GENITO-ANAL
El conocimiento de lo que constituye la
anatomía normal y anormal ha evolucio-
nado en los últimos años, lo que en parte
se debe a varios casos muy divulgados en
los que una interpretación errónea de
hallazgos normales condujo a la separación
inadecuada de los niños de sus padres y a
condenas infundadas.

Himen
La forma del himen es muy variable. Antes
de la pubertad, es fino y relativamente poco
elástico. En este grupo de edad, un trau-
matismo penetrante contuso en la vagina
puede provocar su desgarro. Cuando estos
desgarros cicatrizan, pueden aparecer
como una hendidura o un defecto del
tejido.

Como tejido que responde a los estró-
genos, el himen aumenta de grosor y se
hace irregular, elástico y distensible al lle-
gar la pubertad. Es menos probable que
sufra una lesión durante la penetración
que en la fase prepuberal.

ENFERMEDADES 
DE TRANSMISIÓN SEXUAL
El diagnóstico de una enfermedad de trans-
misión sexual en un niño puede ser muy
indicativo, pero no diagnóstico de un con-
tacto sexual. Las infecciones rectales y geni-
tales por Chlamydia de los niños pequeños
pueden deberse a una infección persistente
de adquisición perinatal, pues estas pueden
durar hasta 3 años15,16.

CONSIDERACIONES
DIAGNÓSTICAS
El diagnóstico de la ASI puede hacerse a
menudo a partir de la anamnesis. En
ausencia de antecedentes o de datos ana-
líticos específicos, la exploración física
pocas veces resulta diagnóstica. No sue-
len encontrarse alteraciones físicas, ni
siquiera cuando el agresor admite la pene-
tración en los genitales del niño. Muchos
tipos de abusos no dejan signos físicos y
las lesiones de las mucosas suelen curar
con rapidez.
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• Trastornos del sueño.
• Dolor abdominal.
• Enuresis, encopresis.
• Fobias.
• Conducta sexualizada.

Específicos
• Revelación por el niño.
• Lesiones genito-anales.
• Enfermedades de transmisión sexual.
• Embarazo.

LESIÓN GENITO-ANAL
Sólo el 4% de los niños remitidos para una
valoración médica por agresión sexual
presenta alteraciones en la exploración en
el momento de su examen. Incluso con
antecedentes de abusos graves, del tipo de
la penetración vaginal o anal, el porcen-
taje de alteraciones médicas es únicamente
del 5,5%13.

La exploración física de los niños some-
tidos a una agresión sexual no debe provo-
car un trauma emocional añadido.

Cuando la presunta agresión sexual ha
tenido lugar en las 72 horas anteriores o
existen hemorragia o una lesión aguda, la
exploración debe hacerse de inmediato.
En estos casos hay que seguir los proto-
colos para las víctimas de ASI a fin de
garantizar la obtención de pruebas bio-
lógicas mínimas del tipo de células epite-
liales, semen y sangre, y mantener la
«cadena de custodia». Cuando han trans-
currido más de 72 horas y no existen
lesiones agudas, la exploración de urgen-
cia no suele ser necesaria. Por tanto, debe
programarse una valoración para el
momento más próximo que sea cómodo
para el niño, el médico y el equipo de
investigación17.

En los niños que tienen una lesión o una
anomalía genito-anal, la ASI es sólo uno de
los distintos diagnósticos posibles a tener
en cuenta. El diagnóstico diferencial de las
lesiones genito-anales comprende:

• Lesiones accidentales.
• Caídas a horcajadas.
• Agresión sexual.
• Cuadros médicos/dermatológicos,

por ejemplo liquen escleroso o
reacción medicamentosa.

Las alteraciones genitales de los niños son
difíciles de interpretar, de manera que la
interpretación suele escapar a la experien-
cia de la mayoría de los médicos de urgen-
cias14. Aunque un traumatismo agudo



En la exploración, las alteraciones suges-
tivas, pero no diagnósticas, de ASI son:

• Abrasiones o equimosis en la parte
interna de los muslos y genitales.

• Cicatrices o desgarros de los labios
menores.

• Distensión del orificio del himen.

Las observaciones más preocupantes son:

• Cicatrices, desgarros o distorsión del
himen.

• Disminución de la cantidad o ausencia
de tejido del himen.

• Lesiones o cicatrización de la horquilla
posterior.

• Desgarros anales17.

En muchos casos de presuntas agresiones
sexuales están implicados los padres en pro-
ceso de separación o divorcio, que alegan
que su hijo está siendo agredido sexual-
mente por el otro progenitor durante las
visitas programadas. Aunque estos casos
suelen consumir mucho tiempo, no deben
ser pasados por alto con el pretexto de una
disputa sobre la custodia. Las acusaciones
de abusos que se producen en el contexto

de los trámites de un divorcio deben ser
puestas en conocimiento de los servicios de
protección de menores o vigiladas estre-
chamente.

FUNCIONES DEL MÉDICO 
DE URGENCIA
El médico de urgencia (MU) desempeña
muchas funciones en la ASI. Debe garan-
tizar que toda lesión física se detectará, se
documentará con exactitud y se tratará de
la forma adecuada.

Debe exponer y tratar los aspectos
médicos, como los relacionados con las
enfermedades de transmisión sexual y la
anticoncepción de urgencia.

El MU ha de recoger o proporcionar la
oportunidad de que puedan recogerse las
muestras forenses, garantizar que el niño y
su familia reciban un apoyo psicológico
adecuado e informar del caso a los servicios
de protección según la legislación vigente
en cada lugar.

Documentación
Debido a que la probabilidad de que se
produzcan acciones legales civiles o crimi-

nales es alta, será necesario guardar infor-
mes detallados, esquemas o ambos.

Legislación sobre la denuncia
obligatoria
En las jurisdicciones australianas existen
algunas formas de denuncia obligatoria.
Aunque esta legislación varía de unos esta-
dos a otros, los principios básicos son
similares. Los médicos tienen la obliga-
ción de informar de los casos en los que
existe una sospecha razonable de que se va
a producir, o se ha producido, una ASI y
de que es poco probable que el tutor pueda
evitarla (tabla 18.1.1). El médico denun-
ciante está protegido frente a posibles pro-
cesos legales cuando hace la denuncia de
buena fe.
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Grado de sospecha 
Antecedentes Exploración física Pruebas complementarias de abuso sexual Decisión sobre la denuncia

Ninguno Normal Ninguna Ninguno No se denuncia

Alteraciones de la conducta Normal Ninguna Variable dependiendo Posible denuncia; seguimiento 
de la conducta estrecho (posible consulta de

salud mental)

Ninguno Datos inespecíficos Ninguna Bajo (preocupación) Posible denuncia; seguimiento
estrecho

Antecedentes inespecíficos Datos inespecíficos Ninguna Intermedio Posible denuncia; seguimiento 
referidos por el niño o anamnesis estrecho
obtenida sólo de los padres

Ninguno Datos específicos Ninguna Alto Denuncia

Declaración clara Normal Ninguna Alto Denuncia

Declaración clara Datos específicos Ninguna Alto Denuncia

Ninguno Normal, datos Cultivo positivo para Muy alto Denuncia
inespecíficos o enfermedades de transmisión 
específicos sexual, presencia de semen, 

fosfatasa ácida de 
espermatozoides 

Alteraciones de la conducta Datos inespecíficos Otras enfermedades Alto Denuncia
de transmisión sexual

Tabla 18.1.1 Directrices para la toma de decisiones

Datos disponibles Respuesta
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INTRODUCCIÓN
Debido a su estado de desarrollo intelec-
tual, emocional y físico inmaduro, los
niños y adolescentes constituyen un grupo
vulnerable en nuestra sociedad. El entorno
en el que se desarrollan depende de
muchos factores que escapan a su control.
Por ejemplo, el estado social y económico
de la familia, la personalidad y los valores de
los miembros de la familia y los amigos y
la magnitud de la estimulación física e inte-

tiene que ser capaz de detectarlos cuando
ocurren y debe saber cómo tiene que ac-
tuar en el mejor interés del niño ante la sos-
pecha de los mismos.

DEFINICIÓN
Los malos tratos infantiles no son un diag-
nóstico médico, sino más bien una des-
cripción de determinadas formas de con-
ducta de los adultos responsables del
cuidado de un niño. Se producen cuando
un adulto responsable del cuidado de un
niño le causa daños o no lo protege de los
mismos. El daño puede ser físico (p. ej.,
una lesión o una intoxicación), psicológico
(p. ej., amenazas o falta de estimulación) o
de ambos tipos.

Los malos tratos infantiles pueden divi-
dirse en cuatro grandes grupos:

� Maltrato físico.
� Abuso sexual.
� Maltrato emocional.
� Abandono.

No se trata de grupos excluyentes, y es evi-
dente que un niño puede sufrir más de un
tipo de malos tratos.

Maltrato físico
Muchos miles de niños acuden cada año a
los servicios de urgencia (SU) de toda Aus-
tralia con una amplia gama de lesiones físi-
cas, que en su inmensa mayoría son acci-

lectual que reciben pueden tener una gran
influencia en su desarrollo. La posible
variabilidad de estos factores y el recono-
cimiento de que las experiencias negativas
suelen tener graves consecuencias a corto
y largo plazo han traído consigo la acepta-
ción general de que los niños y los adoles-
centes necesitan protección.

La Convención de las Naciones Unidas
sobre los Derechos del Niño reconoce que:
«... para el desarrollo completo y armo-
nioso de su personalidad, (un niño) debe
crecer en un ambiente familiar, en una
atmósfera de felicidad, amor y compren-
sión...». La Convención sigue señalando
en su artículo 19 que los gobiernos deben:
«... adoptar todas las medidas legislativas,
administrativas, sociales y educativas ade-
cuadas para proteger al niño frente a todas
las formas de violencia física o mental,
lesiones o abusos, abandono o tratamiento
negligente, maltrato o explotación, inclu-
yendo el abuso sexual, mientras se encuen-
tra al cuidado de los padres, tutores legales
o cualquier otra persona que cuida del
niño...».

Esta filosofía ha dado lugar a la crea-
ción de una estructura social y legal para
la protección de los niños. Los médicos, el
personal de enfermería y los demás traba-
jadores sanitarios que atienden a niños son
parte integrante de este sistema, que actúa
protegiendo a los niños y a los adolescen-
tes. Todo profesional sanitario que man-
tenga contacto con niños ha de ser cons-
ciente de la posibilidad de malos tratos,
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dentales. La tarea de identificar, dentro de
este grupo, a los niños cuyas lesiones se
deben a maltrato es difícil, pero vital. Aun-
que el personal médico y de enfermería
debe permanecer alerta ante la posibilidad
de malos tratos en todo niño con lesiones,
las circunstancias específicas que deben
despertar las sospechas son:

� Una alegación directa de violencia
dirigida contra el niño efectuada por el
propio niño o cualquier otra persona.

� El tipo y patrón de lesiones constatadas
en la exploración.

� Una explicación de una lesión que no
encaja con el patrón observado.

� La búsqueda tardía de asistencia
médica para una lesión que una
persona razonable habría reconocido
que necesitaba una asistencia más
inmediata.

� Consultas múltiples, a menudo a
servicios sanitarios distintos, para
recibir atención médica.

Una vez planteada la posibilidad de malos
tratos, las prioridades del médico serán:

� Diagnosticar, tratar y documentar las
lesiones del niño.

� Interpretar el patrón de la lesión o la
conducta como causas posibles.

� Notificar e implicar al organismo
responsable para garantizar la
seguridad del niño.

� Proporcionar un informe escrito o
verbal y avisar al organismo
responsable o a la policía.

Presentación
En los SU, los malos tratos pueden pre-
sentarse de muchas formas. El caso más fre-
cuente es el de un niño con una lesión evi-
dente y antecedentes sospechosos, pero
algunas situaciones son más sutiles, por
ejemplo, un niño pequeño que no usa una
extremidad.

Los niños con disminución del nivel de
conciencia sin una causa evidente que lo
justifique pueden tener una lesión craneal
producida por un golpe o una caída o
pueden haber sido envenenados. En los
niños muy pequeños, la disminución del
nivel de conciencia puede deberse a sacu-
didas.

Anamnesis
Es necesario recoger la mayor cantidad de
información posible sobre los aconteci-
mientos que condujeron a las lesiones pre-
sentadas por el niño. En concreto, se

preguntará cuándo, dónde y cómo se pro-
dujeron las lesiones, quién se encontraba
presente en el momento y qué sucedió tras
la lesión. Son importantes los anteceden-
tes médicos, sociales y del desarrollo del
niño, con especial insistencia en las lesio-
nes previas.

Esta anamnesis debe hacerse de forma
abierta y con una actitud libre de prejui-
cios, que estimule a los participantes a
revelar toda la información pertinente.
Por desgracia, un SU no suele ser el lugar
ideal para llevar a cabo una charla forense
larga y profunda con los padres o cuida-
dores, por lo que puede ser prudente
limitar la recogida de información a los
aspectos que permitirán tratar cuestiones
específicas. La entrevista siempre podrá
completarse luego por un investigador
experto.

Exploración física
Antes de comenzar la exploración, el
médico debe asegurarse de que los padres
y, si procede, el niño, están informados
acerca de la naturaleza y amplitud del exa-
men y de que han dado un consentimiento
válido. Además, lo ideal es pasar algún
tiempo con el niño para ganarse su con-
fianza, lo que aumenta las probabilidades
de obtener su cooperación durante la
exploración.

Para efectuar la exploración física, los
estudios adecuados (incluidas las foto-
grafías) y emitir la información clínica
mediante un informe a terceros, es nece-
sario el consentimiento de los padres o
tutores legales. Si estos deniegan el con-
sentimiento, los organismos de protección
de menores o la policía deberán obtener
un mandato judicial. Si existe un problema
médico urgente que requiere intervención
y esta va dirigida claramente en el mejor
interés del niño, la exploración y el trata-
miento podrán proseguir sin demora pese
a la falta de consentimiento.

Los adolescentes pueden dar el consen-
timiento a su exploración siempre que sean
capaces de comprender lo que esta entraña,
el destino de los resultados y las implica-
ciones que derivarán de ello.

La exploración completa del niño debe
hacerse mediante inspección y palpación de
la piel, los tejidos blandos, los huesos y las
articulaciones. Se prestará una atención
especial a los ojos, los oídos y la boca. En
la exploración deben buscarse los siguien-
tes datos físicos:

Equimosis cutáneas Las equimosis son
las alteraciones físicas más frecuentes en los

malos tratos infantiles. Demuestran que ha
habido traumatismos contusos y pueden
aportar cierta información sobre el instru-
mento o la fuerza del golpe. En concreto,
se buscarán equimosis en la boca, detrás de
las orejas, en la cara interna de los brazos y
en el área de las nalgas. Hay que buscar un
patrón de equimosis que pueda indicar
un golpe con la mano abierta u otro ob-
jeto. También se buscará el patrón de equi-
mosis que pueda indicar contacto con una
superficie concreta.

Aunque es importante describir el
aspecto y el color de la equimosis, no es
posible precisar con seguridad su edad. Si
tiene un color amarillento, se considerará
probable que su antigüedad sea superior a
18 horas.

Las equimosis accidentales son frecuen-
tes en los niños de todas las edades. Los
que están aprendiendo a andar tienen a
menudo múltiples hematomas pequeños
en la parte anterior de las piernas o sobre
las prominencias óseas de la cabeza que se
deben a traumatismos asociados a sus acti-
vidades normales.

Laceraciones y abrasiones cutáneas Las
laceraciones son los desgarros de los teji-
dos causadas por un golpe con un objeto
romo. Las abrasiones son la rotura de las
capas externas de la piel causadas cuando
se produce un contacto en ángulo con otra
superficie. Se producen en o cerca del lugar
del impacto y pueden ocurrir tras un golpe
con un objeto o después de una caída sobre
una superficie. A menudo se asocian a equi-
mosis.

Hay que examinar la herida para des-
cartar lesiones neurovasculares y cuerpos
extraños. Hay que registrar la presencia de
materiales extraños, como vidrio, suciedad
o grava. La introducción forzada de obje-
tos en la boca del niño puede provocar
laceraciones del frenillo.

Quemaduras o escaldaduras Se exa-
minarán el lugar, la forma y la profundi-
dad de la quemadura. Las escaldaduras
circunferenciales en manos y pies pueden
deberse a inmersión forzada. Las peque-
ñas equimosis redondeadas por encima de
la quemadura pueden corresponder a una
sujeción forzada con una mano. Las escal-
daduras en las nalgas que se extienden a
la parte inferior de la espalda o superior
de los muslos respetando el pliegue inter-
glúteo indican que el niño ha sido intro-
ducido en agua caliente. Aunque clásica-
mente descritas como asociadas a los malos
tratos, las quemaduras de cigarrillos son
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muy raras; su aspecto es el de pequeñas
quemaduras redondeadas y profundas, en
general en los miembros o en la espalda.

A veces, las quemaduras cicatrizadas
son difíciles de diagnosticar e interpre-
tar. La inflamación puede extenderse más
allá de los límites de la quemadura, en-
mascarando su forma, y el área de cicatriza-
ción puede aparecer escamosa e impeti-
ginizada.

Fracturas Cuando se golpea, se empuja,
se aprieta o se hace caer intencionadamente
a un niño pueden producírsele fracturas de
los huesos largos, las costillas o el cráneo.
Aunque los malos tratos pueden provocar
casi cualquier tipo de fracturas, la frecuen-
cia de algunas de ellas obliga a prestar
mayor atención. En especial, las fracturas
de los niños menores de 18 meses, las
metafisarias, las múltiples y las de distintas
edades deben ser objeto de una valoración
cuidadosa.

Lesiones oculares Los golpes directos
en la cara pueden producir hemorragias
subconjuntivales o lesiones intraoculares
del tipo de hemorragias retinianas. Es nece-
saria una exploración cuidadosa que incluya
la comprobación de la agudeza visual y el
estudio del fondo del ojo.

Lesiones auditivas Los golpes en la
parte lateral de la cara pueden producir
hematomas en o por detrás del pabellón
auditivo. El tímpano puede romperse
debido a los cambios de la presión del aire.

Lesiones craneocefálicas Las lesiones
craneocefálicas son una fuente importante
de morbilidad y mortalidad por malos tra-
tos. La relación entre el tamaño de la
cabeza y el resto del cuerpo es mayor en los
niños pequeños, su musculatura cervical es
relativamente débil y los huesos del cráneo
son distensibles, todo lo cual facilita las
lesiones intracraneales. El niño puede sufrir
golpes, caídas, lanzamientos o sacudidas
que producen heridas cefálicas abiertas o
cerradas.

Las fracturas del cráneo, la contusión
cerebral, las hemorragias intracerebrales,
los hematomas extradurales y los hemato-
mas subdurales son posibles secuelas de
estos traumatismos.

Lesión intrabdominal Los golpes en el
abdomen pueden provocar laceraciones o
roturas de las vísceras sólidas, como el
hígado o el bazo, o de vísceras huecas,
como el duodeno. Estas lesiones pueden ir

o no acompañadas de equimosis en la piel
abdominal que alerten al médico sobre esa
posibilidad.

Pruebas complementarias Las observa-
ciones recogidas en la exploración indican el
tipo de pruebas necesarias. Como sucedería
en todo niño que ha sufrido lesiones, deben
hacerse radiografías simples, tomografías
computarizadas, resonancias magnéticas,
ecografías y otros estudios de imagen de las
zonas con sospecha clínica de lesión.

Otros estudios, como el radiográfico
completo del esqueleto o la gammagrafía
ósea, se usan para detectar lesiones que pue-
den no ser clínicamente evidentes, pero que
ayudan a establecer la probabilidad de que
el niño haya sufrido malos tratos. Estos
estudios son útiles sobre todo en los niños
menores de 2 años.

En un niño con hematomas múltiples
debe considerarse la posibilidad de un tras-
torno de la coagulación, por ejemplo una
púrpura trombocitopénica idiopática. En
estas situaciones pueden ser necesarios un
hemograma completo y un perfil de la coa-
gulación.

Abuso emocional
El abuso emocional o psicológico es difícil
de definir y aún más de detectar, sobre todo
en el SU, donde a menudo un determinado
profesional sanitario sólo ve al niño en una
ocasión. Se han descrito cinco posibles
componentes del abuso emocional, que
son los comportamientos siguientes:

� Rechazo.
� Aislamiento.
� Amenazas.
� Indiferencia.
� Corrupción.

La incidencia del abuso emocional se des-
conoce, aunque es probable que sea fre-
cuente y no se diagnostique lo suficiente.

Anamnesis y exploración física
Las manifestaciones son sutiles y dependen
de la edad del niño. Un lactante puede
tener problemas de sueño o de alimenta-
ción, irritabilidad o apatía. Los niños mayo-
res pueden presentar déficit de atención,
búsqueda de atención, agresividad, fracaso
escolar, absentismo escolar, ansiedad,
depresión y enfermedades psicosomáticas.
Es probable que el abuso emocional vaya
acompañado de otras formas de abuso, por
ejemplo físico o sexual. En todas las valo-
raciones del abuso infantil es importante
considerar su posible influencia.

Como en todo abuso infantil, la
detección, por todos los profesionales
sanitarios que asisten al niño y, por tanto,
los de los servicios de urgencia, requiere
un alto índice de sospecha y vigilancia.
Las consecuencias antes señaladas que
produce en el niño son las que indican el
diagnóstico.

La valoración debe incluir todos los
signos conductuales, emocionales y físi-
cos y la interacción paterno-filial. En
general, ello requiere un tiempo del que
no dispone el personal de urgencias y,
por tanto, cuando se sospecha un abuso
emocional, es obligada la consulta, que
puede hacerse a los servicios de protec-
ción de menores hospitalarios, a una uni-
dad de abusos o a los servicios sociales
generales.

Abandono
El abandono es otra forma de abuso
infantil que puede ser difícil de definir y
diagnosticar. Una definición amplia es la
que se refiere a todo lo que dejan de hacer
las personas, las instituciones o los pro-
cesos y que produce un daño directo o
indirecto al niño o altera sus perspectivas
de un desarrollo seguro y saludable hacia
la vida adulta. Otras definiciones tienden
a ser más estrictas y se refieren a abando-
nos más graves o persistentes. Es impor-
tante diferenciar el abandono de la
pobreza o la ignorancia, ya que las inter-
venciones son distintas en cada una de
estas situaciones.

No se conoce cuál es la verdadera inci-
dencia del abandono, pero es probable que
sea la forma más frecuente de abuso infan-
til. Su diagnóstico sólo suele hacerse
cuando el daño ya se ha producido, pero
hay que tomar en consideración también la
posibilidad del daño y sus efectos a largo
plazo. Los tipos de abandono son el sani-
tario, el relacionado con la seguridad, el
educativo, el físico y el emocional. Es pro-
bable que el retraso del crecimiento no
orgánico se deba a una combinación de
falta de calorías y de afecto.

Anamnesis y exploración física
Algunas características posibles a buscar
son las frecuentes visitas e ingresos en hos-
pitales por accidentes o enfermedades, el
retraso o la falta de acceso a la asistencia
sanitaria, la malnutrición, la falta de vacu-
naciones, un mal aspecto físico, un mal
cumplimiento, los trastornos de la con-
ducta, el retraso del desarrollo y, lo que es
muy importante, el retraso del crecimiento.
Evidentemente, la valoración del creci-
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miento y el desarrollo es una parte esencial
de la valoración de la salud del niño, incluso
en situaciones de urgencia. La medición de
la talla, el peso y el perímetro cefálico y su
registro en los gráficos de crecimiento
estándar pueden ser muy útiles para la valo-
ración y el seguimiento. La valoración
emocional y de la conducta es difícil en las
visitas de urgencia.

Tratamiento
El diagnóstico de retraso del crecimiento no
orgánico suele precisar hospitalización para
valorar la capacidad del niño para crecer con
una nutrición adecuada y un enfoque mul-
tidisciplinario. Otras formas de abandono
también pueden necesitar ingreso o, en todo
caso, la remisión a los servicios de protec-
ción de menores, a una unidad de abusos o
a los servicios sociales generales.

Síndrome de Münchausen 
por poderes
El llamado síndrome de Münchausen por
poderes (SMPP) es un tipo poco frecuente
de abuso infantil que puede llevar al niño a
un SU. Este cuadro ocurre cuando un
adulto, en general la madre, cuenta una his-
toria falsa al médico relacionada con un
niño que no tiene realmente ninguno de
los síntomas relatados. Esta historia puede
hacer que el médico de urgencias lleve a
cabo procedimientos diagnósticos y tera-
péuticos innecesarios que no proporcionan
ningún diagnóstico específico.

En 1995, el DSM-IV incluyó una defi-
nición para el trastorno facticio por pode-
res que es hoy la categoría psiquiátrica
aceptada para el SMPP. La definición es la
siguiente:

� Producción intencionada o
fingimiento de signos físicos o
psicológicos o síntomas en otra
persona que está al cuidado del
individuo afectado.

� La motivación para el que perpetra la
conducta es asumir el papel de
enfermo por poderes.

� Ausencia de incentivos externos para la
conducta, tales como una ganancia
económica, la evitación de la
responsabilidad legal o una mejora del
bienestar físico.

Los niños con riesgo de abuso por SMPP
tienen entre 15 meses y 6 años. El médico
de urgencias suele encontrarse ante sínto-
mas desconcertantes. Es frecuente que el
niño pase por muchos profesionales sani-
tarios antes de que se llegue al diagnóstico

En la actualidad, la Children and Young
Persons (Care and Protection) Act de 1998
extiende la obligación de denunciar a todo
el personal sanitario. La omisión de hacerlo
supone un delito penal.

La denuncia implica poner los hechos
en conocimiento de la autoridad de pro-
tección de menores estatal pertinente. La
enmienda de la Children (Care and Protec-
tion) Amendment (Disclosure of Informa-
tion) Act de 1996 amplía la denuncia
voluntaria a toda persona que crea con
motivos razonables que un joven de 16 o
17 años ha corrido o corre peligro de su-
frir abusos.

Una vez efectuada la denuncia comienza
un proceso de tratamiento del riesgo.

Qué hacer como médico en los casos
sospechosos
� Hacer un relato conciso de los hechos

y de la exploración física.
� Documentar las lesiones y pedir los

estudios adecuados.
� Tratar las lesiones de la forma 

habitual.
� Denunciar al organismo de protección

de menores pertinente. (Para la
denuncia a protección de menores no
se requiere consentimiento informado
de los pacientes.)

Los trabajadores sociales, el personal de
enfermería y los especialistas en pediatría
pueden facilitar estos pasos.

Responsabilidades legales
� Por ley, el personal de los servicios

sanitarios debe proporcionar toda la
información pertinente de que
disponga cuando le sea solicitada 
(por escrito) por la autoridad de
protección de menores.

� El personal no tiene obligación de
obtener el consentimiento del
paciente para enviar la información
pertinente.

� Protección al denunciante. 
La Children (Care and Protection) Act
de 1987 establece la protección 
de la identidad de los denunciantes.

� Ni la denuncia ni su contenido son
admisibles como pruebas 
en ningún proceso contra el
denunciante.

� Si, como consecuencia de una
denuncia, una persona recibe
amenazas o teme ser objeto de
violencia física, deberá comunicarlo a
la policía, que puede solicitar 
y aplicar una orden de detención.

definitivo. Los signos de alarma indicativos
de un SMPP son los siguientes:

• Enfermedad multisistémica,
prolongada, poco frecuente o rara.

• Síntomas inadecuados o
incongruentes.

• Pacientes con alergias múltiples.
• Síntomas que desaparecen cuando el

progenitor o cuidador no se hallan
presentes.

• En los niños, uno de los progenitores,
en general el padre, no está presente
durante la hospitalización.

• Antecedentes de síndrome de muerte
súbita del lactante en hermanos.

• El progenitor está excesivamente
unido al niño.

• Paciente con escasa tolerancia al
tratamiento (p. ej., vómitos frecuentes,
erupciones y problemas con las vías
intravenosas).

• El estado general del paciente es
incompatible con los resultados de las
pruebas analíticas.

• El progenitor muestra una
preocupación desorbitada por los
sentimientos del personal médico.

• La actividad convulsiva no responde a
los antiepilépticos y sólo ocurre
cuando el único testigo es el
progenitor o cuidador.

RESPUESTA 
DE LA SOCIEDAD 
AL ABUSO INFANTIL

Declaración obligatoria

Para los profesionales que trabajan en ser-
vicios de medicina de urgencia, el primer
contacto con un niño en situación de
riesgo suele producirse cuando se les
demanda tratamiento. Las estadísticas indi-
can que los médicos sólo diagnostican
casos de abuso infantil en alrededor del 2%
de las notificaciones.

En todos los estados de Australia se ha
promulgado legislación que obliga a
denunciar a la State Child Protection Agency
todos los casos de abuso infantil y de sos-
pecha de abandono. Por ejemplo, en la
sección 22 de la Children (Care and Pro-
tection) Act de 1987 de Nueva Gales del
Sur se obliga a los médicos a informar de
los abusos físicos, sexuales o de ambos
tipos de todo niño menor de 16 años. Los
que están obligados a denunciar por la Sec-
ción 22 de la Ley y no lo hagan serán cul-
pables de delito.



¿Qué sucede tras la denuncia?
� La State Child Protection Agency debe

responder siempre que una persona
exponga su creencia 
de que un niño o una persona joven
menor de 16 años ha sido 
o está siendo objeto de abuso o
abandono.

� Cuando la agencia recibe la
información sobre al abuso infantil,
debe tomar decisiones sobre la forma
de proceder con la investigación de 
la denuncia y la forma de obtener
ayuda de terceros. Por ejemplo, puede
entrar en contacto con el maestro del
niño, con un trabajador de asistencia
infantil, con los parientes o con la policía.

� Se comunicará a la policía, que podrá
intervenir si la agencia cree que se ha
transgredido la ley.

Acciones que dependen 
de la valoración del riesgo
� Si el niño se encuentra en una

situación de peligro inmediato, se
darán los pasos necesarios para reducir
la magnitud del riesgo o para llevar al
niño a un lugar seguro. Esto puede
significar el ingreso en el hospital o el
traslado a un centro de acogida.

� En muchos casos, ello puede significar
proporcionar ayuda práctica a la
familia, del tipo de organización del
cuidado del niño, recursos económicos
de urgencia, remisión a una consulta
para asesoramiento o información
sobre servicios sanitarios o de otros
tipos.

� En algunos casos, la agencia de
protección de menores lleva el caso a
un juzgado de menores, que puede

ordenar que el niño sea colocado bajo
el cuidado de la agencia durante un
período de tiempo. También puede
ordenar el asesoramiento o la
provisión de otro tipo de servicios de
apoyo, incluidos los de salud.
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INTRODUCCIÓN
Las muertes que se producen en el servicio
de urgencias (SU) plantean retos muy espe-
ciales para el médico, sobre todo si el
paciente es un niño27,28.

La muerte inesperada de un niño causa
sin duda la respuesta de dolor más intensa
y demoledora en sus padres. Al ser la pér-
dida inesperada y afectar a alguien tan joven

que además es una parte sustancial de ellos
mismos, la respuesta de duelo de los padres
puede ser muy dolorosa y prolongada. La
muerte de un niño debe verse como una
tragedia para todo el conjunto de la fami-
lia y los amigos. Además, las muertes pediá-
tricas son personalizadas frecuentemente
por parte del personal del SU, y por ello
tienen amplias implicaciones para el equipo
médico del SU en su conjunto.

En los SU de los grandes hospitales,
sobre todo en zonas urbanas, rara vez
existe una relación preexistente entre los
profesionales sanitarios y el paciente/fa-
milia. Esto facilita el desapego profesio-
nal necesario para el personal del SU para
actuar con eficacia, pero al mismo tiempo
crea vacíos intrínsecos en la capacidad para
apoyar a los afligidos parientes y amigos.
En hospitales más pequeños como los pre-
sentes en comunidades rurales y regiona-
les puede darse una relación preexistente,
lo que rebaja potencialmente las barreras
de comunicación pero provoca otras ten-
siones y estrés en el personal del SU.

EL PROCESO 
DE REANIMACIÓN
Los padres normalmente tienen derecho
a estar presentes durante el proceso de
reanimación29. Por tanto, es inaceptable
impedir su presencia salvo que estén inter-
firiendo y poniendo en riesgo la reanima-
ción en sí. Los familiares que miran los
monitores y ven que «la línea se aplana» se
inquietan y sufren, pero ello no debe con-
siderarse un motivo para excluirles1.

El proceso de reanimación puede ser
traumático para los padres y familiares, lo
que exige una comunicación e interpreta-
ción permanente de lo que está suce-
diendo. Debe esperarse que los padres
muestren visiblemente congoja y sufri-
miento durante este período. Debe asig-
narse un miembro del personal, normal-
mente un trabajador social, para apoyar a
la familia, contestar a cualquier pregunta
sobre los procedimientos y las respuestas
al mismo e impedir a los turbados fami-
liares que estorben en la reanimación2. El
responsable médico del SU que esté al
cargo debe mantener la comunicación con
este miembro del personal y con los fami-
liares acerca del progreso de la reanima-
ción. Asistir a los esfuerzos de reanima-
ción permite a la familia ver a un personal
atento y competente, que controla sus
emociones, haciendo todo lo posible por
salvar la vida de su hijo.
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ROGER BARKIN � PAT CLEMENTS

19.1 CÓMO ABORDAR LA MUERTE 
DE UN NIÑO EN EL SERVICIO DE
URGENCIAS: EL DUELO

ASPECTOS ESENCIALES

1 La muerte de un niño en cualquier circunstancia conducirá
probablemente a una crisis importante y a una respuesta de duelo en los
padres.

2 Los médicos de urgencias deben estar preparados para la presencia
de los padres en la sala de reanimación, prever su alto nivel de sufrimiento
y garantizar que se les mantiene informados.

3 Es importante que la familia sepa que se ha hecho todo lo que era 
posible.

4 Las preguntas de los padres deben responderse de forma abierta y
directa, mostrando humanidad y empatía.

5 Debe proporcionarse un apoyo personal, compasivo e
individualizado a las familias, respetando sus valores culturales, religiosos
y sociales.

6 Es probable que los familiares tengan problemas en la toma de
decisiones y en su capacidad de comunicación, y es preciso tener esto en
cuenta en las cuestiones relativas al consentimiento informado.

7 Debe hallarse un equilibrio entre las necesidades de la familia
afligida por el duelo y los requisitos legislativos del Derecho Forense
cuando sea pertinente.

8 Debe dejarse a los parientes que pasen un tiempo con 
el niño fallecido si así lo desean, preferiblemente en una habitación
tranquila.

9 Es importante estar disponible en las semanas siguientes a la muerte
para aclarar y responder a cualquier pregunta de la familia.

10 Los miembros del equipo deben controlar sus propias respuestas
emocionales ante la muerte de un niño.



Cuando los padres deciden no estar en
la sala de reanimación, o se sienten incapa-
ces de ello, es esencial mantenerles infor-
mados de la situación. Se han observado
pánico, miedo y una sensación de aisla-
miento como principales respuestas en los
parientes que permanecen fuera de la sala
de reanimación1. Se ha visto que las habi-
taciones pequeñas, sombrías y sin ventanas
o luz natural aumentan esta sensación de
aislamiento, desconexión y miedo en los
familiares que se sienten incapaces de resis-
tir la reanimación.

Es importante estar cualificado para
advertir pronto los signos de respuestas
traumáticas en los padres, como disocia-
ción, que pueden afectar a la aceptación a
largo plazo. Un trabajador social puede
proporcionar apoyo a los padres y actuar
como consejero durante lo que será pro-
bablemente un proceso abrumador y des-
concertante. Es probable también que el
trabajador social sea el principal miembro
del personal que tenga un papel de segui-
miento después de que se haya producido
la muerte y la familia haya abandonado el
hospital.

HABLAR CON LOS PADRES
Y LAS FAMILIAS
Cuando se hable con la familia sobre el
deterioro en el estado del niño, deben darse
los detalles de manera simple, directa y pre-
cisa. Se comunicará la información usando
un lenguaje apropiado. Se responderá a las
preguntas y se mostrará sensibilidad ante las
necesidades y las preocupaciones.

Cuando se haya producido la muerte, o
sea inminente, es esencial haber identificado
a los familiares importantes, de forma que
las explicaciones se dirijan a las personas
adecuadas. En el momento de la muerte, el
responsable médico al cargo de la reanima-
ción debe avisar a los familiares presentes en
la sala de reanimación o en un lugar privado
y tranquilo. La investigación ha indicado
que las familias aprecian que el médico se
haya implicado mucho3.

Es esencial una información clara, ine-
quívoca y precisa, y debe evitarse la jerga
médica. Es muy importante decir desde el
principio que el niño ha fallecido. Esto es
lo primero que querrán saber los padres.
Después, es deseable ofrecer una breve cro-
nología de los hechos, a la vez que se rea-
firma a la familia que se ha hecho todo lo
posible y que el niño no sufrió.

A veces, los familiares no están presen-
tes en el momento de la muerte. Si es posi-

ble, lo mejor es retrasar la noticia de la muer-
te hasta que pueda darse en persona32. Si la
familia no puede acceder con facilidad al
SU, podría ser necesaria una notificación
por teléfono. Una encuesta entre supervi-
vientes sugería que si el retraso en la noti-
ficación personal era de más de una hora,
podría ser apropiada una notificación por
teléfono4. Sin embargo, es difícil, eviden-
temente, estar al corriente de la respuesta
de la familia a través de un teléfono, lo que
puede limitar la capacidad de prestar un
apoyo inmediato. Es preciso garantizar que
la familia está en condiciones de hacer el
viaje con seguridad y de que se han explo-
rado las opciones de apoyo continuo para
aquellos familiares que no pueden acudir al
hospital.

Si los familiares no estaban presentes en
el hospital es probable que tengan muchas
preguntas sobre el proceso, el posible sufri-
miento y el estado de conciencia del niño
afectado. Estas preguntas pueden respon-
derse por teléfono o al acudir al centro.
Cuando los padres llegan «demasiado
tarde», puede crearse una carga adicional
de sentimiento de culpa por no haber
estado presentes.

Los familiares que están padeciendo un
dolor importante estarán luchando proba-
blemente por conseguir asimilar la infor-
mación que se les está suministrando y
transmitir las preguntas que pudieran que-
rer hacer. Puede ser necesario replantear las
mismas preguntas e información de forma
repetida para intentar que comprendan
bien lo que ha sucedido1.

Es importante dejar que los padres y
familiares tengan tiempo de pensar en las
implicaciones de la pérdida e inicien el pro-
ceso de búsqueda de respuestas y de un
sentido en medio de los hechos. Es impor-
tante también ayudarles a movilizar los
recursos de sus comunidades sociales, cul-
turales y religiosas que les puedan consolar
en su padecimiento.

Puede sentirse la tentación de ofrecer
una sedación a los padres abatidos por la
pena. A menudo así lo solicitan los parien-
tes afligidos al ver el dolor de los padres.
La pena es un proceso normal al que rara
vez ayuda la intervención farmacológica.

A menudo, en las reanimaciones par-
ticipa un personal médico joven, y es
esencial que haya recibido cierta forma-
ción/entrenamiento para ayudarle a
hacer frente a la muerte inesperada de un
niño. Se han descrito diversos programas,
que han demostrado tener utilidad para
preparar al personal a la hora de abordar
la pérdida de una manera eficaz, tanto

desde la perspectiva de la familia como de
los miembros del personal5-8.

PREPARACIÓN DEL CUERPO
DEL NIÑO
Cuando los padres deseen «ver» a su hijo
fallecido o pasar un tiempo con él, es
importante intentar cumplir sus deseos
(teniendo en cuenta que quizás sea preciso
comunicar la muerte al médico forense).
Deben retirarse todos los tubos introduci-
dos durante el proceso de reanimación
(tubos endotraqueales, cánulas intraveno-
sas, drenajes, etc.), a no ser que el respon-
sable médico al cargo considere que la
colocación de un tubo pueda haberse aso-
ciado a un acontecimiento adverso. Deben
cubrirse todas las heridas y lugares de intro-
ducción de cánulas para evitar pérdidas de
líquidos corporales. Se lavarán y limpiarán
la cara del niño y las zonas expuestas y se
eliminará todo signo de suciedad.

A menudo el impacto de la muerte
puede causar una sensación abrumadora de
aturdimiento y desvalimiento, reduciendo
la capacidad de decir lo que se quiere. Por
tanto, es importante ser proactivo con los
familiares y preguntarles en qué medida
desean participar en el baño y preparación
del cuerpo del niño, y acerca de cualquier
práctica cultural o religiosa específica que
pudieran querer observar.

Con frecuencia puede ser de utilidad
conseguir recuerdos del niño. Fotografías,
un mechón de pelo o una huella del pie o
de la mano pueden ser recuerdos impor-
tantes durante el velatorio. Se recomienda
que los SU del hospital tengan acceso a ele-
mentos como cámaras, libros de recuerdos
y objetos de luto para ofrecer a las familias.

En los casos de muerte que han de remi-
tirse al médico forense existen requisitos
específicos. Estos requisitos pueden limitar
el proceso de «preparación» del cuerpo, y
exigen que los familiares no puedan per-
manecer sin supervisión junto al niño. El
personal del SU debe encontrar un equili-
brio entre las necesidades de los familiares
afligidos y sus responsabilidades legales
hacia el médico forense.

VER EL CUERPO:
HABITACIÓN TRANQUILA
La mayoría de las evidencias disponibles
sugieren intensamente que ver el cuerpo
del fallecido es una parte importante de la
aceptación de la realidad de la muerte9,10.
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Ello incluye no sólo verlo, sino también
poder tocarlo y abrazar al ser querido. Es
útil describir a los parientes lo que se van
a encontrar antes de pasar a ver el cuerpo,
especialmente si hay lesiones de tipo trau-
mático1. La visión del cuerpo puede aliviar
también la ansiedad sobre una mutilación,
signos de traumatismos o el que la persona
haya sufrido dolor al morir10. Debe tam-
bién respetarse la decisión de un padre o
familiar que prefiera no pasar tiempo con
el niño, sobre todo si un traumatismo
grave pudiera haber provocado su desfi-
guración1.

La mayoría de los grandes hospitales
pediátricos tienen una «habitación tran-
quila» o una «sala familiar» para facilitar
que los padres pasen un tiempo con su hijo
fallecido. Así se les permitirá una despedida
privada y se les dará tiempo para reflexio-
nar. También podrán tener tiempo para
crearse una imagen del niño muerto, modi-
ficada con respecto a la que tenían cuando
estaba vivo10. La importancia de la sala para
la familia/parientes no puede sobreenfati-
zarse: la intimidad y las instalaciones priva-
das son esenciales.

Posteriormente pueden llegar más
parientes/amigos al hospital. Ello supone
a menudo un alto sufrimiento a los padres
cuando intentan explicar los hechos que
llevaron a la muerte del niño, haciéndoles
remontarse a las fases traumáticas iniciales.
También puede ser un proceso útil. Al
revisar los acontecimientos, los padres
pueden hacerse una imagen más clara y
«llenar los vacíos» mientras vuelven a con-
tar la historia.

LA RESPUESTA DE DUELO
La pena es una reacción normal que acom-
paña a la muerte. La intensidad de la res-
puesta de duelo corre en paralelo con la
gravedad de la pérdida.

Tal vez el modelo más conocido que
describe el proceso de duelo es el modelo
«por fases» con sus etapas claramente defi-
nidas de conmoción, negación y aisla-
miento, ira y envidia, negociación, depre-
sión y aceptación11. Estas fases no deben
verse como lineales o rígidas. Las personas
pueden avanzar y retroceder entre las fases
o parecer «atascarse» en una determinada.
Aunque el modelo de «fases» es el más
conocido y puede ser una guía útil, existen
otros muchos modelos de duelo que inclu-
yen: psicodinámico12, de unión13,14, cons-
truccionista social15, cognitivo/conduc-
tual16,17 y de construcción personal18. Una

buena práctica requiere ser abierto y flexi-
ble, adaptándose a las necesidades de la
familia afectada en vez de intentar que la
familia encaje en algún modelo en particu-
lar. Es importante no considerar patológi-
cos a los individuos cuya respuesta de duelo
no se corresponde claramente con un mo-
delo de duelo particular19.

La muerte de un niño provoca la forma
más intensa de pena. Es seguro que alterará
el curso de la vida de sus padres, su relación
mutua y con los demás. Perder un hijo es
más que perder una relación. Para un padre
supone la pérdida de parte de sí mismo, de
su presente y su futuro. Muchos padres
experimentan una pérdida de sentido en sus
vidas y tal vez nunca se recuperen del todo
del impacto de la muerte de su hijo14. La
muerte de un niño no es una pérdida sin-
gular, pero produce un efecto abrumador
en todos los aspectos de la familia y el
entorno. Los padres, e incluso la familia
extensa, pueden sentir que han fallado, con
independencia del carácter de la muerte y
del nivel de cariño, crianza y cuidados que
existieran durante la vida del niño10,20,30.

La relación parental se enfrenta a un
serio estrés después de la muerte de un hi-
jo. Puede impulsar una relación disfuncio-
nal y separada, o cementar un vínculo fun-
cional más estrecho. Los impactos adversos
en la relación pueden producirse a través
del reparto real o percibido de culpa de un
padre a otro. Esto puede ocurrir cuando un
niño murió durante la supervisión especí-
fica de uno de los padres, o si un progeni-
tor simplemente no estaba presente cuando
se produjo el hecho crítico.

Los hermanos del niño fallecido también
experimentarán una reacción de pena impor-
tante. No sólo deben hacerse cargo de la pér-
dida real de su hermano muerto, sino que
también han de afrontar la pérdida de su
entorno familiar normal. Sus padres estarán
luchando para asimilar su propio dolor, y así
mostrarán menos disponibilidad emocional.
El nivel de desarrollo cognitivo de un her-
mano tiene una carga importante en la capa-
cidad de comprender conceptos de la muerte
como permanente, irreversible, inevitable,
universal21. Con independencia del modo en
que los hermanos comprendan y expresen su
pena, es de importancia crítica recordar que
forman parte del contexto social en el que ha
ocurrido la muerte. Sus necesidades de expli-
cación y apoyo son tan importantes como las
necesidades de sus padres.

La muerte de un niño no se produce de
forma aislada, sino dentro de un contexto
social que incluye numerosas variables. Las
principales son capacidad y aptitudes de

afrontamiento parental, funcionalidad de la
familia y la relación, redes sociales, cuestio-
nes de salud física y mental de los padres,
educación, estado socioeconómico y, de
manera importante, cualquier responsabili-
dad parental real o percibida en la muerte
del niño. Así, el contexto social más amplio
tendrá relevancia en el modo en que los
padres y la familia extensa manejen el
impacto de la muerte del niño20. Cualquier
valoración o información psicosocial, como
la proporcionada por el trabajador social del
SU, debe dividirse en el trato de la familia.

APOYO DE LA FAMILIA
Generalmente, los padres carecen total-
mente de preparación para el impacto de
la muerte de su hijo, ya que no han tenido
conocimiento ni experiencia anterior en
los que inspirarse22. Organizar un apoyo
es esencial, y es altamente deseable la
implicación temprana del trabajador
social. Los padres y demás familiares
deben recibir información sobre lo «nor-
mal» de su dolor, y facilitar su acceso a
recursos apropiados. Esto puede consistir
en proporcionar a los padres información
escrita que puedan llevarse y que podrían
querer leer en un momento posterior23,24.
Debe disponerse fácilmente de infor-
mación de referencia de grupos de apoyo
con experiencia en muertes durante la
infancia, como Sids & Kids33, SANDS Aus-
tralia34, Compassionate Friends35, y otras
organizaciones relevantes. La magnitud de
afectación del apoyo de los representantes
religiosos dependerá de los deseos y de la
actitud religiosa de la familia.

La ayuda práctica con acciones en el
momento de la muerte del niño, inclu-
yendo la organización de apoyo familiar,
funeral y ayuda financiera, deben ofrecerse
a las familias de la manera apropiada, siendo
sensibles al entorno social y cultural de la
familia.

IMPLICACIONES
CULTURALES
Muchas culturas tienen rituales y prácti-
cas específicos relativos a la muerte. Es
vital escuchar a los familiares y dejarse
orientar en la medida de lo posible por
sus peticiones. Algunos de estos rituales
pueden requerir modificación cuando la
muerte de un niño se haya remitido a la
oficina del médico forense. La sensibili-
dad es esencial.
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Es difícil realizar afirmaciones amplias
sobre las prácticas culturales relacionadas
con la muerte y el moribundo en las comu-
nidades indígenas (aborígenes e isleños del
estrecho de Torres), ya que en el conjunto
de Australia se dan diferentes prácticas y
rituales. Algunos ejemplos de las clases de
prácticas culturales y rituales que han de te-
nerse presentes incluyen:

• Cuando un niño se está muriendo,
muchas familias desearán que toda la
familia extendida esté presente.

• Durante el proceso de duelo antes y
después de la muerte, pueden ser
necesarios los llantos y lamentos a gritos
como parte de las costumbres de la
comunidad. En estas circunstancias es
deseable la intimidad.

• Las mujeres u hombres mayores
pueden querer asumir un papel
principal en los rituales de duelo
después de producida la muerte. Ello
puede incluir la limpieza ceremonial
(lavar el cuerpo del niño), el vestido y la
preparación.

• La organización de los funerales puede
tener que quedar al cargo de un
miembro concreto de la familia extensa
o de un miembro notable de la
comunidad.

• Puede ser necesario dejar preparar
«humo en la casa» (quemar hojas para
que el espíritu no se «despierte») con
relativa rapidez después de que se haya
producido la muerte. Ello puede hacer
que la familia desee regresar
rápidamente a su comunidad.

• Muchas comunidades prohíben 
el uso del nombre de la persona 
muerta después del deceso (hasta 
un año después). Tras la muerte pueden
usarse sobrenombres o apodos. Durante
el período de duelo, los miembros de la
familia con el mismo nombre pueden
usar su segundo nombre.

• Al cabo de un año, pueden realizarse
ciertos rituales (es decir, apertura de la
lápida) asociados con el fin del proceso
de duelo, lo que requiere que los
miembros de la comunidad regresen a
casa aunque estén en el hospital.

La cultura maorí de Nueva Zelanda tiene
tradicionalmente familiares presentes con el
cuerpo desde el momento de la muerte y a lo
largo del entierro. Esto mantiene la armo-
nía del niño, ayudando al difunto a reunirse
con sus antepasados. Los familiares querrán
tomar parte en la «preparación» del cuerpo,
el lavado, el vestido, etc.

Otras prácticas que reflejan diferentes sis-
temas de creencias culturales que puede ser
preciso considerar incluyen la necesidad de
los padres de permanecer con el cuerpo
24 horas después de la muerte, el cuidado
del cuerpo por personas del mismo géne-
ro que el niño muerto, tender el cuerpo
orientado en una cierta dirección (La Meca),
roles especiales para líderes religiosos/espiri-
tuales específicos y quema de incienso/velas.

Cuando se trabaja con familias de dife-
rentes culturas después de la muerte de un
niño, es importante dejarse guiar por la cos-
tumbre, el ritual, la experiencia y el entorno
cultural de la familia.

CUESTIONES LEGALES
El impreso de defunción deberá ser cum-
plimentado por uno de los miembros del
personal médico del SU presente. Sin
embargo, también será necesario decidir si
puede cumplimentarse o no un certificado
de defunción. Si el paciente era conocido
para el hospital y la muerte no fue inespe-
rada, el médico habitual del niño puede
estar preparado para firmar un certificado
de defunción. Este médico puede hablar
también con los padres de la opción de rea-
lizar una autopsia en el hospital.

Normalmente, la muerte de un niño en
el SU no estaba prevista, y por ello pasa a
formar parte de un caso para el médico
forense (véase capítulo 19.2 «Pediatría
forense y la ley»). Cuando el caso es del
médico forense, sólo puede cumplimentarse
el impreso de defunción, la preparación del
cuerpo se limitará a un lugar limpio, será
preciso avisar a la policía local y no se deberá
dejar a los padres sin supervisión junto al
cuerpo. Es deseable que la familia identifi-
que formalmente el cuerpo del niño en pre-
sencia de la policía. En caso contrario, será
preciso realizar la identificación más adelante
y probablemente en el depósito, un proceso
que por lo general aumentará el sufrimiento
de la familia. Todas las notas médicas, inves-
tigaciones, hojas de observación, etc., deben
entregarse a la policía cuando parta con el
cuerpo del niño hacia el depósito. Es esen-
cial contar con una documentación com-
pleta y precisa de todos los acontecimientos
en la hoja hospitalaria del paciente.

DONACIÓN DE ÓRGANOS
Y TEJIDOS
La donación de órganos (p. ej., corazón,
pulmones, hígado, riñones) requiere una

función cardiorrespiratoria intacta pero
muerte cerebral. Debido a las condiciones
previas requeridas por las Leyes de Tras-
plantes antes de que pueda declararse la
muerte cerebral, las charlas sobre donación
de órganos se retrasan comúnmente hasta
la admisión en el ICI31.

La donación de tejidos (p. ej., córneas,
válvulas cardíacas) puede producirse a partir
de cadáveres, y por ello teóricamente esta
cuestión podría darse en niños que mueren
en el SU. Sin embargo, las muertes de ni-
ños en los SU son normalmente casos de
médico forense. Para padres que se enfren-
tan al sufrimiento extremo de la muerte
repentina de un hijo el hecho de que el caso
sea responsabilidad del forense puede ser en
potencia demasiado doloroso para que el
personal del SU plantee la cuestión adicio-
nal de la donación de tejidos en este centro.
Esto puede hacerse un poco más tarde en el
Instituto de Patología Forense, cuando los
padres hayan tenido algo de tiempo para
recobrar cierto grado de compostura y, con
ello, puedan ser más capaces de dar un con-
sentimiento informado. En la rara ocasión
en que la cuestión de la donación de tejidos
se plantee espontáneamente por los padres
en el centro del SU, el contacto con el coor-
dinador de trasplantes puede iniciarse si no
existen contraindicaciones médicas poten-
ciales a la donación de tejidos. Antes de la
extirpación de los tejidos debe obtenerse el
consentimiento del médico forense.

INFORME Y APOYO POR 
EL PERSONAL DEL SERVICIO
DE URGENCIAS
Es esencial la realización de un informe con
la secuencia del proceso de reanimación
con vistas a aclarar los hechos por parte del
personal de atención y de identificar las
áreas de mejora potencial.

No puede decirse lo mismo de las sesio-
nes de informe psicológico. Se ha hecho
popular y es una práctica extendida el reali-
zar asesoramiento psicológico de sesión
única para el personal que atiende inciden-
tes críticos traumáticos. El personal del SU
que asiste a una reanimación sin éxito encaja
en esta situación. Una reciente Revisión
Cochrane concluyó que los informes psico-
lógicos de sesión única no sólo han fraca-
sado a la hora de reducir la incidencia de
trastornos de estrés postraumático, sino que
en realidad aumentaban el riesgo de que se
desarrollara25. Además, no existen eviden-
cias de una reducción en el trastorno psico-
lógico general, la depresión o la ansiedad.
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Es obviamente importante identificar la
sintomatología psicológica anormal en el
personal del SU (rememoraciones, trastor-
nos del sueño, pesadillas, absentismo, desa-
pego, emociones intensificadas, etc.) y poner
un asesoramiento psicológico permanente a
disposición del personal afectado. Dicha sin-
tomatología puede ocurrir como consecuen-
cia de una única exposición o de exposicio-
nes acumulativas a situaciones traumáticas. Es
importante que el personal del SU experi-
mentado promueva el concepto de autoa-
yuda, para garantizar la confidencialidad al
personal que está teniendo problemas, y
garantizar que el personal conozca las opcio-
nes de asesoramiento disponibles si pade-
ciera estos problemas26.

CONCLUSIÓN
La muerte de un niño tiene el efecto más
profundo sobre los padres, la familia y los
amigos. Puede tener también un efecto pro-
fundo en el personal implicado en el proceso
de reanimación. Requiere sensibilidad y
fuerza del personal clínico para ayudar a los
parientes en este difícil trance y participar en
el inicio de un proceso de duelo saludable.
Un enfoque reflexivo y sensible tendrá pro-
bablemente implicaciones profundas y posi-
tivas a largo plazo para todas las personas
afectadas por la muerte de un niño.
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CONTROVERSIAS
� Persiste cierta controversia acerca
de la oportunidad de estimular
activamente que los padres estén
presentes en la sala de reanimación.

� Existen escasas evidencias que
sostengan la práctica extendida de
asesoramiento psicológico
obligatorio de sesión única para el
personal afectado que asistió al niño.

� Es difícil plantear la cuestión de la
donación de tejidos ante los padres
en las instalaciones del SU.



INTRODUCCIÓN
El servicio de urgencias (SU) es el punto
inicial de contacto para la mayoría de los
niños que presentan lesiones agudas.
Dentro de este gran grupo habrá una serie
de niños con lesión infligida o con hallaz-
gos resultantes de abuso o negligencia,
sobre los cuales pueden iniciarse procedi-
mientos legales en una diversidad de
jurisdicciones legales. Por ello, el personal
del SU requiere cierta experiencia en medi-
cina forense o en la medicina en su relación
con la ley.

El papel del personal médico en el SU
debe ser valorar y tratar con todo cuidado a
niños con dichas lesiones. Una serie de casos

se presentarán con una historia clara o hallaz-
gos que indiquen que se les ha infligido una
lesión o abuso. Otros muchos presentarán
lesiones o hallazgos inespecíficos que no se
catalogarán de abusivos, pero en una fecha
posterior pueden evolucionar de modo que
requieran implicación legal. Es, por tanto,
esencial que los médicos de primera línea
adopten normas rigurosas de historia, exa-
men y documentación para todos los casos
de lesión, tanto para permitir la detección de
abusos como también para cumplir las nor-
mas requeridas en caso de que un asunto
evolucione hacia el sistema legal.

El personal médico tiene una serie de
obligaciones legales en estas cuestiones.
Estas incluyen notificación obligatoria de
sospecha de abuso o negligencia, y la nece-
sidad de avisar a la policía de un asunto
penal potencial y de ayudar a la policía en
su investigación en tal caso. También exis-
ten obligaciones en lo relativo al trata-
miento y notificación de muertes al médico
forense.

En virtud de este contacto de primera
línea, se pedirá a veces a los médicos de
urgencias que proporcionen pruebas en
una diversidad de jurisdicciones legales. La
familiaridad con estos sistemas, una buena
preparación y un enfoque neutro sin ses-
gos permitirá a los médicos cumplir con su
obligación de aportar ante los tribunales
una representación precisa de los hechos
y una opinión experta equilibrada.

VALORACIÓN MÉDICA
FORENSE
La medicina forense, también conocida
como jurisprudencia médica, trata de la
interacción de la medicina y las leyes. Todas
las especialidades o áreas de la medicina se
solaparán con cuestiones forenses en algún
momento, y así sucede sobre todo en la
medicina de urgencias pediátricas. El obje-
tivo de una valoración médica forense es el
diagnóstico y el tratamiento que incluye los
requisitos del sistema legal. Las cualidades
requeridas incluyen precisión y minuciosi-
dad, objetividad, neutralidad, claridad de
pensamiento y expresión y formulación
lógica de opiniones.

La medicina pediátrica forense gira prin-
cipalmente en torno a la valoración de los

traumatismos y a la determinación de si una
lesión ha sido infligida o provocada en un
niño, o si es accidental o resultante de un he-
cho impredecible e inevitable.

Como en todas las áreas de la medicina,
una opinión médica forense debe basarse en
la información de la que disponemos como
médicos. Esta se obtiene usando herramien-
tas clínicas estandarizadas de historia, exa-
men e investigación, pero también incluye
normas y procedimientos adicionales.

Anamnesis y examen precisos
Los puntos siguientes pueden ayudar en
cuestiones forenses.

� Las preguntas clave que deben plantear-
se y anotarse en todos los casos de
lesión incluyen:
• ¿Quién estaba presente en el mo-

mento de la lesión?
• ¿Cuándo y dónde ocurrió?
• ¿Cómo ocurrió?
• ¿Qué sucedió después de la lesión?

� Debe anotarse cualquier explicación
que el niño dé sobre la lesión.

� Deben evaluarse las capacidades de
desarrollo del niño para garantizar que
cualquier acción que el niño haya
supuestamente realizado esté dentro de
sus aptitudes de desarrollo, como, por
ejemplo, ponerse de pie y abrir el grifo
del agua caliente.

� Cualquier lesión debe describirse con
precisión, incluyendo el sitio de la
lesión, el color, el tamaño y el dibujo.

� Debe usarse una terminología precisa
para las lesiones como, por ejemplo:
• Abrasión: despojamiento superfi-

cial de la piel confinado a la
epidermis, a menudo llamado roce o
arañazo.

• Hematoma o contusión:
extravasación de sangre al tejido
circundante causada por un
traumatismo romo.

• Laceración: herida desgarrada en
todo el grosor de la piel causada por
un traumatismo romo.

• Heridas incisas: lesiones cortantes
por cualquier objeto con un borde
cortante como, por ejemplo, heridas
de cuchillo o heridas de navaja.

� Si está presente una lesión o lesiones,
debe realizarse un examen minucioso
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ASPECTOS ESENCIALES

1 Los médicos de urgencias se
solapan frecuentemente en el
campo de la medicina forense y
por ello requieren técnicas 
y conocimientos de sus
responsibilidades con respecto al
sistema legal.

2 Una anamnesis, examen y
documentación minuciosos
proporcionan la base de informes
legales bien preparados. Esto, a su
vez, sirve de gran ayuda en la
presentación de pruebas ante los
tribunales.

3 Los médicos de urgencias que
tratan con niños deben ser muy
conscientes de sus obligaciones
legales con respecto a información
sobre abuso infantil, asuntos
penales y tratamiento de las
muertes.

4 Los médicos que presenten
pruebas en los tribunales deben
verse como independientes y
competentes dentro de su nivel de
experiencia.



de otras anomalías que pudieran no ser
evidentes de inmediato; por ejemplo, a
un niño con hematoma facial habría
que hacerle un examen minucioso de
boca y oídos.

� Este examen se extenderá en muchas
ocasiones a pruebas adicionales de
búsqueda de lesiones ocultas como, por
ejemplo, examen esquelético en
lactantes con hematomas, para buscar
fracturas ocultas, o fundoscopia con
pupilas dilatadas en lactantes con
fracturas costales, en busca de
hemorragias retinianas.

	 Si el personal médico del SU encuentra
lesiones o hallazgos que son
sospechosos de abuso o negligencia
debe primero implicar a un miembro
más experimentado del personal, ya sea
un médico de urgencias pediátricas
veterano o un pediatra de protección
infantil, para que le oriente.


 Puede requerirse un muestreo forense
específico como, por ejemplo,
toxicología, o recogida de muestras en
caso de abuso sexual. Debe implicarse 
a médicos de protección infantil o
médicos forenses, y ha de mantenerse
una «cadena de pruebas» clara desde el
médico hasta la policía y el patólogo
forense.

Documentación
La historia y los hallazgos del examen
deben anotarse claramente en detalle.
Unos diagramas impresos precisos de las
partes del cuerpo constituyen una ayuda
excelente y deben usarse. Cualquier lesión
que se considere sospechosa de haber sido
infligida o de haber sido causada por abuso
debe fotografiarse. Esto debe hacerse
usando los servicios fotográficos del hospi-
tal o el equipo fotográfico del SU, si está
disponible. Sin embargo, si existen sospe-
chas de abuso, el personal lo notificará a los
organismos de protección infantil y pueden
usarse en la fotografía los recursos de la
policía. Normalmente, estos son de mejor
calidad, y la implicación de la policía sos-
laya los problemas de confirmar una cadena
de pruebas si el material se usa más adelante
en un centro legal. La fotografía digital es
inaceptable en un tribunal por la posibili-
dad de modificar las imágenes.

Las notas tomadas en el momento de la
consulta dotarán al médico de información
para preparar una declaración o informe
para un tribunal, si se requiere en un tiempo
posterior (a veces, años más tarde). Tam-
bién ayudarán al médico a aportar pruebas
si se le pide que comparezca en procedi-

mientos judiciales. Por este motivo, la docu-
mentación debe ser detallada y precisa.

Formulación de opinión
El siguiente paso es inferir el mecanismo de
la lesión, si es posible, a partir de los hallaz-
gos clínicos; por ejemplo, un hematoma con
cierto dibujo se debe a un traumatismo
romo por contacto con un objeto específico,
y las fracturas costales posteriores se deben
a compresión torácica. Frecuentemente, no
existen rasgos de discriminación que ayuden
a determinar el mecanismo, como, por
ejemplo, en un niño con múltiples hemato-
mas no específicos. En todos los casos debe
considerarse la adecuación de la explicación
de la lesión por el padre o cuidador.

Cualquier opinión sobre la causa y el
mecanismo debe basarse en los hallazgos
médicos y en su compatibilidad con la his-
toria, y no en factores extraños como, por
ejemplo, una historia psicosocial adversa.
Las opiniones deben ser lógicas y no
basarse en la especulación. Ha de hacerse
un intento para diferenciar si las lesiones
son verdaderamente accidentales, acciden-
tales pero con componente de negligencia
o infligidas. En muchos casos no puede
extraerse una conclusión definida.

OBLIGACIONES LEGALES
Informe obligatorio de abuso
infantil
Los profesionales médicos de todos los esta-
dos de Australia excepto Australia Occi-
dental tienen la obligación de notificar cual-
quier sospecha de abuso o negligencia a la
autoridad oficial relevante en ese estado
como, por ejemplo, el Department of Child
Safety en Queensland o el Department of
Children’s Services en Nueva Gales del Sur.
Las definiciones de abuso se refieren co-
múnmente al concepto de daño, que, por
ejemplo, según la Child Protection Act de
Queensland de 1999, se define como «cual-
quier efecto perjudicial de carácter signifi-
cativo en el bienestar físico, psicológico o
emocional del niño». Los profesionales
deben estar familiarizados con los requisitos
y mecanismos para notificación dentro de
su estado y su localidad. Los médicos están
exentos de toda responsabilidad si dichos
informes se realizan con buena fe.

Notificación de cuestiones
penales sospechadas
Además, si el oficial médico considera que
una lesión no ha sido causada accidental-
mente o que se ha intentado o cometido

un delito, existe la obligación de notificarlo
a la policía. Ciertas personas, incluidos los
profesionales médicos, serán instadas a ayu-
dar a la policía en sus investigaciones.

Notificación al médico forense
de muertes en ciertas
circunstancias
Se requiere de los profesionales médicos
que notifiquen a la oficina del médico
forense las muertes que ocurran en una
variedad de circunstancias. Entre ellas se
incluyen, en términos amplios, situacio-
nes de cualquier muerte repentina y no
explicada, situaciones en que se desco-
noce la causa de la muerte, o si existen
circunstancias sospechosas en torno a la
muerte. El médico forense tiene la res-
ponsabilidad de investigar e informar de
estos asuntos.

JURISDICCIONES LEGALES
A veces, los médicos de urgencias estarán
implicados con niños cuyas lesiones u otros
hallazgos resulten de una agresión o abuso
físico, agresión o abuso sexual o abuso o
negligencia emocional. Algunos de estos
casos terminarán con la participación en el
sistema legal en varias jurisdicciones.

La lesión infligida en la que existe un
único supuesto autor puede llevar a acusa-
ciones penales de agresión o de tortura. El
organismo oficial de protección infantil
puede ocuparse de proporcionar seguridad
al niño o a sus hermanos a través de una
serie de órdenes en el Tribunal de Meno-
res, o bien el Tribunal de Leyes Familiares
puede recabar información relativa al bie-
nestar del niño en cuestiones de lucha por la
custodia o la residencia de los niños por parte
de los padres.

Para ayudar a los profesionales médicos
en su interacción con el sistema legal se
ofrece a continuación un breve esquema de
los diferentes sistemas judiciales.

Tribunal penal
En una cuestión penal, se acusa a una per-
sona de cometer un delito según el
código penal del estado en el que se pro-
dujo el delito. Los tribunales penales son
sistemas confrontacionales en los que el fis-
cal debe demostrar que el acusado es cul-
pable del delito del que se le responsabi-
liza. El nivel de prueba requerido es más
allá de toda duda razonable.

La policía tiene la responsabilidad de in-
vestigar cualquier supuesto delito y de
imputar cargos a una persona si existen fun-
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damentos. También es responsable de ayu-
dar al director de la investigación a obte-
ner las declaraciones de los testigos. Las
pruebas iniciales se presentan en un auto
de traslado de la causa ante un magistrado.
En este tribunal se comprueban las evi-
dencias para garantizar que son suficientes
para que el asunto se presente ante un tri-
bunal superior.

La posible presentación del asunto ante
un alto tribunal se determina por la natu-
raleza del delito. Los delitos sumarios
(normalmente, delitos relativamente
menores como, por ejemplo, infracciones
de tráfico y algunas agresiones) se abor-
dan exclusivamente ante el Tribunal de
Magistratura. Los delitos procesables se pre-
sentan ante un alto tribunal ante el juez y
el jurado en los Tribunales de Distrito o
en el Supremo.

Es posible que se reclame a médicos que
presenten pruebas como testigos profesio-
nales que proporcionen evidencias factua-
les de algo que puede haber ocurrido en el
centro clínico, o bien como testigos exper-
tos, especialistas o médicos experimenta-
dos que pueden aportar su opinión experta
sobre ciertos hechos.

La primera implicación que puede tener
un médico en los procedimientos judicia-
les es a través de una solicitud de la policía
para que proporcionen una declaración
como testigos. Esta declaración, que debe
estar en un formato aceptable para el tri-
bunal, proporcionará la base para una
prueba oral que deba suministrarse. El
informe debe ser claro, verídico y exento
de ambigüedades, evitar el uso de jerga
médica y describir claramente la termino-
logía de un modo tal que pueda ser enten-
dida por cualquier persona.

La declaración debe incluir detalles de
cualificaciones y experiencia profesional,
una breve historia suministrada al médico
y una descripción precisa de los hallazgos
clínicos. Ha de hacerse referencia a cual-
quier otra documentación o investigación,
como, por ejemplo, fotografías, que pueda
admitirse como prueba. Es importante
indicar si las lesiones encontradas podían
producir efectos coherentes con la defini-
ción de los cargos (tabla 19.2.1). Esto
requiere normalmente observaciones
como los efectos en el niño relativos al
dolor y el sufrimiento, y un pronóstico
suponiendo que no se hubiera producido
la intervención médica. No es adecuado
describir lesiones como, por ejemplo,
constitutivas de «daño corporal penoso»,
pues es el tribunal quien debe determinar
este aspecto.

Tribunal de Menores:
procedimientos de protección
del niño
Los tribunales de menores abordan las acu-
saciones penales dirigidas contra menores
de hasta 17 o 18 años. También tratan
asuntos relacionados con el bienestar de los
menores.

Puede requerirse de un responsable
médico del SU que proporcione una valo-
ración y el tratamiento dado a un menor
con una lesión o abuso infligido y aporte
información y experiencia para ayudar a este
tribunal a tomar decisiones sobre la necesi-
dad de cuidado y protección del menor por
el estado o de la necesidad de otras dispo-
siciones protectoras. Este tribunal está diri-
gido ante un magistrado, es confronta-
cional, pero requiere un nivel menor de
pruebas, es decir, según el equilibrio de pro-
babilidad. El carácter de las pruebas que
pueden admitirse es menos severo que en los
procedimientos penales, admitiéndose infor-
maciones de segunda mano. Como en los
procedimientos penales, a menudo se busca
una declaración jurada o afidávit antes de la
comparecencia ante el tribunal, que debe
seguir los principios generales de las declara-
ciones de los tribunales penales.

Tribunal de Derecho Familiar
Se trata de un tribunal federal creado para
administrar la Ley de la Familia de 1975.

En esta jurisdicción puede pedirse a los
profesionales médicos que aporten pruebas
por parte de los niños sobre disputas entre
los padres relativas a la custodia y residen-
cia de los niños. De nuevo, el sistema es
confrontacional, con representantes legales
de ambas partes parentales, y a menudo con
un representante separado e independiente
para el niño o los niños, que presentan un
caso ante un juez. La prueba se aporta sobre
la base del equilibrio de probabilidad.

Investigación del médico
forense
El papel del médico forense es investigar e
informar de las circunstancias que rodean
la muerte de una persona. Los poderes del
médico forense están definidos por la legis-
lación estatal o territorial. Esta legislación
define también las obligaciones de los pro-
fesionales médicos de notificar las muertes
que sean precisas y de cooperar en cual-
quier investigación. La definición precisa
de muerte susceptible de notificación varía
según los estados, pero, en general, incluye
cualquier muerte cuya causa sea descono-
cida o parezca violenta, no natural o acci-
dental o cuando existan circunstancias sos-
pechosas.

Los médicos de urgencias se encontra-
rán a veces en su actividad con niños ago-
nizantes o que lleguen muertos al SU y
deben conocer las exigencias estatales y
territoriales. La muerte debe notificarse a la
oficina del médico forense y también a la po-
licía. La policía ayudará al médico forense
en la investigación, y un patólogo foren-
se realizará una autopsia y remitirá el in-
forme al médico forense.

En ocasiones, se reclamará a los médicos
para que presenten una declaración y puede
pedírseles que aporten pruebas a la inves-
tigación forense. No se trata en este caso
de un proceso, sino de una investigación
de búsqueda de pruebas. Se aplica una
mezcla de procedimientos inquisitoriales
y confrontacionales y pueden aceptarse
como pruebas informaciones de segunda
mano.

El médico forense hará públicos los
descubrimientos de la investigación y
puede aportar observaciones sobre la ina-
decuación de los sistemas y el trata-
miento. El médico forense no reco-
mienda directamente los procedimientos
penales.

19.2 PEDIATRÍA FORENSE Y LA LEY

474

• Daño corporal: lesión que interfiere en la salud o el bienestar (p. ej., que causa un dolor o
incomodidad moderados) pero no pone en riesgo la vida ni provoca una discapacidad
permanente.

• Daño corporal penoso: cualquier lesión corporal de naturaleza tal que pone en riesgo la vida,
o puede hacerlo, o que provoca o puede provocar una lesión permanente en la salud si no se
trata.

• Herida ilegal: lesión en la que se ha abierto la piel, por ejemplo, por laceración o herida
incisa.

• Tortura: causa intencionada de dolor o sufrimiento grave en una persona por una acción o una
serie de acciones realizadas en una o más de una ocasión.

Fuente: Obtenido de la Criminal Code Act de Queensland 1899.

Tabla 19.2.1 Terminología de los cargos criminales



APORTAR PRUEBAS 
ANTE EL TRIBUNAL
Puede pedirse a los médicos que aporten
pruebas ante cualquiera de los tribunales
designados. Se tratará bien de un testimo-
nio profesional que aporte pruebas de
hecho, relacionadas con lo que vieron o
con algo que formó parte de su trabajo, o,
alternativamente, de ofrecer una opinión
experta sobre un asunto.

Antes de comparecer ante el tribunal,
puede haberse pedido al médico que entre-
gue una declaración testifical, una declara-
ción jurada o un informe médico que estará
compuesto por las notas de los médicos. La
declaración debe incluir cualificaciones
profesionales y, en el caso de un testimo-
nio de experto, los médicos han de esta-
blecer que cuentan con técnicas y conoci-
mientos especializados en su campo de
experiencia.

El informe debe incluir una breve his-
toria de los motivos para ver al niño, la
fecha, la hora y el lugar en que se vio al
niño, y la persona que le acompañaba.
Debe incluirse cualquier revelación espon-
tánea que haya hecho el niño al médico.
Son importantes el estado general y la acti-

tud del niño, así como los hallazgos espe-
cíficos detallados. Por último, son impor-
tantes también una opinión sobre el meca-
nismo de cualquier lesión y los efectos en
el niño de cualquier lesión en cuanto a
dolor y discapacidad.

Las comparecencias ante los tribunales
pueden ser estresantes para los médicos.
Sin embargo, es importante recordar
que una evidencia individual no es más que
una pequeña parte del caso. El médico
acude para ayudar al tribunal en sus de-
liberaciones, y no está sometido personal-
mente a juicio. El médico debe adoptar un
papel neutro e independiente y estar pre-
parado para considerar de forma objetiva
cualquier declaración que se le haga. Los
médicos no están para apoyar a ningún
«bando» en particular.

Cuando aparece como un testigo
experto, se le pedirá inicialmente a un
médico que describa sus cualificaciones y
experiencia. Será interrogado por un consejo
y examinado por el otro. El médico escu-
chará atentamente todas las preguntas y res-
ponderá con la máxima precisión posible.
Deberá tener notas de la consulta a mano y
pedirá permiso de la sala para referirse a ellas.
Es importante mantener la calma y la profe-

sionalidad en todo momento, y no verse
nunca tentado a mostrarse más listo que los
abogados en su campo. Una preparación
minuciosa y un conocimiento sólido de los
problemas médicos relevantes servirán al
médico de gran ayuda en todo el proceso. Si
se le pregunta sobre una cuestión que sobre-
pase su nivel de experiencia o sus conoci-
mientos, el médico deberá indicarlo y no
intentar especular.

Los médicos que aportan pruebas a una
investigación forense serán por lo general
partes independientes. Sin embargo, si se
trata de posibles negligencias médicas,
debe establecerse un contacto previo con
la organización médica aseguradora.

LECTURAS
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INTRODUCCIÓN

El dolor agudo en la infancia es uno de los
motivos más frecuentes de consulta en un
SU1. El dolor que se produce como conse-
cuencia de una lesión, una enfermedad o los
procedimientos médicos necesarios se aso-
cia a un aumento de ansiedad, conductas de
evitación, síntomas sistémicos y sufrimiento
de los padres. La experiencia dolorosa im-
plica la interacción de factores fisiológicos,
psicológicos, del desarrollo conductual y
situacionales. El dolor es una experiencia
multifactorial subjetiva y debería tratarse

como tal2. Puede ser difícil evaluar a los
niños que tienen afecciones dolorosas y, a
menudo, siguen estando mal evaluados y
mal tratados. Es frecuente que los niños
reciban menos analgésicos que los adultos
y los niños menores de dos años reciben sig-
nificativamente menos analgesia que los
niños mayores3-5.

La analgesia precoz y apropiada puede
lograrse si se cambia el diseño del sistema
mediante programas y políticas educativos
de tratamiento del dolor correctamente
desarrollados y aplicando los estándares de
tiempo hasta la analgesia que se deben uti-
lizar en el SU6. En la tabla 20.1.1 se resu-
men los términos utilizados.

EVALUACIÓN Y MEDICIÓN
DEL DOLOR
En los últimos 20 años se han desarrollado
muchas herramientas para evaluar y medir
el dolor que también son adecuadas para la
edad y etapas del desarrollo del niño.
Recientemente se ha publicado una revi-
sión definitiva sobre la medición del dolor
en recién nacidos y niños pequeños7.

Una evaluación exacta requiere obtener
una historia detallada del dolor y plantear
la complejidad de la percepción del dolor
en el niño, así como la influencia de los fac-
tores situacionales, psicológicos y del desa-
rrollo. En los niños mayores, la mejor
manera de evaluar el dolor consiste en uti-
lizar la propia información del niño. Exis-
ten cuatro formas habituales de reconocer

el dolor en los niños, que se resumen en la
tabla 20.1.2.

La puntuación de la evaluación observa-
cional es útil cuando el niño es demasiado
joven o cuando no es posible que él mismo
valore su dolor, por ejemplo, en el niño con
deterioro cognitivo. Las puntuaciones de
dolor que proporcionan los padres o los cui-
dadores habituales pueden ser útiles8, si bien
el acuerdo es malo aunque existe una buena
correlación entre la evaluación de intensidad
del dolor por parte del niño y de los padres.
En particular, los padres tienden a infraesti-
mar e infravalorar el dolor más intenso que
experimente su hijo9, aspecto que hay que te-
ner en cuenta cuando se evalúe el nivel de
dolor del niño. Las mediciones fisiológicas
a menudo reflejan las reacciones de estrés.
Por ejemplo, se puede obtener una puntua-
ción incorrectamente elevada en el lactante
hambriento, asustado o que tiene que ser
cambiado de pañales. En la conducta se
deben observar los siguientes indicadores:
llanto, expresiones faciales, lenguaje y pos-
tura corporal, somnolencia, agitación y
aspecto. Una tranquilidad indebida y el blo-
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STEPHEN PRIESTLEY � JASON ACWORTH � ANTHONY P. HARRINGTON

20.1 ANALGESIA Y SEDACIÓN

ASPECTOS ESENCIALES

1 El dolor agudo es uno los
problemas más frecuentes que se
presentan en el servicio de
urgencias (SU).

2 Las puntuaciones de dolor
adecuadas según la edad y el
desarrollo del niño son útiles para
establecer el nivel de dolor del niño
y evaluar el efecto de la analgesia.

3 Adoptar un abordaje
multimodal para el tratamiento del
dolor (farmacológico, cognitivo,
conductual y tratamiento físico). 

4 Implicar a la familia y adaptar
las intervenciones a cada niño en
particular.

5 Reducir el número de
fármacos utilizados y estar
familiarizados con su dosis, su
forma de administración y las
posibles complicaciones.

6 Combinar fármacos sin un
conocimiento y formación
minuciosos aumenta el riesgo de
un desenlace adverso.

7 Establecer programas y
políticas educativas para el
procedimiento de sedación.

Analgesia Alivio de la percepción del dolor sin sedación

Ansiólisis Alivio de la aprensión sin sedación ni analgesia

Sedación Disminución de la conciencia del entorno o de la percepción del dolor

Anestesia (general) Pérdida completa de la conciencia del entorno acompañada por pérdida
de los reflejos protectores

Sedación durante Técnica que consiste en administrar fármacos sedantes o disociativos con o
el procedimiento sin analgésicos, para inducir un estado que permita que el paciente tolere

procedimientos desagradables a la vez que se mantiene la función
cardiorrespiratoria. Los procedimientos de sedación y analgesia tienen como
objetivos disminuir el nivel de conciencia pero permitiendo que el paciente
mantenga el control independiente y continuado de la vía respiratoria39

Tabla 20.1.1 Definiciones de términos

1. El niño describe por sí mismo el dolor.
2. Cambios conductuales como llanto,

defensa o muecas faciales.
3. Cambios fisiológicos como palidez,

taquicardia y taquipnea.
4. Proceso fisiopatológico como una

fractura o una quemadura.

Tabla 20.1.2 Tratamiento del dolor
en los niños



queo de la conducta pueden deberse a un
dolor intenso, cansancio, una enfermedad
grave o uso excesivo de sedantes. Al enten-
der el proceso fisiopatológico, el médico
también pueden obtener un indicador sus-
tituto de la intensidad del dolor.

Las puntuaciones de dolor se estandari-
zan típicamente en una escala de 0 a 10. Las
puntuaciones de dolor se documentan con
otras observaciones y las constantes vitales.
En la tabla 20.1.3 se resumen algunas esca-
las de puntuación del dolor de uso habitual
que son apropiadas para esta edad7.

MÉTODOS NO
FARMACOLÓGICOS
Para conseguir una analgesia y sedación
óptimas en el niño es necesario aplicar un
abordaje multidisciplinario y equilibrado
en el que se utilicen procedimientos tanto
farmacológicos como no farmacológicos.
En la tabla 20.1.4 se recogen algunos pro-
cedimientos no farmacológicos útiles.

FÁRMACOS DE USO
HABITUAL
En la tabla 20.1.5 se mencionan algunos
de los fármacos de uso más frecuente.

Analgésicos puros
El paracetamol es habitualmente el trata-
miento de primera línea en las afecciones
dolorosas leves y moderadas. Se puede
administrar por vía oral y rectal. Normal-
mente, los AINE como ibuprofeno son el
tratamiento de segunda línea; tienen unas
propiedades analgésicas y antiinflamatorias
excelentes que pueden potenciar los efec-
tos del paracetamol.

Fármacos sedantes puros
Los fármacos sedantes alivian la ansiedad
pero no el dolor. Reducen la capacidad del

niño para comunicar el dolor y las moles-
tias y uno de sus efectos secundarios habi-
tuales es la hiperexcitabilidad paradójica.
Son útiles para estudios diagnósticos indo-
loros y, cuando se utilizan combinados con
opiáceos u óxido nitroso, pueden producir
un estado de sedación profunda.

Analgésicos sedantes
Los analgésicos opiáceos y el óxido nítrico
son el pilar del tratamiento del dolor intenso.
Los recién nacidos y lactantes requieren do-
sis más bajas de los medicamentos opiáceos.
Estos fármacos se administran idealmente por
vía intravenosa en una solución diluida, 
por ejemplo la morfina (1 mg/ml) lenta-
mente en unos minutos, ajustando la dosis
según la respuesta. Después de 5-10 minutos
se puede administrar otra dosis.

El fentanilo es un analgésico potente de
acción rápida con una duración de acción
más corta que cuando se utiliza combinado
con midazolam produce un estado de diso-
ciación y sedación profunda. Se ha demos-
trado que la administración intranasal de
fentanilo proporciona una analgesia equi-
valente a la morfina intramuscular en niños
con fracturas del antebrazo10. Ofrece un
inicio de acción más rápido, es menos inva-
sivo y su duración de acción, aunque corta,
deja tiempo para aplicar un anestésico
tópico antes de proceder a la canulación
intravenosa para continuar la analgesia.

El óxido nítrico combinado con oxígeno
tiene una acción analgésica potente con un
inicio y una desaparición de la acción rápi-
dos. Es un analgésico sedante excelente que
permite obtener un rápido acceso IV, inyec-
tar anestésicos locales, realizar un bloqueo
nervioso o implantar una férula en una
extremidad fracturada11,12. Entonox (óxido
nitroso al 50% y oxígeno al 50%) se admi-
nistra habitualmente mediante un sistema
de válvulas a demanda, lo que limita su uso
en niños más pequeños o no colaborado-
res. El uso de máquinas que liberen con-
centraciones variables de óxido nítrico
(30%-70%) mediante el sistema de flujo
continuo permite utilizar este fármaco tan
eficaz en un intervalo de edad más amplio
pero su potencial de reacciones adversas
también es mayor si no se utilizan siguiendo
unas normas estrictas. El oxígeno debe
administrarse durante 3-5 minutos después
de interrumpir la administración del óxido
nítrico para prevenir una hipoxia por difu-
sión. El óxido nitroso está contraindicado
en aquellas situaciones en las que se afectan
espacios aéreos cerrados (p. ej., neumotórax
u obstrucción intestinal).

Ketamina
La ketamina es un fármaco disociativo anal-
gésico único. Su acción produce un estado
casi ideal de sedación, amnesia, analgesia y
control de movimiento con pocos efectos
secundarios. Es un fármaco muy estudiado,
habiéndose documentado su seguridad y efi-
cacia en más de 11.000 niños. La aparición
de reacciones, frecuente en los adultos
durante la fase de recuperación, es poco fre-
cuente en los niños. Las complicaciones que
afectan a las vías respiratorias (como el estri-
dor, el laringoespasmo, la depresión respira-
toria y la apnea) se presentan raramente y
pueden asociarse a una menor edad (<6 me-
ses), administración intravenosa rápida y
administración simultánea de otros fármacos
(p. ej., opiáceos o benzodiacepinas). Existen
varias vías de administración pero normal-
mente se prefiere la vía IV e IM13-17.

Anestésicos locales
El uso creciente de los anestésicos por vía
tópica ha revolucionado el tratamiento de
las lesiones simples en el SU y también ha
mejorado mucho los procesos de canula-
ción intravenosa y punción lumbar. Estos
fármacos son un método no invasivo para
producir anestesia local y se pueden aplicar
en la sala de selección para facilitar el trata-
miento oportuno en el SU18.

EMLATM (lidocaína 2,5% y prilocaína al
2,5%) es un anestésico tópico conocido que
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0-3 años Puntuaciones del observador
(padres o enfermera)

3-8 años Puntuación de caras de Wong-
Baker

> 8 años Escala de puntuación numérica,
escala de puntuación de caras
de Wong-Baker

Tabla 20.1.3 Puntuación del dolor

Edad Escala de puntuación del dolor

Medio ambiente
� Atmósfera tranquila, amigable sin

aspecto clínico
� Juegos, móviles, imágenes y vídeos

Psicológicas
� Presencia de los padres
� Comunicación apropiada según la edad
� Instrucciones fiables claras

Cognitivas-conductuales
� Técnicas de distracción
� Hipnosis
� Arte o cuentos
� Música, vídeo o TVE
� Juegos de ordenador interactivos
� Imágenes guiadas
� Terapia de relajación

Físicas
� Masajes y frotamientos
� Envolver en materiales agradables (lactantes)
� Técnicas de frío y calor 
� Inmovilización y elevación de la parte

lesionada
� Reconfortante (manta o juguete blando

favorito)

Tabla 20.1.4 Técnicas de soporte 
y distracción
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Analgésicos puros
Paracetamol 15-30 mg/kg VO/VR (<3 meses: 10 mg/kg) 30 mg/kg inmediatamente como dosis única

(comprobar que no haya recibido recientemente
paracetamol)

Ibuprofeno (AINE) 5-10 mg/kg VO
Liquegesic Co paracetamol/codeína Dosis según el contenido de paracetamol

Sedantes puros
Midazolam 0,05-0,15 mg/kg IV/IM;  Reacción de excitación paradójica en 

0,5-0,75 mg/kg VO; el 10% de los niños cuando se usa 
0,3-0,5 mg/kg por vía intranasal por vía oral o intranasal

Hidrato de cloral 0,2-0,5 mg/kg IV; Inicio de acción poco fiable y prolongado
25-50 mg/kg VO o vía rectal

Sedantes/analgésicos
Morfina 0,1-0,2 mg/kg por dosis (>3 meses) IV, IM Depresión respiratoria con administración IM/IV

0,05-0,1 mg/kg por dosis (<3 meses) IV, IM Se prefiere la administración IV
Infusión (>3 meses) 0,01-0,04 mg/kg/h

Fentanilo Se recomienda IV: forma más fiable que permite
ajustar dosis pequeñas hasta conseguir el objetivo

Óxido nitroso Mezcla 50:50 del fármaco inhalado;  Inicio rápido; el sistema de liberación con flujo 
mezcla variable continua continuo permite su uso en niños pequeños/corta 
de N2O:O2 al 30%-70% con oxígeno duración de acción

Puede producir vómitos; contraindicado en
neumotórax o lesiones torácicas

Fármaco disociativo
Ketamina 1-2 mg/kg IV; 2,5-4 mg/kg IM; Excelente perfil de seguridad en pacientes 

5-10 mg/kg VO seleccionados que se someten a procedimientos
dolorosos; contraindicado en el traumatismo
craneal, trastornos convulsivos o lesiones oculares

Fármacos anestésicos locales

Inyectables
Lidocaína 1% o 2%; 3 mg/kg, dosis máxima El dolor de la inyección se puede reducir utilizando 

sin adrenalina; 7 mg/kg, dosis máxima agujas pequeñas (p. ej., 31 G), infiltración 
con adrenalina lenta, infiltración a través de los bordes de la

herida, tratamiento previo con ALA tópico,
taponamiento y avisando al paciente

Bupivacaína 3 mg/kg (dosis máxima) Inicio más lento, duración de acción más prolongada
comparado con lignocaína; útil en bloqueos nerviosos

Prilocaína Solución habitual al 0,5%; 2,5-3 mg/kg Fármaco seguro para la anestesia regional
intravenosa (bloqueos de Biers)

Tópicos
• Superficie

EMLATM Mezcla eutéctica de lidocaína al 2,5% Requiere 30-40 minutos después de la aplicación 
y prilocaína al 2,5% para conseguir la anestesia dérmica satisfactoria

AnGel/Ametop Ametocaína al 4%
• En la herida

ALA La solución de ALA es una mezcla de Contiene adrenalina, por lo que no se puede 
lidocaína al 4%, ametocaína al 0,5% utilizar en regiones con arteriolas como los dedos 
y adrenalina al 1:1000 o el pene; requiere más de 20 minutos de un buen

contacto con la herida para conseguir la anestesia;
puede requerir suplemento con dosis pequeñas de
ALA infiltradas

AC gel Adrenalina 1:2000 y cocaína al 4,7% El contenido en cocaína hace que este fármaco sea
caro e introduce problemas de almacenamiento; los
anestésicos tópicos que contienen cocaína se asocian
a una morbimortalidad importante relacionada con la
absorción rápida de la cocaína a través de las
mucosas; el uso en gel reduce este riesgo

Fármacos para reversión
Naloxona 10 μg/kg IV Puede necesitar dosis repetidas
Flumacenilo 0,02 mg/kg IV

Tabla 20.1.5 Fármacos de uso más frecuente para sedación y analgesia

Clasificación Dosis Comentarios



se utiliza en la canulación intravenosa y en
la punción lumbar. Sin embargo, su uso en
el SU está limitado por su inicio de acción
tardío hasta lograr el efecto máximo (al
menos, una hora) y su efecto vasoconstric-
tor, que puede hacer la canulación más difí-
cil. Ametocaína al 4% tiene un inicio de
acción más rápido (30-45 minutos) y su
efecto vasodilatador puede facilitar la canu-
lación. Se ha demostrado que es al menos
tan eficaz como el EMLATM y que tiene un
buen perfil de seguridad. La aplicación
puede provocar prurito local y formación
de habones como efectos secundarios tem-
porales19,20.

Los anestésicos tópicos aplicados sobre
la herida como ALA (adrenalina 1:1000,
lidocaína al 4% y ametocaína al 0,5%) y AC
gel (adrenalina 1:1000 y cocaína al 12%)
permiten el tratamiento de la herida con
pocas o ninguna molestia21,22. El ALA tiene
una eficacia anestésica local similar al AC
gel y es más barato, no requiere la refrige-
ración del producto ni su almacenamiento
en un lugar seguro, puede usarse de forma
segura cerca de las mucosas y no comparte
los efectos tóxicos de compuestos que con-
tienen cocaína. El ALA instilado en una
herida durante 20-30 minutos proporciona
anestesia suficiente para suturar el 75%-90%
de las laceraciones en cara y cuero cabe-
lludo22,23 y el 40%-60% de las heridas en las
extremidades24. Su efecto vasoconstrictor
también es útil antes de aplicar cianoacri-
lato como pegamento de tejidos.

La infiltración de la herida con anesté-
sicos locales inyectables puede realizarse
con poco dolor sin se tampona el anesté-
sico local, se calienta la solución hasta la
temperatura corporal, se utilizan agujas de
pequeño calibre y técnicas de administra-
ción lenta desde los bordes de la herida en
lugar de atravesar la piel intacta25-29.

El óxido nitroso y las técnicas de dis-
tracción durante el proceso de inyección
permiten conseguir una buena analgesia.
El médico debe conocer y cumplir las pau-
tas posológicas seguras.

SELECCIÓN 
DE LOS FÁRMACOS 
SEGÚN EL PROCEDIMIENTO 
Y LA EDAD
El tratamiento del dolor se puede simplificar
si se divide este en leve, moderado e intenso
y se equiparan estas categorías con los fár-
macos analgésicos apropiados (tabla 20.1.6).

Es mejor reducir al mínimo el número
de fármacos que se utilicen y estar familia-

rizado con las dosis, duración de acción,
reacciones adversas y contraindicaciones.
La elección del fármaco debe individuali-
zarse según el nivel de dolor del niño y el
procedimiento. Las técnicas disociativas
que utilizan varias combinaciones de fár-
macos son útiles en procedimientos muy
dolorosos o en los lactantes y pre-escolares.

Idealmente, las vías administración
deberían ser no invasivas. Un conocimiento
exhaustivo y una gran experiencia con los
efectos sinérgicos de los fármacos analgési-
cos y sedantes se traducen en un estado
«equilibrado» de sedación y analgesia
(tabla 20.1.7).

ALGUNOS
PROCEDIMIENTOS
HABITUALES

Estudio diagnóstico indoloro
El control del movimiento en los procedi-
mientos de obtención de imágenes como la
TC o incluso una radiografía simple puede
ser un problema. En esta situación, los ansio-
líticos administrados con antelación por vía
oral pueden ser útiles. Es importante apli-
car anestésicos tópicos locales (EMLATM)
45-60 minutos antes del procedimiento para
facilitar la colocación de la cánula intravenosa
por si llegara a ser necesaria la sedación adyu-
vante por vía intravenosa.

Punción venosa 
y canulación IV
Los fármacos anestésicos locales por vía
tópica son útiles para obtener un acceso IV
menos urgente. El acceso rápido se consi-
gue mejor utilizando analgesia/sedación
con óxido nitroso y técnicas de distracción.

Laceración pequeña
Un abordaje preventivo que utilice una
combinación de ansiolíticos y analgésicos
por vía oral mejorará la colaboración
durante el procedimiento. Los anestésicos

tópicos en la herida (ALA, AC gel) permi-
ten la limpieza y cierre de la misma con
poco o ningún dolor. Los pegamentos de
tejidos son útiles en heridas más pequeñas.
En este caso, también son útiles el óxido
nitroso y la distracción.

Tratamiento de heridas
complejas
Los lactantes y pre-escolares pueden reque-
rir métodos disociativos en los que se utilice
ketamina IM o IV, fentanilo y midazolam
IV o bien óxido nitroso. Con la preme-
dicación apropiada, los niños mayores pue-
den tratarse con bloqueos anestésicos loca-
les o regionales.

Extracción de un cuerpo
extraño
En un niño mayor puede que sea suficiente
con premedicación ansiolítica, aunque un
niño más pequeño necesita habitualmente
técnicas disociativas.

Fracturas, dislocaciones,
férulas y manipulaciones
El dolor intenso que se asocia a estas lesio-
nes se controla inicialmente mejor con
óxido nitroso o fentanilo intranasal mien-
tras se obtiene el acceso IV, para continuar
con una analgesia opiácea. Los bloqueos
locorregionales, por ejemplo, el bloqueo
del nervio femoral, son útiles para permi-
tir la colocación de férulas y aplicar la trac-
ción. La anestesia regional por vía intrave-
nosa (ARVI) es una técnica útil para
manipular las fracturas en niños mayores.
Muchos niños menores de 10 años de
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Puntuación de caras 2 3 4 5
de Wong-Baker

Puntuación 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
del dolor

Dolor leve Dolor moderado Dolor intenso

Paracetamol Ibuprofeno Morfina
Codeína Óxido nitroso

Tabla 20.1.6 Opciones de analgesia

Cuatro componentes
1. Sedación
2. Analgesia
3. Amnesia
4. Control del movimiento

Tabla 20.1.7 Equilibrio entre
analgesia y sedación



Por ejemplo, es digna de mención una
encuesta realizada en 1998 en los SU de la
zona australiana y asiática en la que se
encontró una amplia variación en la práctica
entre los 40 departamentos que respondie-
ron a la misma, comunicando sólo el 58% de
los servicios mixtos de adultos y pediatría la
utilización de normas formales para la seda-
ción en pediatría y sólo el 52% de todos los
departamentos encuestados comunicó el
uso de criterios formales para el alta33.

La formulación de un plan de sedación y
de políticas de sedación puede dividirse en:

� Evaluación previa al procedimiento.
� Tratamiento durante el procedimiento.
� Tratamiento después del

procedimiento.

Evaluación previa 
al procedimiento
El estado de salud del paciente es esencial
para identificar aquellos elementos de la
historia médica o de cualquier enfermedad
actual que pudieran afectar a la seguridad
del procedimiento de sedación, la elec-
ción del fármaco o la valoración de otras
técnicas alternativas.

En la tabla 20.1.8 se mencionan algu-
nos factores importantes a tener en cuenta
a este respecto.

Aunque muchos de estos factores no son
contraindicaciones absolutas para muchos
de los fármacos utilizados, su presencia
puede provocar cambios en el fármaco uti-
lizado o en su posología, en el nivel de
monitorización utilizada en el paciente
durante el procedimiento y en el nivel de
experiencia del médico que administra la
sedación y, en ocasiones, puede provocar
la derivación a un servicio de anestesia
general o el retraso del procedimiento.

Los niños menores de un año de edad,
y en particular los lactantes muy pequeños,
tienen una incidencia mayor de complica-
ciones hipóxicas durante la sedación y en

los lactantes muy pequeños hay que valo-
rar la utilización de la anestesia general con
un control formal de la vía respiratoria34.

Aunque la presencia de un asma activa
o catarro de vías altas se asocia a un riesgo
mayor de complicaciones como el laringo-
espasmo en pacientes que reciben anestesia
general35,36, no está claro si este aumento
de riesgo también se aplica a la sedación.
La mayoría de los autores asume que sí
afecta, y adaptan los planes de sedación en
consecuencia.

Hay otros datos de la historia que es
necesario obtener, como es la historia de
medicamentos actuales, las alergias y si el
niño está en ayunas.

El hecho de que sea necesario que el
niño esté en ayunas para reducir al mínimo
el riesgo de aspiración gástrica en aquellos
pacientes que se va a someter a un proce-
dimiento con sedación sigue siendo motivo
de controversia (véase «Controversias»).
En muchos SU se utiliza una norma gene-
ral de ayunas de dos horas para líquidos y
cuatro horas para sólidos o líquidos más
espesos (incluida la leche). Las condiciones
seguras de ayuno deberían ajustarse en
aquellos pacientes cuyas afecciones se aso-
cian a la disminución de los reflejos pro-
tectores de las vías respiratorias o a un
retraso del vaciamiento gástrico. 

La exploración física debería compren-
der el peso del paciente, las constantes vi-
tales basales incluida la saturación de oxí-
geno, la evaluación del estado de conciencia,
la evaluación de la vía respiratoria y el estu-
dio de los aparatos cardiovascular y respira-
torio.

En general, las categorías de estado
físico desarrolladas por la ASA para aneste-
sia general37 no se utilizan en procedi-
mientos de sedación en el SU y no está
clara su extrapolación en este entorno38.
Después de la evaluación del riesgo, el plan
de anestesia que se genera debe comentarse
con los padres o cuidadores del niño para
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edad son derivados para un procedimiento
de anestesia general.

Politraumatismos
Los niños que presentan politraumatismos
importantes necesitan muchos procedi-
mientos dolorosos en la fase inicial de eva-
luación. Se necesita un abordaje en equipo,
prestando una atención especial a la anal-
gesia y la sedación. La intubación con una
secuencia rápida (ISR) es, a menudo, la
acción más humana que permite un acer-
camiento más rápido a la investigación y
tratamiento. Hay otras alternativas para el
alivio continuado del dolor, como son la
infusión continuada de opiáceos durante
las fases iniciales de reanimación y estabili-
zación y la analgesia controlada por el
paciente (ACP) cuando ya esté estable.

SEDACIÓN DURANTE 
EL PROCEDIMIENTO:
SELECCIÓN DE PACIENTES,
EVALUACIÓN DEL RIESGO 
Y TRATAMIENTO
El objetivo de la sedación durante el proce-
dimiento en el SU es conseguir un nivel ade-
cuado de sedación que permita terminar con
éxito el procedimiento, a la vez que se reduce
el riesgo de reacciones adversas para el
paciente y permite el alta domiciliaria precoz
y segura desde el servicio de urgencias. Para
conseguir este objetivo, hay que prestar una
atención especial al estado de salud del
paciente, al procedimiento que se va a reali-
zar (en particular, a su duración y a la canti-
dad probable de dolor), a la selección de un
fármaco o combinación de fármacos apro-
piados, a la utilización de técnicas no farma-
cológicas, a la mala preparación del paciente
y al consentimiento informado y a que los
padres o cuidadores entiendan la situación.

Un análisis crítico de las reacciones adver-
sas producidas durante la sedación en pedia-
tría ha permitido identificar como factores
asociados a las mismas la evaluación médica
inadecuada, la monitorización inadecuada
durante o después del procedimiento, habi-
lidades inadecuadas a la hora de reconocer
el problema y actuar oportunamente y falta
de experiencia del médico en un grupo de
edad en particular o con una situación
médica subyacente determinada30.

El desarrollo e implantación de las nor-
mas de sedación en el SU en los niños aso-
cia a una mejoría en la práctica con dismi-
nución de las reacciones adversas y
complicaciones31,32.

� Enfermedad actual catarro de vías altas, asma activo, alteraciones del estado de conciencia,
compromiso hemodinámico

� Menos de 12 meses de edad (especialmente, menor de 3 meses)
� Alteraciones de las vías respiratorias: deformidades craneofaciales, traqueomalacia,

anomalías congénitas
� Problemas cardíacos: cardiopatía congénita, arritmias, insuficiencia cardíaca
� Problemas neurológicos: trastornos convulsivos, elevación de la presión intracraneal
� Problemas respiratorios: asma activo, infecciones de vías respiratorias altas o bajas,

insuficiencia respiratoria
� Trastornos hepáticos o renales
� Historia previa de un fracaso de la sedación
� Reacción adversa previa a la sedación, analgesia o anestesia

Tabla 20.1.8 Factores del paciente a tener en cuenta en un procedimiento 
de sedación



obtener su consentimiento informado.
A menudo es útil explicar al niño mayor lo
que va a suceder, intentando calmar su
ansiedad y aumentar su colaboración.

Es necesario comentar los efectos espe-
rados sobre el niño, los riesgos y beneficios,
las alternativas y la necesidad de monitori-
zación y observación durante y después del
procedimiento antes del alta con el padre o
el cuidador. Como los efectos esperados, los
riesgos y los tiempos de recuperación antes
del alta son muy variables en los distintos
grupos de edad, no es muy útil utilizar un
formulario estandarizado de consentimiento
informado y se procurará obtener formula-
rios de consentimiento que reflejen las
características individuales de los diferentes
fármacos para identificar claramente todos
estos aspectos que se han comentado con
los padres del niño. Como alternativa, se
puede utilizar la documentación estándar
del historial médico, en la que se refleje que
los aspectos específicos del fármaco se
comentaron con el padre o cuidador.

En la mayoría de los SU se sigue la polí-
tica de que el consentimiento informado
para el procedimiento de sedación se debe
obtener por escrito, a menos que se utilice
en una situación de alto riesgo para salvar
la vida o una extremidad.

Requerimientos 
para el procedimiento
Las autoridades clínicas han publicado
varias recomendaciones y declaraciones en
las que se describen los aspectos particula-
res del personal, el equipo de monitoriza-
ción y la preparación del paciente para el
procedimiento de sedación en niños tanto
dentro como fuera del quirófano39-42.

Es esencial que el equipo que adminis-
tre el procedimiento de sedación sea cons-
ciente de que es imposible predecir con
antelación de forma fiable el nivel de anes-
tesia que se producirá en un paciente dado
ante un fármaco o una combinación de fár-
macos sedantes. Con independencia del
nivel deseado de sedación o de la vía de
administración, la sedación del paciente
representa un continuo y puede provocar la
pérdida de los reflejos protectores del
paciente (un paciente puede evolucionar
con facilidad desde un nivel de sedación alto
a una sedación más profundo)41. En conse-
cuencia, es imperativo planificar las situa-
ciones en las que la sedación del niño sea
mayor de lo previsto o provoque una com-
plicación cardiorrespiratoria significativa.

En consecuencia, es necesario que los
SU que administran procedimientos de
sedación a niños desarrollen políticas y pro-

cedimientos elaborados en los que se des-
criban las necesidades de la gestión del pro-
cedimiento. En la tabla 20.1.9 se describen
los elementos importantes en el desarrollo
de un procedimiento de sedación.

Personal
Siempre debe haber al menos dos trabajado-
res clínicos implicados en el procedimiento.

Uno actúa como el «sedólogo» y es res-
ponsable de administrar los fármacos y
monitorizar al paciente, en particular desde
la perspectiva respiratoria y circulatoria. Este
sedólogo no debe tener otras responsabili-
dades en el procedimiento, lo que le per-
mite responder con la rapidez necesaria a
los cambios de las constantes vitales o del
estado clínico del paciente. Si no hay una
enfermera, esta persona sería la responsable
de documentar las observaciones, tiempos y
posologías de los fármacos administrados 
y de registrar las intervenciones específicas.

El sedólogo debería haber formulado
un plan de sedación, obteniendo la histo-
ria clínica y realizando la exploración física
del niño, y debe conocer el fármaco o fár-
macos que vaya a utilizar. Además, tiene
que tener formación en el reconocimiento
y tratamiento de las complicaciones de las
vías respiratorias y de la ventilación y debe
estar capacitado para realizar una reanima-
ción en pediatría.

La segunda persona (quien realiza el
procedimiento) es responsable de realizar
el procedimiento, por ejemplo, la reducción
de la fractura o la aplicación de suturas.

En la mayoría de los casos, debería haber
otras dos personas. Una enfermera es de
gran valor para registrar las observaciones y
eventos y servir de enlace con los padres o
cuidadores del niño que, a menudo, pueden
estar presentes durante el procedimiento.

Por último, se recomienda que exista un
médico supervisor con mayor experiencia,
en general un especialista o una persona con

un nivel avanzado de formación que tenga
experiencia y competencias específicas en el
tratamiento de la vía respiratoria y la reani-
mación en pediatría. Esta persona puede
adoptar el papel del sedólogo pero en otras
ocasiones es más apropiado que esté pen-
diente del procedimiento y que garantice su
presencia en el servicio para ayudar con rapi-
dez en caso de que surjan complicaciones.

Entorno
La sedación en un procedimiento pediátrico
debe realizarse en un centro que tenga el
tamaño adecuado y el equipo disponible para
la administración del fármaco, la monitori-
zación clínica, el control de la vía respirato-
ria, el acceso vascular y la reanimación car-
diorrespiratoria.

La sedación en entornos en los que las
zonas no cumplen estos criterios se asocia
a un aumento de riesgo de reacciones ad-
versas graves30.

Equipo
El equipo debe ser adecuado para niños de
todas las edades y tamaños que vayan a reci-
bir tratamiento. Es esencial reconocer el
compromiso respiratorio o circulatorio
cuando se utiliza un equipo de monitori-
zación. Es recomendable utilizar los dis-
positivos de control de las vías respiratorias
y las técnicas de soporte vital avanzado
junto a fármacos que reviertan el efecto de
los fármacos sedantes y los utilizados para
el soporte vital.

En la tabla 20.1.10 se expone el equipo
y los fármacos recomendados.

Monitorización, observaciones 
y registro
El elemento más importante de monitori-
zación durante la sedación es observación
cercana y continuada del paciente43.

Se recomienda una monitorización con-
tinua de la saturación de oxígeno en todas
las formas de sedación, así como la obser-
vación continua del color y de la frecuen-
cia y profundidad de la ventilación.

Se recomienda utilizar una monitoriza-
ción intermitente de la frecuencia cardíaca
y de la presión arterial cuando el nivel de
sedación sea profundo.

Antes del procedimiento, después de la
administración del fármaco sedante y a
intervalos de 5-10 minutos durante el pro-
cedimiento, dependiendo del nivel de seda-
ción alcanzado, debería registrarse la fre-
cuencia cardíaca, la presión arterial, la
frecuencia respiratoria y el nivel de con-
ciencia. Asimismo, es necesario registrar cla-
ramente en un diagrama de observación por
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1. Personal
2. Entorno
3. Monitorización
4. Medicación
5. Preparación del paciente
6. Recuperación
7. Documentación
8. Criterios del alta

Fuente: Adaptado de las directrices de 
la American College of Emergency Phycicians
sobre sedación y analgesia durante los
procedimientos en el SU39.

Tabla 20.1.9 Elementos de un 
procedimiento seguro de sedación



tiempos el momento de la administración,
los fármacos administrados, las posologías
y las vías de administración utilizadas.

También es necesario registrar las inter-
venciones realizadas, por ejemplo, el aporte
de oxígeno suplementario o un control
básico de las vías respiratorias.

Hay varias puntuaciones de la sedación
que pueden utilizarse para medir el nivel de
sedación y orientar la administración de los
fármacos sedantes32,44. El uso de estos fár-
macos facilita la estandarización de la termi-
nología y la clasificación de la profundidad
de la sedación, en particular para su uso en
una auditoría clínica y para investigación45.

Medicación
Antes del procedimiento, es necesario que
todos los fármacos sedantes que se vayan a
utilizar estén medidos, comprobados y eti-
quetados.

También debe disponerse de fármacos
para la inversión del procedimiento y para
el soporte vital (véase tabla 20.1.10).

Acceso intravenoso
En los pacientes que reciben sedación
intravenosa, el acceso por esta vía debe
mantenerse hasta que haya mejorado el
estado de conciencia del sujeto. Cuando la
sedación se administra por una vía no intra-
venosa puede ser útil para la seguridad dis-
poner de una vía intravenosa implantada,
en particular cuando el nivel de sedación es
profundo o si la probabilidad de complica-
ciones es mayor de lo normal como conse-
cuencia de enfermedades actuales o lesio-
nes o enfermedades asociadas. Es necesario
que esté disponible un médico capacitado
para establecer el acceso vascular en niños
cuando no se haya establecido una vía
intravenosa antes de la sedación40,43.

Tratamiento después 
del procedimiento
Es imperativo que se vigile y monitorice
estrechamente a los niños en un entorno
adecuado después de un procedimiento
con sedación. Los niños tienen una velo-

cidad de recuperación de la sedación muy
variable, lo que también depende del fár-
maco o fármacos utilizados, la vía de
administración y la dosis total adminis-
trada.

Inmediatamente después de terminar el
procedimiento (cuando cesan los estímulos
dolorosos o desagradables) es el período en
el que los efectos depresores cardiorrespi-
ratorios de los fármacos sedantes pueden
ser más evidentes y es durante este tiempo
en el que aumenta el riesgo de complica-
ciones43.

Si niño ha sido trasladado a otra zona
después de terminar el procedimiento, es
necesario continuar la observación y moni-
torización estrecha por parte de una enfer-
mera con experiencia y el equipo de reani-
mación debe estar siempre inmediatamente
disponible en caso de necesidad. La fre-
cuencia de la observación de las constantes
vitales puede ir disminuyendo gradualmente
a medida que el niño se despierte y dismi-
nuya el riesgo de complicaciones cardiorres-
piratorias. En general, la frecuencia de la
observación de las constantes vitales irá dis-
minuyendo desde una vez cada 5 minutos a
una vez cada 30 minutos, a medida que el
niño vuelva a su estado previo a la sedación.

Las observaciones realizadas después del
procedimiento deben estar registradas en
la misma hoja por tiempos que se ha utili-
zado durante el procedimiento y también
se registrarán los indicios de mejoría del
nivel de conciencia y de la actividad.

Es importante utilizar unos criterios
estándar para el alta, que el niño debe cum-
plir antes de abandonar el SU; el personal
de enfermería que atiende a estos pacientes
debe estar familiarizado con ellos. En la
tabla 20.1.11 se exponen algunos criterios
de alta propuestos.

También es muy útil desarrollar una hoja
de instrucciones estándar sobre el procedi-
miento de sedación al alta, en la que se
incluirán consejos sobre la dieta, actividades,
observación y sueño en las 24 horas siguien-
tes al alta junto a los signos específicos que
deben observarse y un número directo de
contacto con el SU. El adulto que tenga la
responsabilidad del niño después del alta
debe recibir una copia antes de abandonar
el hospital y el personal debe comprobar
que entiende claramente la información
y que responde a todas las preguntas que
pudieran hacerse.

Por último, antes del alta también hay
que realizar todos los trámites de segui-
miento relacionados con el procedimiento
realizado (p. ej., para la revisión de la herida
o extracción de las suturas).
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Equipo*
� Toma de oxígeno, mascarillas y conductos
� Fuente de aspiración y aspiradores
� Ambú autoinflable
� Vías respiratorias orales y nasales
� Tubos endotraqueales
� Laringoscopios
� Desfibrilador con palas para pediatría
� Monitor de ECG
� Dispositivo de medición de la presión arterial no invasivo
� Monitor de la saturación de oxígeno
� Sistema de administración y dispositivo de eliminación para la administración continuada de

óxido nitroso

Fármacos**
� Adrenalina
� Atropina
� Lidocaína
� Suero glucosado al 10%
� Fármacos para reversión: naloxona y flumacenilo
� Hidrocortisona

*Todo el equipo debe estar disponible con tamaños variables apropiados a la población de pacientes.
**Debe tenerse siempre a mano la información de la posología corregida según el peso.

Tabla 20.1.10 Relación de fármacos y equipo recomendado 
para un procedimiento de sedación seguro

� Constantes vitales normales para la edad
� El niño ha recuperado la conciencia y sus habilidades de comunicación después de la sedación
� El niño puede deambular de manera independiente (en relación con la edad y su capacidad

previa a la sedación)
� El niño tolera alimentos líquidos por vía oral
� La analgesia después del procedimiento es satisfactoria
� Los padres o el cuidador han recibido instrucciones después del alta, las entienden y son

capaces de seguirlas

Tabla 20.1.11 Criterios del alta después de un procedimiento de sedación



COMPLICACIONES 
DE UN PROCEDIMIENTO DE
SEDACIÓN EN PEDIATRÍA
La sedación durante un procedimiento en
pediatría puede ser peligrosa y en la litera-
tura se han descrito casos, tanto de morta-
lidad como de morbilidad significativa46-48.

A pesar de todo, en los estudios realiza-
dos sobre la sedación durante procedi-
mientos en el SU en cumplimiento de las
normas publicadas y que implican la parti-
cipación de personal con formación en téc-
nicas de sedación y de reanimación en
pediatría se han obtenido unas tasas de
complicaciones entre el 2,3%-16,1%, con
una incidencia de complicaciones significa-

tivas como laringoespasmo extremada-
mente bajas17,49,50.

En una serie de 1180 niños sometidos
a procedimientos de sedación en un SU
con una amplia variedad de fármacos y
combinaciones se encontraron 27 casos
que tuvieron reacciones adversas (2,3%)34.

La mayoría de las reacciones adversas
(78%) se presentó en pacientes menores de
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS
� Las normas de ayuno antes del procedimiento son típicas en la mayoría de los protocolos desarrollados para los procedimientos de
sedación en la infancia e intentan reducir el riesgo de aspiración pulmonar. Tanto la American Academy of Pediatrics como la American
Society of Anesthesiologists recogen tiempos de ayuno específicos para sólidos y líquidos que varían entre 2 y 6-8 horas, dependiendo de la
edad del niño41,43.

� Sin embargo, estos tiempos recomendados fueron el resultado de un consenso de opiniones de expertos y no están dirigidos
específicamente a pacientes ingresados en el entorno propio del SU.

� No se han descrito casos de aspiración asociados a los procedimientos de sedación en pediatría y no existen indicios convincentes que
apoyen períodos de ayuno específicos antes del procedimiento ni para líquidos ni para sólidos51.

� En dos estudios recientes en los que se analizaron más de 3000 niños se revisó la duración del ayuno y su relación con las tasas de
reacciones adversas en un procedimiento de sedación en el SU, no encontrándose asociación entre la duración del ayuno previo 
al procedimiento y las reacciones adversas, lo que hizo que los investigadores se cuestionaran la necesidad de aplicar períodos de ayuno
prolongados en este grupo de pacientes52,53.

� Cuando se toman decisiones sobre la programación de los procedimientos que requieren sedación en el SU, es necesario evaluar los
riesgos y beneficios en cada niño contrastando la posibilidad de vómitos y aspiración con la urgencia del procedimiento y la profundidad
de la sedación deseada. 

� Es probable que el futuro de la práctica clínica en el área de la analgesia y la sedación de los niños se centre en hacer que nuestros
procedimientos sean más seguros, más eficientes en el SU y menos perturbadores para el niño.

	 El desarrollo de normas en las que se preste una mayor atención a la selección de los pacientes adecuados, la construcción de
instalaciones adecuadas y la formación de personal (como ya se ha comentado en este capítulo) mejorarán aún más el perfil de seguridad
de nuestras consultas. La auditoría clínica de los procedimientos de sedación y analgesia debería ser sistemática.


 Nuestras consultas serán más eficientes gracias a la investigación futura que nos ayude a definir el fármaco o fármacos y la vía de
administración óptimos en cada procedimiento y cada grupo de edad de pacientes en particular. Cada día estamos más interesados en
utilizar fármacos de acción ultracorta por vía intravenosa, como propofol, que no se han utilizado con anterioridad fuera del quirófano.
Los estudios iniciales con propofol en los procedimientos de sedación de pediatría en el SU son prometedores, siendo un procedimiento
eficaz y seguro en el SU siguiendo las normas de un protocolo54-56. Se requieren estudios de mayor tamaño en diferentes condiciones
para identificar su perfil de seguridad y su aplicabilidad al procedimiento de sedación en pediatría.

� El papel de la capnografía en niños sometidos a sedación aún está pendiente de definir. La capnografía es un método que permite
identificar la depresión respiratoria como consecuencia de los fármacos sedantes mediante la detección precoz de la depresión
respiratoria, pero la pulsioximetría no suele ser viable porque la administración de oxígeno suplementario enmascara la hipoventilación.
Es necesario continuar estudiando los cambios en la capnografía y su asociación a reacciones adversas para definir su papel en la
monitorización de los niños sometidos a un procedimiento de sedación.

� Hay otras vías de administración de fármacos que ya han tenido un gran impacto en la sedación y analgesia en pediatría. La liberación
de fármacos conocidos mediante métodos innovadores menos invasivos es un área apasionante de cara a la investigación futura.

ˇ La llegada de la monitorización del índice biespectral (BIS) para medir la profundidad de la anestesia en pacientes en el quirófano
puede tener un uso adyuvante en la sedación en el SU. Al utilizar los datos electroencefalográficos procesados obtenidos mediante un
electrodo no invasivo, el BIS proporciona una medición objetiva del nivel de sedación y facilita el ajuste exacto de la posología hasta
lograr el nivel requerido de sedación que permitirá terminar el procedimiento de una forma segura y satisfactoria con un sufrimiento
mínimo o nulo para el niño. En un pequeño estudio observacional en el que se midió el BIS en procedimientos de sedación en pediatría
se encontró que su monitorización permitía predecir la puntuación de sedación57,58. Los estudios futuros en los que se utilice este índice
permitirán definir mejor la función de una medición objetiva del nivel de sedación para disminuir las complicaciones de la sedación
excesiva, a la vez que se evita la sedación inadecuada durante los procedimientos.



8 años, afectando más de la mitad (52%) a
niños menores de cuatro años.

La reacción adversa más frecuente fue la
saturación de oxígeno menor del 90% que
requirió oxígeno suplementario9 seguida
por reacciones paradójicas7 y vómitos3.
Ninguno de los niños que vomitó desarro-
lló signos clínicos de aspiración pulmonar
del contenido gástrico.

Las reacciones adversas registradas en
este estudio fueron descritas como transi-
torias, leves y de fácil tratamiento, sin que
ningún paciente recibiera intubación, rever-
sión de la sedación o ingreso hospitalario.

El cumplimiento de las normas publica-
das en las que se recomiendan los requisi-
tos mínimos que debe cumplir el personal,
la monitorización del paciente y la evalua-
ción para un alta segura reduce las reaccio-
nes adversas asociadas a la sedación durante
un procedimiento en la infancia32.

En particular, la generación de un plan
de sedación del sujeto que comprenda una
evaluación individual del riesgo con docu-
mentación de variables, como estado de
ayunas, puntuación cuantitativa de la seda-
ción, registro en el tiempo de las constan-
tes vitales y oximetría de pulso, combinada
con unos criterios de recuperación y alta
estandarizados y la utilización de un regis-
tro estandarizado reduce positivamente el
riesgo del procedimiento de sedación, en
particular en niños que requieran un nivel
de sedación más profundo32.

La mayoría de las reacciones adversas
significativas está relacionada con la estruc-
tura anómala de las vías respiratorias, con
una colocación incorrecta de la vía respi-
ratoria, hipoventilación que requiera oxí-
geno suplementario y con los grados de
excitación paradójica o agitación durante

la recuperación asociados a algunos fárma-
cos (tabla 20.1.12).
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� Fracaso de la sedación
� Excitación paradójica
� Agitación durante la recuperación
� Vómitos con aspiración potencial
� Colocación incorrecta de la vía

respiratoria que requiera aspiración o
cambio de posición

� Hipoventilación que requiera oxígeno
suplementario o ventilación asistida 

� Laringoespasmo
� Broncoespasmo
� Parada respiratoria
� Hipotensión
� Bradicardia
� Reacciones alérgicas
� Sedación excesiva
� Convulsiones

Tabla 20.1.12 Reacciones
adversas y complicaciones 
de los procedimientos de sedación
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INTRODUCCIÓN 
Y EPIDEMIOLOGÍA 
La intoxicación en la infancia es más fre-
cuente en el grupo de edad menor de
cinco años. Habitualmente está relacio-
nado con la conducta exploradora e inqui-
sitiva de los niños en edad preescolar y se
debe a un único agente que se ha encon-
trado en el entorno doméstico. A menudo
se conoce el tiempo transcurrido desde la
ingestión, los agentes causales tienen un
potencial tóxico limitado y se acude al ser-
vicio de urgencias (SU) poco después de la
exposición. El descenso espectacular del
número de muertes por intoxicación en la
población pediátrica en las últimas déca-
das ha sido consecuencia de los cambios
en los hábitos de prescripción, de la legis-

lación sobre envasado, una mayor con-
ciencia de los padres sobre el almacena-
miento seguro de medicamentos y pro-
ductos domésticos y por la mejoría en el
tratamiento en los servicios de urgencias y
cuidados intensivos. Los fallos de supervi-
sión son más probables a primera hora de
la noche y en aquellos momentos en los
que se altera la rutina habitual del hogar.
Los padres suelen infraestimar la capaci-
dad de los niños pequeños y el almacena-
miento de los productos domésticos y de
los medicamentos suele ser deficiente. La
mayoría de las intoxicaciones en recién
nacidos suele ser yatrógena. Los adoles-
centes pueden participar en el uso o abuso
de sustancias recreativas o tienen una con-
ducta autodestructiva con intento de sui-
cidio. Los centros de información de toxi-

cología proporcionan un rápido acceso a
la información para el personal sanitario y
el público en general.

ESTABILIZACIÓN
La mayoría de las ingestiones accidentales
en niños no son tóxicas y, por tanto,
requieren una intervención mínima. Las
prioridades en caso de intoxicación en la
infancia son las mismas que en los adultos.
Es necesario mantener las constantes vita-
les mientras el agente tóxico se excreta o
metaboliza1.

Hay que evaluar y mantener el ABC y
medir la glucosa sanguínea, con una moni-
torización continua y repetida de las cons-
tantes vitales y del estado mental. Entre
otros antídotos utilizados en reanimación,
se utilizan los fragmentos Fab específicos
de digoxina, naloxona, atropina, glucosa y
tiosulfato sódico.

Vía respiratoria
En caso de depresión del sistema nervioso
central (SNC) es frecuente encontrar una
vía respiratoria obstruida o la incapacidad
de proteger la vía respiratoria, aunque el
aumento de las secreciones debido a una
intoxicación colinérgica o el edema de
mucosa que se produce después de la expo-
sición a productos corrosivos también pro-
vocan obstrucción. En estos casos hay que
plantear la intubación.

Respiración
La depresión del SNC con hipoventilación
es la causa más frecuente de hipoxia. El fra-
caso ventilatorio es más frecuente debido
a una depresión del SNC, y otras causas
son la debilidad de los músculos respira-
torios, la aspiración pulmonar y neumo-
nitis, la toxicidad pulmonar directa y el
aumento de secreciones debido a la into-
xicación colinérgica. El edema cardíaco y
pulmonar no cardiogénico también con-
tribuye al fracaso.

Se debe administrar oxígeno con flujo
alto mediante una mascarilla de Hudson.

En presencia de hipoventilación o si per-
siste la hipoxia hay que intubar y ventilar.
En caso de edema de pulmón hay que aña-
dir una respiración con presión telespirato-
ria positiva (PEEP).
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La mayoría de las intoxicaciones en la infancia no es intencionada, implica
una única sustancia conocida y provoca una toxicidad mínima.

2 La intoxicación en los niños se trata siguiendo las mismas normas que en los
adultos, dando la prioridad habitual al soporte ABC. Las diferencias de
farmacocinética y farmacodinamia en la infancia alteran las manifestaciones
después de la exposición a determinadas toxinas.

3 El tratamiento debe individualizarse basado en la evaluación del riesgo.
Hay que tratar al paciente y no al agente tóxico. La decisión de prevenir la
absorción continuada del agente tóxico debe equilibrarse frente a los riesgos
conocidos. Ante todo, no dañar.

4 La mayoría de los niños no requiere otros estudios.

5 La mayoría se recupera sin tratamiento: la observación es el pilar del
tratamiento.

6 Raramente se necesitan antídotos específicos.

7 La intoxicación debe plantearse en presentaciones «inespecíficas» con
alteración del estado mental, alteración de la conducta y alteraciones
metabólicas.

8 Los procedimientos preventivos han reducido mucho las tasas de mortalidad
por intoxicación en la infancia pero aún queda mucho que hacer en
intervenciones educativas para reducir la exposición accidental a medicamentos
y prevenir la sobredosis accidental y yatrógena.

9 La intoxicación intencionada es rara pero debe plantearse en caso de niños
pequeños que acudan repetidamente intoxicados.



Circulación
La circulación y la perfusión de los tejidos
se evalúan periódicamente mediante la fre-
cuencia cardíaca, la presión arterial, el
relleno capilar, el estado de consciencia y la
diuresis.

Las causas de una perfusión tisular ina-
decuada son la vasodilatación arterial (la
más frecuente), arritmias, hipovolemia y la
acción de fármacos inotropos negativos.
Una frecuencia cardíaca rápida y unas
extremidades pálidas y frías pueden ser con-
secuencia de la intoxicación por un fármaco
simpaticomimético más que por la propia
hipoperfusión.

Asistolia inducida 
por fármacos
Las infusiones de KCl son peligrosas. Las
soluciones molares de KCl se utilizan en
unidades y cuidados intensivos, especial-
mente después de la cirugía cardíaca. Un
bolo IV inadvertido de potasio puede pro-
vocar asistolia, ya que 1 ml en bolo de KCl
molar (1 mmol) en un niño de 10 kilos de
peso elevará teóricamente la concentración
sérica en 2,5 mmol/l.

El tratamiento de acción inmediata (en
segundos) consiste en administrar o bien clo-
ruro cálcico al 10% por vía IV, 0,02 ml/kg (o
equivalente) o bicarbonato sódico IV,
1 mmol/kg, o ambos. El calcio antagoniza
con los efectos del potasio sobre el corazón,
mientras que el bicarbonato reduce la con-
centración sérica de potasio. Los tratamien-
tos de inicio rápido (en minutos) son glu-
cosa, 0,5 g/kg por vía IV (p. ej., 5 ml/kg de
una solución al 10%) más insulina, 0,5 U/kg
o salbutamol, 0,25 mg/kg, en aerosol. Para
el tratamiento lento (en horas) se utiliza reso-
nio por vía oral o rectal, 0,5-1 g/kg.

Bradicardia inducida 
por fármacos
La intoxicación por organofosfatos y car-
bonato que cursa con bradicardia debe
tratarse con atropina (dosis repetidas de
25-50 μg/kg cada 15 minutos o hasta que
las secreciones sean secas y se restaure una
frecuencia cardíaca aceptable). La adminis-
tración de pralidoxima en la intoxicación por
organofosfatos (pero no en el de carbamato)
puede reactivar la colinesterasa. La dosis uti-
lizada es de 25 mg/kg por vía IV durante
15-30 minutos y después de 10-20 mg/kg
por hora durante 18 horas o más.

La bradicardia inducida por la intoxi-
cación con betabloqueantes se trata con
glucagón, 7 μg/kg por vía IV y después 2-
7 μg/kg por minuto. Este es el antídoto
preferido porque estimula el AMPc no cate-

colaminérgico. Se puede utilizar isoprena-
lina, 0,05-3 μg/kg por minuto en infusión,
pero puede provocar hipotensión inducida
por β2 y no debe utilizarse si hay hipotensión
preexistente. Como alternativa, se puede
administrar una infusión de noradrenalina en
dosis de 0,05-1 μg/kg por minuto. 

La bradicardia inducida por digoxina
puede tratarse con magnesio por vía IV, 25-
50 mg/kg (0,1-0,2 mmol/kg) o el frag-
mento Fab del anticuerpo frente a digoxina
con una dosis de 10 viales por cada 25 com-
primidos de 0,25 mg o por cada 5 mg de
elixir ingerido. En equilibrio, el número
de viales se calcula como:

digoxina sérica × peso corporal
(ng/ml) (kg)

––––––––––––––––––––––––––––
100

Taquiarritmias inducidas 
por fármacos
El tratamiento preferido consiste en utili-
zar una benzodiacepina como diacepam o
midazolam en dosis que no depriman la
función del SNC. Otros tratamientos son
el bloqueante β1 cardioselectivo de acción
ultracorta esmolol, por vía IV, 500 μg/kg
en 1 minuto y después 25-200 μg/kg por
minuto en infusión. Los tratamientos como
adenosina intravenosa y shock con CA no
suelen resultar eficaces porque el efecto
tóxico del fármaco será persistente. Los
antagonistas del calcio como verapamilo
pueden provocar hipotensión intensa y no
deben administrarse.

Hipertensión inducida 
por fármacos
La hipertensión puede producirse en caso
de intoxicación por cocaína, anfetaminas y
sustancias similares, que provocan vaso-
constricción, taquicardia y arritmias. Las
benzodiacepinas son el tratamiento prefe-
rido. Otra alternativa es un dilatador del
músculo liso como nitroprusiato sódico por
vía IV, 0,5-2 μg/kg por minuto, pero su uti-
lización obliga a la monitorización intrarte-
rial. Otro fármaco de elección es fentola-
mina por vía IV, 0,05- 0,1 mg/kg y después
una infusión de 5-50 μg/kg por minuto. El
propranolol es un betabloqueante no selec-
tivo que está contraindicado porque empeo-
ra la hipotensión en caso de bloqueo de los
receptores adrenérgicos β2.

Taquicardia y fibrilación
ventricular inducidas 
por fármacos ventriculares
La taquicardia ventricular (TV) hemodiná-
micamente estable puede tratarse con fár-

macos antiarrítmicos. Los fármacos causan-
tes más habituales son los antidepresivos tri-
cíclicos, cocaína y anfetaminas. Provocan una
TV monomorfa con aumento del intervalo
QRS. El tratamiento consiste en bicarbonato
sódico, especialmente en caso de intoxica-
ción por tricíclicos. Ambos componentes del
bicarbonato sódico contribuyen a este efecto
antídoto (el sodio contrarresta el efecto de
bloqueo del canal del calcio de los fármacos
y los alcaloides reducen la biodisponibilidad).
También es útil inducir una alcalosis respira-
toria. El fármaco antiarrítmico preferido es
la lidocaína. Ya no se recomienda utilizar
fenitoína. La TV polimorfa (torsades de poin-
tes) de cualquier causa se debe tratar con
magnesio, 25-50 mg/kg por vía IV.

La TV o la FV sin pulso requieren una
descarga de CA. El uso de adrenalina en
esta situación se limita a 10 μg/kg en bolo,
evitándose utilizar dosis mayores. El uso de
propranolol está contraindicado.

Shock inducido por fármacos
El shock puede ser consecuencia de fárma-
cos que provocan la depresión de la con-
tractilidad miocárdica, vasodilatación o
pérdida del volumen intravascular, o una
combinación de todos ellos. El aumento
extremo de la resistencia vascular periférica
también provoca el fracaso miocárdico.
Siempre que sea posible, hay que medir la
precarga, la contractilidad y la poscarga.

Los defectos de precarga (hipovolemia)
se corrigen con administración de volu-
men ajustada según la presión arterial, la
presión de llenado en el corazón derecho
y la presión de enclavamiento en la arteria
pulmonar.

La dopamina en infusión es el fármaco
inotropo preferido en dosis de 5-15 mg/kg
por minuto, aunque puede ser necesario uti-
lizar dosis más altas o añadir otros fármacos
inotropos. Si el acceso central no es posible,
se puede utilizar una infusión de dobuta-
mina en una dosis similar mediante el
acceso venoso periférico, al menos a corto
plazo. Se pueden utilizar otros fármacos
inotropos en forma de infusión como cal-
cio (0,03-0,1 ml/kg por hora de CaCl2 al
10%, es decir, 3-10 mg/kg por hora), milri-
nona (50 μg/kg como dosis de carga y des-
pués 0,375-0,75 μg/kg por minuto) y
glucagón. Es deseable medir el gasto cardí-
aco o evaluar la contractilidad con la eco-
cardiografía.

La vasodilatación se trata con un fármaco
α-adrenérgico como noradrenalina (en infu-
sión, 0,05-1 μg/kg por minuto) en el inter-
valo de dosis más alto. Otros fármacos son feni-
lefrina (1-5 μg/kg por minuto) y metaraminol
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(0,05-1 μg/kg/min). La vasoconstricción
también se consigue mediante la infusión de
vasopresina (0,002-0,01 U/kg por minuto).

En casos seleccionados se puede man-
tener el gasto cardíaco utilizando disposi-
tivos de asistencia ventricular, oxigenación
con membrana extracorpórea (ECMO) o
bomba con balón intraaórtico, aunque este
último procedimiento requiere la presen-
cia de un ritmo cardíaco intrínseco. En oca-
siones, estas técnicas se utilizan en urgen-
cias toxicológicas en centros que las utilizan
habitualmente para la cirugía cardíaca. Sólo
están indicadas cuando las medidas de
soporte son insuficientes pero la situación
es recuperable y el daño orgánico, en par-
ticular el daño cerebral, aún no se ha pro-
ducido. Los riesgos principales que tiene
su uso es la aparición de hemorragias, infec-
ción y fracaso mecánico.

Discapacidades: tratamiento 
de las convulsiones y el coma
El coma, el delirio y las convulsiones son
manifestaciones frecuentes del SNC en
caso de intoxicación. Es importante deter-
minar la tendencia de la escala de coma de
Glasgow y hay que documentar el tamaño
de la pupila y la reacción a la luz. La pro-
tección de la vía respiratoria es fundamen-
tal por el riesgo de aspiración pulmonar y
puede ser necesaria la ventilación mecánica.
Debería administrase naloxona en dosis de
0,1 mg/kg por vía IV (máximo: 2 mg) si
la historia o la exploración física (pupilas
puntiformes o hipoventilación) sugieren la
posibilidad de intoxicación opiácea.

Aunque la depresión del SNC puede
deberse a un efecto tóxico directo, hay que
plantear otras causas posibles (traumatismo
craneal, hipoxia, hipoglucemia o deficiencia
de tiamina). Las convulsiones pueden ser suti-
les, con indicios mínimos de contracciones
tónico-clónicas. Las convulsiones inducidas
por toxinas son habitualmente breves y auto-
limitadas. Hay que comprobar que la oxige-
nación y la glucosa sanguínea son adecuadas.
Las benzodiacepinas son el fármaco más
apropiado para el tratamiento farmacológico
(midazolam o diacepam en dosis de 0,1-
0,2 mg/kg por vía IV, repetido cada 10 mi-
nutos si fuera necesario, con una vigilancia
estrecha de las constantes vitales y de los refle-
jos de las vías respiratorias). Puede ser nece-
sario intubar y aplicar ventilación mecánica.
No se ha demostrado que la fenitoína sea más
eficaz que las benzodiacepinas en el trata-
miento de las convulsiones tóxicas. (Se puede
valorar la utilización de piridoxina en dosis
0,5 g/min por vía IV hasta 5 g por vía IV, [¡lo
que equivale a 100 ampollas de 50 mg!] en

un niño con un estatus epiléptico que ha
tenido acceso a isoniacida. En caso de inges-
tión conocida de isoniacida se administra piri-
doxina en una dosis igual a la dosis ingerida).

Tratamiento de hipoglucemia
La hipoglucemia se trata con 2-4 ml/kg de
glucosa al 20%.

Tratamiento de las
temperaturas extremas
La hipotermia se produce en caso de intoxi-
cación en entornos fríos cuando los depre-
sores cerebrales interfieren con la termorre-
gulación. La hipotermia se puede tratar
habitualmente con calentamiento pasivo.

La hipertermia inducida por toxinas
requiere un tratamiento agresivo. El para-
cetamol suele ser ineficaz. Se debe quitar
toda la ropa y los baños templados no sue-
len ser prácticos si el paciente está agitado
o somnoliento, otras alternativas consisten
en rociar al paciente con un vaporizador de
agua colocado delante de un ventilador y
aplicar bolsas de hielo en la ingle, el cuello
y las axilas. Si el paciente está agitado hay
que sedarlo con diacepam, 0,1 mg/kg por
vía IV, repitiendo según necesidades hasta
un máximo de 0,5 mg/kg. Si la tempera-
tura central es mayor de 40° y no se con-
trola con estas medidas, es necesario sedar
al paciente, intubarlo y administrarle un
relajante muscular. No se ha demostrado el
papel de dantroleno y bromocriptina en
el tratamiento de los estados febriles gra-
ves inducidos por tóxicos como el sín-
drome neuroléptico maligno y no deben
utilizarse como tratamiento de soporte.

DIAGNÓSTICO 
Y EVALUACIÓN DEL RIESGO
Anamnesis
Los niños suelen acudir con historia de
exposición conocida o sospechada a una
sustancia específica. La evaluación exacta
del riesgo depende de que se confirme la
naturaleza de la toxina y se determine el
grado de exposición. En la intoxicación de
la infancia la historia del cuidador aportará
una información de gran valor sobre el qué,
cuándo, cómo y por qué. En cuanto a la posi-
bilidad de toxicidad, se determina por la
naturaleza de la sustancia y de la exposición
(cantidad ingerida y duración de la exposi-
ción), así como por los factores del huésped
(edad, peso corporal, enfermedades pree-
xistentes y medicación habitual). Siempre
que sea posible, hay que examinar los res-
tos del agente tóxico sospechado y su

envase para confirmar la naturaleza de la
sustancia y la cantidad ingerida. El tipo de
formulación de la sustancia puede deter-
minar la duración hasta el inicio de los sín-
tomas tóxicos. Cuando se evalúe el poten-
cial de toxicidad, hay que tener en mente
siempre el peor escenario posible.

En ocasiones no se puede determinar con
facilidad la naturaleza exacta de la toxina y
hay que buscar más información sobre los
medicamentos y sustancias a los que el niño
haya podido tener acceso (medicamentos
para el paciente, para sus hermanos, padres
y abuelos), medicamentos que se almacena-
ban con anterioridad y productos químicos
y medicamentos de venta sin receta. Tam-
bién hay que plantearse una posible intoxi-
cación o ingestión de plantas.

Es necesario investigar las circunstancias
de la exposición, incluida la hora a la que se
produjo el incidente, los tratamientos que
ya se hayan aplicado y los posibles intentos
de exposición. Con mayor frecuencia, la
exposición no ha sido intencionada, como
consecuencia de un niño inquisitivo o por-
que el cuidador ha equivocado la posología
o el tipo de fármaco a administrar. Rara-
mente, es posible que estemos ante un
abuso infantil o síndrome de Münchausen
por delegación y en un niño mayor puede
ser un intento de suicidio.

Exploración física
Se sospecha una intoxicación si existen
antecedentes de una toxina ingerida con un
cuadro clínico compatible con los efectos
conocidos de la misma o si el niño se pre-
senta con síntomas y signos que se pueden
reconocer como un síndrome toxicológico
o un «toxíndrome» (tabla 21.1.1).

La posibilidad de intoxicación debe plan-
tearse en niños que acudan con una enfer-
medad aguda no explicada, especialmente en
presencia de algunas de estas características:

• Alteraciones de las constantes vitales.
• Cianosis.
• Trastornos del ritmo cardíaco.
• Depresión del sistema nervioso central.
• Convulsiones.
• Conducta inusual.
• Alteraciones pupilares.
• Vómitos o diarrea.
• Alteración metabólica, por ejemplo,

acidosis o hipoglucemia.

Hay que centrarse en las áreas siguientes:

• Constantes vitales: frecuencia cardíaca,
presión arterial, temperatura central.

• Respiratorio: patrones y secreciones.
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Anticolinérgicos
Algunas características se describen en una frase: Otros signos periféricos adicionales consisten en: Antihistamínicos

Ardiendo como el fuego: fiebre Pupilas dilatadas Alcaloides de la belladona
Tan ciego como un topo: espasmo Íleo Benzatropina
de la acomodación Retención urinaria Carbamacepina
Tan seco como una pasa: sequedad Hipertensión leve o hipotensión Antidepresivos tricíclicos
de mucosas y piel Trastornos del ritmo o bloqueos de Fenotiacinas
Tan rojo como un tomate: enrojecimiento la conducción Algunas setas
cutáneo
Tan loco como una cabra: síndrome 
anticolinérgico central: desorientación, 
confusión, alucinaciones (habitualmente, 
visuales), agitación, convulsiones y coma

Colinérgicos
Los signos de la sobreactividad muscarínica Otros signos muscarínicos son: Insecticidas carbamato
se describen como: Broncoconstricción Carbacol

Salivación y sudoración Diaforesis, broncorrea Edrofonio
Lagrimeo Pupilas contraídas Lobelina
Diuresis Bradicardia Organofosfatos
Diarrea Signos debidos a la estimulación excesiva Fisiostigmina
Dolor gastrointestinal de los receptores nicotínicos: Pilocarpina
Emesis Fasciculaciones

Debilidad
Parálisis

Los signos colinérgicos centrales consisten en:
Agitación
Convulsiones
Coma

Narcóticos
Coma En casos graves puede aparecer hipotensión Analgésicos no narcóticos como:
Pupilas puntiformes y edema de pulmón no cardiogénico Codeína
Hipoventilación Propoxifeno

Abuso de narcóticos
Heroína
Derivados del fentanilo
Difenoxilato

Por fenotiacinas
Hipotensión Algunas fenotiacinas tienen efectos Clorpromacina
Distonía: tortícolis, crisis oculógiras, opistótonos anticolinérgicos significativos que provocan Proclorperacina
Pupilas contraídas pupilas dilatadas y otros signos anticolinérgicos Tioridacina
Intervalo QT largo, ensanchamiento del QRS

Por antidepresivos tricíclicos
Taquicardia, hipotensión Amitriptilina
Signos anticolinérgicos Imipramina
Depresión del SNC, convulsiones Doxepina
Ensanchamiento del QRS, desviación derecha Doxulepina
del eje

Simpaticomiméticos
Efectos α predominantes que causan: Los signos dependen del grado de estimulación Anfetaminas 

Hipertensión con bradicardia de receptores α y β Cocaína
Pupilas dilatadas pero reactivas Los efectos predominantemente β se Alcaloides ergotínicos
Sudoración localizada (palmas y plantas) presentan con: Inhibidores de la monoaminoxidasa
Descenso de la motilidad gastrointestinal Taquicardia Fenilpropanolamina
Contracción de la vejiga Vasodilatación ± hipotensión Pseudoefedrina

Miosis Salbutamol
Descenso de la motilidad gastrointestinal Yohimbina
Relajación vesical Xantinas: cafeína o teofilina

Barbitúricos
Coma «Ampollas barbitúricas», lesiones ampollosas Amilobarbitona
Hipoventilación de la piel en puntos de presión que aparecen en Metilfenobarbitona
Hipotensión casos de sobredosis de varios fármacos sedantes Fentobarbitona
Hipotermia Fenobarbital

Tabla 21.1.1 Síndromes por intoxicación frecuentes

Descripción del síndrome por intoxicación Comentarios Fármacos típicos



• Neurológico: puntuación de la escala
de coma de Glasgow, signos oculares
(tamaño y reacción pupilar, nistagmo),
ataxia, temblor/distonías/movimientos
anormales.

• Otros: sequedad de piel o sudoración,
estado de hidratación, olor (respiración,
sangre, orina, vómitos), ruidos intesti-
nales, retención urinaria.

La exploración es útil para excluir otras
causas de presentación. En caso de intoxi-
cación intencionada puede haber otros sig-
nos de abuso o negligencia de la infancia.

DETECCIÓN Y ESTUDIOS
ESPECÍFICOS
Para el tratamiento de la mayoría de las
intoxicaciones de la infancia no es necesa-
rio utilizar otros procedimientos de estu-
dio que, en cualquier caso, no deberían
retrasar el tratamiento aunque serían útiles
en algunas circunstancias definidas:

• Para proporcionar un valor basal que
permita monitorizar los cambios en el
niño sintomático y excluir enfermedades
asociadas (pensar en una disfunción
renal o hepática preexistente o en el
embarazo como desencadenantes para
una autolesión deliberada).

• En ocasiones, para confirmar una toxina
específica.

• Para monitorizar las complicaciones de
las ingestiones tóxicas.

• Determinación cuantitativa seriada de
las concentraciones sanguíneas de las
toxinas específicas (p. ej., paracetamol,
hierro o teofilina) para orientar el
tratamiento.

• Para excluir causas toxicológicas de una
presentación psiquiátrica aguda.

• Como documentación en caso de
sospecha de intoxicación intencionada.

En el entorno de un niño muy grave, en el
que se sospeche una intoxicación, el examen
toxicológico puede detectar una toxina, pero
raramente es útil el estudio cualitativo de las
«sustancias de abuso» (que se estudian nor-
malmente para buscar la presencia de canna-
binoides, cocaína, opiáceos, fenciclidina,
anfetaminas, ácido lisérgico y dietilamina y
benzodiacepinas) cuando se sabe que el niño
presenta una intoxicación grave. La mayoría
de la detección de sustancias se realiza en
orina, aunque se requiere un análisis de san-
gre en caso de alcoholes y disolventes. Hay
que consultar con el laboratorio para deter-

minar el tipo de muestra que se necesita. Las
concentraciones de los fármacos en orina no
se correlacionan con la intensidad de los sín-
tomas y las tasas altas de falsos positivos hacen
difícil la interpretación. Son pocos los labo-
ratorios que proporcionan detección de dro-
gas en orina en 24 horas y los resultados no
estarán disponibles en el momento de la eva-
luación y tratamiento iniciales.

Se debe determinar la concentración de
paracetamol en todos los pacientes que
acuden con sobredosis intencionada, ya
que este fármaco es de uso habitual y de
fácil acceso, con una toxicidad diferida que
requiere la administración precoz del antí-
doto. Es improbable que el examen de sali-
cilatos sea útil, a menos que se presenten
los síntomas típicos o acidosis.

En caso de una intoxicación aguda por
hierro se encuentran alteraciones significa-
tivas de la hemoglobina, del recuento de
leucocitos y del hematocrito.

La gasometría en sangre arterial deter-
mina la situación respiratoria y la acidosis
metabólica asociada. Si hay acidosis se plan-
teará el examen de:

• Hierro. 
• Etilenglicol y metanol.
• Salicilatos.
• Teofilina.
• Monóxido de carbono.

El hiato aniónico se puede calcular en
aquellos pacientes que tengan acidosis
[hiato aniónico = Na – (Cl + HCO3)]. El
hiato aniónico elevado (>8-12 mEq/l) es
característico de algunas intoxicaciones (p.
ej., hierro, salicilatos, paraldehído, meta-
nol, isoniacida o teofilina).

Si hay convulsiones, buscar:

• Anfetaminas.
• Cocaína.
• Antidepresivos tricíclicos (y también

venlafaxina).
• Carbamacepina.
• Isoniacida.

Si el niño ha estado tumbado durante un
período prolongado de tiempo, una crea-
tina cinasa (CPK) sérica puede excluir la
rabdomiólisis.

Es la intoxicación por opiáceos, fárma-
cos hipoglucemiantes y benzodiacepinas se
puede diagnosticar en la clínica con una
prueba terapéutica del antídoto específico.

El electrocardiograma (ECG) puede
demostrar bradicardia o taquicardia, com-
plejos anchos, bloqueo cardíaco o arritmia
debido a productos cardiotóxicos. En pre-

sencia de arritmias potencialmente morta-
les puede ser necesario un tratamiento
específico basado en la presentación clínica
y el resultado del ECG antes de que se dis-
ponga de los resultados del examen gene-
ral. En presencia de arritmias cardíacas se
debe realizar la detección de:

• Anfetaminas.
• Cocaína.
• Teofilina.
• Digoxina.
• Antidepresivos tricíclicos.

Los estudios radiológicos pueden ser útiles
para orientar el tratamiento en circunstan-
cias concretas. La radiografía de tórax puede
ser necesaria en caso de sospecha de aspira-
ción pulmonar o para la investigación de
complicaciones respiratorias y cardíacas
de la ingestión de productos tóxicos. La
radiografía de abdomen confirma la pre-
sencia de cuerpos extraños metálicos y
puede mostrar fragmentos no disueltos de
toxinas radiopacas como:

• Hidrato cloral.
• Hierro.
• Fenotiacinas.
• Metales pesados.
• Preparados con recubrimiento

entérico (salicilatos).
• Preparados de liberación mantenida

(teofilina).

Hay que examinar la orina en busca de cris-
taluria, proteinuria o mioglobinuria, todas
las cuales indican la presencia de toxicidad
renal real o potencial.

En la tabla 21.1.2 se enumeran algunos
agentes tóxicos frecuentes que tienen antí-
dotos específicos y se comenta la utilidad
de cada una de las pruebas específicas.

DESCONTAMINACIÓN
Descontaminación de superficies
La contaminación de la piel requiere la irri-
gación abundante con agua, prestando una
atención especial al pelo, las uñas y los plie-
gues de la piel. Debe utilizarse un lavado con
agua y jabón en caso de sustancias hidrocar-
bonadas u oleosas. El personal debe utilizar
guantes y traje protectores. En caso de expo-
sición ocular, lavar al menos con 1 litro de
solución salina estéril. Las gotas de anesté-
sicos locales facilitan la irrigación. Si la causa
es un producto químico ácido o alcalino,
comprobar el pH de las lágrimas 5 minutos
después de terminar la irrigación y comen-
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Tabla 21.1.2 Antídotos específicos

Necesidad de una prueba cualitativa o medición de la concentración 
Toxinas Antídoto o tratamiento específico del fármaco

(Continúa)

Antagonistas β Glucagón No
0,05-0,1 mg/kg Está indicado si hay hipotensión o bradicardia en caso de sospecha de

sobredosis de betabloqueantes

Antagonistas del calcio Gluconato cálcico No
al 10%, 0,2-0,3 ml/kg Administrar en caso de hipotensión
Cloruro cálcico
al 10%, 0,1-0,2 ml/kg

Antiarrítmicos: Bicarbonato sódico Sí
Tipos Ia o Ic 1-2 mmol/kg por vía IV para aumentar En algunas circunstancias, la determinación de las concentraciones del 

el pH arterial hasta 7,45-7,55 fármaco puede ser útil para distinguir entre una intoxicación y una enfermedad
cardíaca primaria. Si no se sospecha una enfermedad cardíaca, administrar
igual que en caso de ingestión de antidepresivos cíclicos

Antidepresivos cíclicos Bicarbonato sódico No
1-2 mmol/kg en bolo IV para aumentar Administrar en caso de QRS ancho, arritmias o hipotensión. Los cambios ECG 
el pH arterial a 7,45-7,55 en el son mejores indicadores de intoxicación que las concentraciones del fármaco

Antipsicóticos: Benzatropina No
Butirofenonas 0,02 mg/kg, IM o IV, repetida Administrar en reacciones distónicas

y fenotiacinas cada 15 minutos si es necesario

Benzodiacepinas Flumazenilo No
0,01 mg/kg sin superar cada dosis los Administrar si la vía respiratoria no está protegida y no se desea intubar, 
0,2 mg, repetido si es necesario hasta siempre que no haya contraindicaciones: sospecha de uso de antidepresivos 
una dosis total de 2 mg cíclicos (buscar cambios en el ECG) o dependencia de benzodiacepinas

Cianuro Nitrato de amilo, nitrato sódico, No
tiosulfato sódico, edatato dicobalto, Administrar el antídoto según la historia y los síntomas o si hay acidosis 
hidroxicobalamina láctica grave y es posible la exposición a cianuro

Digoxina Fragmentos Fab frente a digoxina Posible
Si se desconoce la dosis de digoxina, Administrar en caso de arritmia potencialmente mortal o hipopotasemia >5 mmol/l. 
administrar 200-400 mg en caso Está indicado medir la concentración de digoxina para distinguir entre una
de sobredosis aguda, 100-200 mg en intoxicación y una cardiopatía primaria. La muestra de sangre para determinar 
sobredosis crónica la concentración debe obtenerse antes de administrar el Fab

Etilenglicol Etanol Posible
750 mg/kg como dosis de carga y Aunque se requiere determinar la concentración de etilenglicol para confirmar 
después 100-150 mg/kg por hora  la exposición y la necesidad de una infusión continuada de etanol, es difícil 
para mantener el etanol sanguíneo obtener rápidamente los resultados. Administrar una dosis de carga de etanol 
en 100 mg/dl si la historia de la ingestión es fiable y hay:

Acidosis metabólica
Elevación no explicada del hiato osmolar

Hierro Desferroxamina Sí
Hasta 15 mg/kg por hora hasta una dosis Administrar si el hierro sérico es >75 mmol/l o si hay toxicidad sistémica
diaria máxima de 6 g Monitorizar las concentraciones séricas de hierro

Hipoglucemiantes Dextrosa No
orales 2-4 ml/kg de una solución al 25% Monitorizar la glucosa sanguínea

Insecticidas Pralidoxima No
organofosfatos 20-50 mg/kg hasta un máximo de 1 g Administrar en caso de sospecha de intoxicación por organofosfatos si se 

necesita más de 0,05 mg/kg de atropina para controlar las secreciones

Insecticidas Atropina 0,02-0,05 mg/kg, No
organofosfatos repetir cada 5-10 minutos Administrar si broncorrea o secreciones excesivas
o carbamato hasta que las secreciones sean secas

Insulina Dextrosa No
2-4 ml/kg de una solución al 25% Monitorizar la glucosa sanguínea

Isoniacida Piridoxina No
Administrar gramo por gramo de la Administrar si convulsiones y sospecha de toxicidad por isoniacida
cantidad de isoniacida ingerida. Dosis 
empírica: 5 g



zar de nuevo si el pH no es neutro. Evertir
los párpados y retirar las posibles partículas.
Pedir consejo al oftalmólogo si el dolor per-
siste a pesar de la irrigación abundante.

Los agentes tóxicos inhalados pueden
requerir la administración de oxígeno y
soporte respiratorio.

Descontaminación
gastrointestinal
La prevención de la absorción de un agen-
te tóxico ingerido es un resultado desea-

ble, pero no existen estudios controlados
con pacientes intoxicados en los que se de-
muestre la eficacia de ningún procedi-
miento de descontaminación gastrointes-
tinal. Es probable que ya se haya producido
una absorción significativa antes de la pre-
sentación en el SU. No debe usarse ningún
método de descontaminación gástrica de
manera rutinaria. Se está negociando un
consenso con respecto a la descontamina-
ción gastrointestinal como tratamiento de
las posibles intoxicaciones2-6.

Procedimientos de vaciamiento
gástrico
Pueden utilizarse métodos químicos
como la inducción del vómito, o mecáni-
cos como el lavado gástrico.

Emesis
La emesis no tiene lugar actualmente en el
tratamiento hospitalario de los pacientes
que acuden con intoxicación. La función de
la inducción del vómito en el hogar es con-
trovertida. Después de una dosis de ipeca-
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Metahemoglobinemia Azul de metileno Posible
1-2 mg/kg, repetir en una hora si Las concentraciones de metahemoglobina pueden ser útiles para confirmar 
es necesario el diagnóstico, pero la administración de azul de metileno no debe retrasarse

si el niño enfermo tiene signos de hipoxia y exposición a un oxidante conocido

Metanol Etanol Posible
750 mg/kg como dosis de carga, después Aunque se necesita determinar la concentración de metanol para confirmar 
100-150 mg/kg por hora para mantener  la exposición y la necesidad de continuar la infusión de etanol, puede ser 
el etanol sanguíneo en 100 mg/dl difícil obtener con rapidez el resultado de las concentraciones. Administrar

una dosis de carga de etanol si hay historia de ingestión y:
Acidosis metabólica
Hiato osmolar elevado no explicado
Síntomas visuales («tormenta de nieve»)

Metoclopramida Benzatropina No
0,02 mg/kg IM o IV, repetido Administrar en caso de reacciones distónicas
a los 15 minutos si es necesario

Monóxido de carbono Oxígeno hiperbárico Posible
En algunas unidades hiperbáricas se utiliza una concentración de CO
unido a hemoglobina (COHb) >20%-25% como indicación de intoxicación
hiperbárica. Las concentraciones de COHb se correlacionan mal con 
la intensidad de la intoxicación y los indicadores clínicos suele ser más
relevantes

Narcóticos Naloxona No
0,1 mg/kg, repetir hasta una dosis Administrar en caso de sedación y cualquiera de los siguientes:
máxima de 2 mg Pupilas contraídas

Hipoventilación
Historia de exposición a narcóticos
Plantear su uso si la causa de la sedación es desconocida

Paracetamol N-acetilcisteína Sí
150 mg/kg durante 15-30 minutos, Debe estudiarse sistemáticamente la intoxicación por paracetamol en caso 
50 mg/kg durante cuatro horas, de ingestiones intencionadas, cuando se necesita cuantificar la 
100 mg/kg durante 16 horas concentración sérica para determinar el tratamiento

Salicilatos Bicarbonato sódico 50-100 mmol/l Sí
de NaOH en 1000 ml de solución salina La alcalinización de la orina aumenta el aclaramiento
glucosada a una velocidad de 2-3 ml/kg Monitorizar las concentraciones de salicilato
por hora y ajustar según el pH en orina

Teofilina Hemoperfusión con carbón Sí
Aunque la concentración absoluta raramente es una indicación aislada de 
la extracción extracorpórea del fármaco, puede ser necesario medir la
concentración de teofilina para establecer el diagnóstico en un niño con
vómitos, arritmias, convulsiones o acidosis metabólica de origen no explicado

Warfarina y otros Vitamina K1 Sí
anticoagulantes 1-2 mg, IV o IM La vitamina K no está indicada, a menos que esté elevado el tiempo 
cumarínicos de protrocubina (INR). La administración profiláctica no está indicada 

y puede disimular la intensidad de la intoxicación

Tabla 21.1.2 Antídotos específicos (cont.)

Necesidad de una prueba cualitativa o medición de la concentración 
Toxinas Antídoto o tratamiento específico del fármaco



cuana (1-2 ml/kg hasta un máximo de
30 ml) se induce el vómito en la mayoría 
de los niños tras 20-30 minutos, retraso que
permite el inicio de efectos tóxicos como la
alteración de la conciencia o convulsiones,
aumentando el riesgo de neumonitis por
aspiración. En el mejor de los casos, des-
pués de la emesis producida en los 60 minu-
tos siguientes a la ingestión la ipecacuana
extrae menos del 40% de la sustancia inge-
rida. Las complicaciones del tratamiento
son infrecuentes pero se han descrito vómi-
tos prolongados, desgarros de Mallory-
Weiss, hemorragia digestiva, diarrea y neu-
momediastino. El uso de ipecacuana está
contraindicado en niños menores de 6 meses
edad y en caso de ingestión de productos
corrosivos como objetos afilados e hidro-
carburos con posibilidad de aspiración pul-
monar. La administración es claramente
peligrosa si el paciente ha ingerido toxinas
que pudieran deprimir la conciencia o pro-
vocar convulsiones o compromiso cardio-
vascular. La ipecacuana retrasa la adminis-
tración del carbón activado en 1-2 horas,
aumenta el riesgo de neumonitis por aspi-
ración y prolonga el tiempo de estancia en
el SU. No hay evidencias que demuestren
que su uso mejora la evolución clínica2.

Lavado gástrico
El papel del lavado gástrico está limitado
probablemente a aquellos pacientes con
ingestión potencialmente mortal de una
sustancia, cuando el procedimiento se
puede realizar en el plazo de una hora3. Su
realización después de ese plazo puede ser
favorable en caso de ingestiones de sustan-
cias que no sean absorbidas por el carbón,
en especial si las toxinas retrasarían el vacia-
miento gástrico como sucede con los anti-
depresivos tricíclicos.

El procedimiento implica la colocación
del niño con la cabeza hacia abajo en decú-
bito lateral izquierdo, con lo que se pone
el píloro en una posición superior. Se intro-
duce una sonda orogástrica de gran calibre,
se confirma la posición correcta y se aspira
el contenido gástrico antes de instilar alí-
cuotas de agua o solución salina caliente
(1 ml/kg) y después se aspira completa-
mente y se repite el proceso hasta que el
efluente sea transparente.

El lavado permite recuperar el 42%-90%
de una sustancia si se aplica antes de una
hora, pero no existen estudios clínicos con-
trolados en los que se haya podido confir-
mar que el lavado gástrico mejora la evo-
lución. El lavado gástrico sólo debe
realizarse con protección adecuada de la vía
respiratoria si existe alteración del estado

de conciencia o es probable que se vaya a
alterar. El procedimiento puede compro-
meter la función cardíaca y respiratoria
(hipoxia, arritmias, intubación inadvertida
de la tráquea). El procedimiento es técni-
camente difícil en niños y es ineficaz en caso
de ingestión de comprimidos grandes como
los de hierro, y no tiene utilidad en caso de
ingestión de alcohol. Las contraindicacio-
nes absolutas del lavado gástrico consisten
en hidrocarburos con un potencial alto de
aspiración, agentes corrosivos y niño con
diátesis hemorrágica. Pueden producirse
complicaciones traumáticas en la nasofa-
ringe, esófago, laringe, pulmones y estó-
mago. El lavado empeora la toxicidad si
empuja los comprimidos más allá del píloro
y aumenta su absorción.

Carbón activado
El carbón activado (CA) es más eficaz que
la ipecacuana y el lavado gástrico al reducir la
absorción de la mayoría de las toxinas, pero
no se ha demostrado que mejore la evolu-
ción clínica de los pacientes intoxicados.
Existen indicios de que disminuye la absor-
ción y los posibles efectos secundarios de
muchas toxinas. Raramente se han docu-
mentado complicaciones en la infancia
pero la aspiración del carbón puede ser
mortal, aunque es razonable utilizar CA en
ingestiones tóxicas con consecuencias
potencialmente graves4.

Las sustancias que no se unen al carbón
son:

• Ácidos.
• Alcalinos.
• Cianuro.
• Aceites esenciales.
• Alcoholes como etanol o metanol.
• Metales como hierro, litio, plomo o

mercurio.
• Destilados del petróleo.
• Algunos pesticidas como malatión

o DDT.

El CA se presenta en forma de polvo fina-
mente triturado con una gran superficie de
absorción, que se convierte en una pasta
con agua. No se absorbe por vía sistémica.
La dosis que se debe utilizar es de 10 veces
el peso del fármaco ingerido o 1-2 g/kg.
Antes de la administración hay que com-
probar la presencia de ruidos intestinales.
Algunos fármacos pueden quedar atrapa-
dos en el pH ácido, por lo que es menos
probable que se unan al carbón activado.
Las sustancias que se hayan ingerido simul-
táneamente y un estómago lleno también
pueden afectar la adsorción.

Si la administración se retrasa más de
60 minutos después de la ingestión la toxina
podría no estar ya disponible para su adsor-
ción al carbón activado. El carbón puede ser
útil después de este plazo cuando la sustancia
ingerida retrasa el vaciamiento gástrico (p. ej.,
los antidepresivos tricíclicos), se trata de una
formulación de liberación mantenida (como
teofilina) o que forme agregados dentro del
estómago (p. ej., ácido acetilsalicílico).

Repetición de la introducción 
del carbón activado
En teoría, esta técnica proporciona una
mayor capacidad adsortiva total y puede pre-
venir la disponibilidad del fármaco al evitar la
reabsorción a través de las circulaciones ente-
rohepática o enteroentérica, mejorando la
eliminación intestinal en un proceso de «diá-
lisis intestinal». En general, se administra una
dosis de 0,25-0,5 g/kg cada 4-6 horas. Los
fármacos que tienen una mejor cinética de
eliminación son fenobarbitona, antidepresi-
vos cíclicos, teofilina, carbamacepina, digo-
xina, fenitoína y salicilatos.

Catarsis
Esta técnica se utiliza para eliminar una
toxina del tubo digestivo al provocar dia-
rrea. El sorbitol mejora el sabor del carbón
pero puede exacerbar la tendencia al
vómito. Se ha popularizado el uso de sor-
bitol, citrato de magnesio y sulfato de mag-
nesio, pero muchos de ellos provocan alte-
raciones hidroelectrolíticas. En los estudios
no se ha demostrado que el carbón pro-
duzca estreñimiento ni que la catarsis por sí
sola o combinada con carbón disminuya la
biodisponibilidad del producto ingerido5.

Endoscopia
Este método puede usarse cuando estén con-
traindicados el lavado gástrico y el carbón
activado. Puede ser necesaria para evaluar la
ingestión de un producto alcalino o ácido,
además de ser útil para extraer las sustancias
no disueltas en las cuales el carbón podría ser
ineficaz (p. ej., ingestión masiva de hierro).
También se utiliza para extraer cuerpos extra-
ños como pilas de botón del estómago y
objetos afilados del aparato digestivo.
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Puede utilizarse en algunos casos aislados
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Irrigación intestinal total
Esta técnica se aconseja en caso de intoxi-
cación potencialmente grave con sustan-
cias muy tóxicas6. La solución isoosmolar
de polietilenglicol y electrólitos se utiliza
en dosis de 30 ml/kg por hora durante
6-8 horas hasta que el efluente fecal sea
transparente. El procedimiento ha sido
muy eficaz en estudios realizados con
voluntarios, al disminuir la biodisponibili-
dad en un 67%-73% en la hora siguiente a
la ingestión. Los estudios clínicos son des-
criptivos, siendo el hierro el producto más
estudiado. Esta técnica es más útil cuando
se produce un retraso en la presentación
tras una cantidad significativa de sustan-
cias potencialmente tóxicas que no se
adsorban en el carbón, como el hierro, o
de preparados de liberación mantenida con
recubrimiento entérico, o en caso de cuer-
pos extraños como las pilas de botón con
litio. Es un procedimiento sucio y labo-
rioso y está contraindicado en presencia de
íleo gastrointestinal.

AUMENTO 
DE LA ELIMINACIÓN
Las técnicas extracorpóreas raramente se
utilizan y se reservan para casos de intoxi-
cación grave y deterioro de las constantes
vitales a pesar del mejor tratamiento de
soporte, en caso de alteración de aclara-
miento y cuando exista una enfermedad
previa que pueda hacer que el paciente sea
más susceptible a los efectos de la toxina7.
La derivación precoz a una unidad de cui-
dados intensivos pediátrica de algunos
casos seleccionados reduce significativa-
mente la morbilidad y la mortalidad.

La eficacia de estas técnicas está clara-
mente demostrada como soporte renal
general, pero existen muchas limitaciones
cuando se pretende aumentar la elimina-
ción del fármaco.

La técnica debe ser capaz de eliminar
cantidades clínicamente significativas de
toxina y los beneficios potenciales deben
ser mayores que los riesgos. Las complica-
ciones son las relacionadas con la canula-
ción del vaso y la heparinización, infeccio-
nes y alteraciones de líquidos, electrólitos y
balance de la glucosa.

La hemodiálisis y la hemofiltración son
útiles para eliminar toxinas con un bajo
peso molecular, solubilidad alta en agua,
unión a proteínas menor del 90% y volu-
men de distribución pequeño. La hemo-
diálisis puede ser técnicamente difícil en
niños pequeños pero se puede plantear

en caso de ingestión de litio, salicilatos,
etanol y metanol. La hemofiltración se ha
utilizado en caso de ingestión de teofilina.

La hemoperfusión con carbón depende
menos de las propiedades físicas de las toxi-
nas y puede ser una opción en caso de to-
xinas hidrosolubles adsorba el carbón acti-
vado, tengan un contenido bajo en grasas y
una unión a proteínas y un claramente
endógeno también bajos.

La alcalinización de la orina potencia la
excreción de fármacos filtrados el glomé-
rulo que no pueden volver a ser reabsorbi-
das en el túbulo colector cuando están en
forma ionizada con un pH alcalino. La
alcalinización de la orina es tan eficaz como
la diuresis alcalina forzada en caso de into-
xicación con salicilato8.

ANTÍDOTOS
Los antagonistas farmacológicos (como
naloxona) y los quelantes (como desferro-
xamina) son útiles sólo en una minoría de
intoxicaciones. Los antídotos específicos se
enumeran en la tabla 21.1.2.

DERIVACIÓN
La mayoría de los niños pueden ser dados
de alta a su domicilio después de un breve
período de observación, especialmente
cuando el riesgo evaluado es bajo en ese
caso en particular. Es esencial el ingreso del
niño en una zona monitorizada para su
observación cuando existan indicios físicos
de un síndrome por intoxicación significa-
tivo o se sospeche una ingestión grave. La
observación entraña la evaluación repetida

de la vía respiratoria y las constantes vitales,
así como la monitorización cardíaca si se
han ingerido toxinas cardíacas o sustancias
de origen desconocido. La investigación
debe ser más minuciosa y el período de
observación debe ser más prolongado si la
sustancia ingerida tiene las siguientes carac-
terísticas:

• Inicio diferido de la toxicidad, por
ejemplo, preparados de liberación
modificada.

• Absorción intestinal lenta, por
ejemplo, carbamacepina o digoxina.

• Tendencia a formar concreciones
gástricas, como metales pesados o
salicilatos.

• Distribución lenta en los tejidos, como
el litio o digoxina.

• Productos que sufren activación
metabólica, como paracetamol o
hidrocarburos clorados.

• Sustancias que inhiben las vías
metabólicas, por ejemplo, colchicina o
fármacos neoplásicos.

La evaluación psiquiátrica y la movilización
de otros servicios de apoyo pueden ser
necesarios en el tratamiento de autolesio-
nes deliberadas. Recientemente se han emi-
tido normas de consenso para el trata-
miento de estos pacientes pequeños9.

Los cuidadores deben estar informados
de cualquier posible secuela diferida que
pudiera motivar la revisión después de
que el niño haya sido dado de alta.

Debe aprovecharse cualquier oportuni-
dad para educar a la comunidad en la
supervisión de la seguridad de los niños y
sobre el uso y almacenamiento adecuados
de los medicamentos.
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� Los índices clínicos sobre el uso de las técnicas de descontaminación gástrica son
escasos. Actualmente, el método preferido de descontaminación gastrointestinal es la
utilización de carbón activado porque tiene un beneficio teórico y un perfil bajo de
efectos secundarios. Se necesitan más estudios multicéntricos para establecer un
procedimiento basado en la evidencia para este tratamiento. Puede haber subgrupos
específicos que pudieran beneficiarse de algunas técnicas particulares de
descontaminación gastrointestinal.

� Los indicios sobre el procedimiento más seguro y eficiente de observación en el
SU son escasos. La incidencia de complicaciones potencialmente mortales es
extraordinariamente baja en el niño sin síndrome por intoxicación o antecedentes
que sugieran una ingestión potencialmente mortal. La validación prospectiva de las
reglas de decisión debe estudiarse en una población más extensa.



RECURSOS
El Poisons Information Centre de Australia,
es un recurso nacional activo durante 24 horas
que proporciona información actualizada
sobre los componentes de los productos y
las dosis tóxicas potenciales y asesora sobre
el tratamiento apropiado en cada caso. Tam-
bién se puede acceder a los servicios de un
toxicólogo. En el Reino Unido y EE.UU.
existen servicios regionales similares.
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INTRODUCCIÓN
Los motivos de llamada más frecuentes al
National Poisons Centre de Australia y las
10 causas más frecuentes de intoxicación a
las que están expuestos los niños se mues-
tran en la tabla 21.2.1.

Existe un inmenso número de sustan-
cias que los niños pueden ingerir. La mejor
forma de clasificarlas es pensar que cual-
quier posible sustancia ingerida procede de
uno de cuatro grupos principales de sus-
tancias. Dentro de cada uno de los grupos
que se muestran en la tabla 21.2.2 existen
algunos muy frecuentes y muy importan-
tes. Muchos tienen un amplio abanico de
toxicidad y efectos clínicos específicos.
A continuación se comentan con mayor
detalle las sustancias más importantes o de
mayor trascendencia médica.

TÓXICOS ESPECÍFICOS

La mortalidad global de los pacientes que
llegan vivos al hospital después de una
sobredosis de una sustancia es muy baja. El
tratamiento de soporte es el pilar del trata-
miento. En algunos casos, el uso de antí-
dotos o tratamientos específicos mejorará la
evolución. Es importante que el médico de
urgencias conozca muy bien estos agentes
tóxicos.

ANALGÉSICOS
Paracetamol
El paracetamol es, con mucho, el agente
tóxico más frecuente que se encuentra en el
SU, pero en la inmensa mayoría de los casos
no producirá efectos tóxicos. La absorción
desde el aparato digestivo es rápida,
variando entre 39 minutos después de la
ingestión en una formulación en jarabe y
cuatro horas después de la ingestión de
comprimidos (posiblemente, con ingestión
concomitante de otras sustancias que pue-
den retrasar el vaciamiento gástrico). Se
produce una distribución uniforme en la
mayoría de los compartimentos líquidos
corporales. El volumen de distribución es
aproximadamente de 0,75 l/kg. La mayor
parte del paracetamol se conjuga por vías
hepáticas de sulfatación y glucuronización

para producir metabolitos inactivos que se
excretan por orina. Los niños menores de 9-
12 años tienen una vía de sulfatación más
activa. Menos del 5% del producto se excreta
sin metabolizar por el riñón y el 5%-15% se
oxida en el sistema citocromo P450 del
hígado para formar un electrófilo muy reac-
tivo conocido como NAPQI, que se une a
las células e induce la oxidación enzimática,
provocando la muerte celular. Cuando exis-
ten reservas inadecuadas de glutatión este
NAPQI se une a los hepatocitos, provo-
cando la hepatotoxicidad. En los datos
publicados se ha citado una alteración de la
función hepática, depleción de las reservas
de glutatión y fármacos inductores del sis-
tema citocromo P450, causas predisponen-
tes de la toxicidad, pero esta información se
basa en un conocimiento incompleto de la
complejidad del sistema enzimático P450.
La posible mayor toxicidad en niños con
malnutrición, anorexia o retraso del creci-
miento es esporádica y la intoxicación aguda
como consecuencia de una ingestión acci-
dental es muy rara. La ingestión concomi-
tante de alcohol puede alterar el metabo-
lismo y es protectora. La intoxicación de
paracetamol causa más problemas en los
niños que toman dosis estándar de parace-
tamol crónicamente o una dosis repetida por
encima del umbral terapéutico que en caso
de una ingestión accidental aislada.

Los niños ingieren habitualmente la for-
mulación en jarabe y no en comprimidos.

HELEN MEAD � NICHOLAS CHENG
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� Paracetamol
� Antidepresivos
� Benzodiacepinas
� Detergentes
� Medicamentos para la tos y el resfriado
� Limpiadores multiusos
� Alcohol, etanol (bebidas)
� Gel de sílice
� Raticidas
� Antihistamínicos

Tabla 21.2.1 Los diez tóxicos
más frecuentes en la infancia
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La absorción del jarabe se produce en minu-
tos tras su ingesta, por lo cual queda poco
paracetamol disponible para ser absorbido
por el carbón. Existen nomogramas que pre-
dicen la toxicidad en caso de sobredosis
aguda en los adultos, pero la validez de su
extrapolación a los niños es cuestionable.
Los nomogramas se desarrollaron a partir
de concentraciones sanguíneas determina-
das en adultos cuatro horas después de la
ingestión de los comprimidos, posiblemente
asociados a otras sustancias, lo que puede
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haber retrasado el vaciamiento gástrico. Los
niños parecen ser menos sensibles a los efec-
tos hepatotóxicos del paracetamol que los
adultos, lo que puede estar relacionado con
diferencias metabólicas, con las tasas de acla-
ramiento relacionadas con la edad y una
mayor propensión de los niños a vomitar
después de ingestión aguda de paracetamol.
La concentración sérica máxima se alcanza
en menos de dos horas en la mayoría de los
niños que ingieren una sola toma de para-
cetamol en jarabe.

La N-acetilcisteína (NAC) se metabo-
liza en el hígado para formar cisteína (un
precursor del glutatión) y actúa como sus-
trato para la sulfatación hepática, redu-
ciendo la cantidad de paracetamol que
sufre el metabolismo microsomal.

La evolución clínica se divide en cuatro
etapas. En la etapa precoz, antes de las
24 horas, el niño puede estar totalmente
asintomático o se queja sólo de un dolor
abdominal leve con náuseas y vómitos.
Después de una ingestión muy importante
pueden presentarse letargo y coma, aunque
son muy poco frecuentes. En una segunda
fase (24-48 horas después de la ingestión)
pueden ser evidentes las manifestaciones
clínicas y bioquímicas de la que hepatoto-
xicidad y de la necrosis hepatocelular
(aumento de las enzimas hepáticas, bilirru-
bina, ASAT y ALAT y elevación del tiempo
de protrombina). La tercera fase, que apa-
rece a las 48-26 horas, se asocia a una hepa-
totoxicidad clínica con dolor en el cua-
drante superior derecho del abdomen, una
alteración importante de los marcadores
bioquímicos y posiblemente insuficiencia
renal con dolor de espalda, proteinuria y
hematuria. Puede presentarse la muerte
por insuficiencia hepática fulminante o el
paciente puede entrar en una fase de recu-
peración con el retorno de la función hepá-
tica normal en cuatro semanas. Otras con-
secuencias más raras de la intoxicación por
paracetamol son necrosis miocárdica, ane-
mia hemolítica, metahemoglobinemia,
exantemas cutáneos y pancreatitis.

Se deben obtener las concentraciones
séricas 4 horas después de la ingestión en
todos los niños con una ingestión posible
de más de 200 mg/kg de paracetamol. El
carbón activado se administra en caso de
dosis potencialmente tóxicas, si se hace
antes de una hora, pero no debe adminis-
trarse después de la ingestión de preparados
líquidos, que se absorben muy deprisa. El
margen de tratamiento es la concentración
más baja de paracetamol en un momento
dado en el que los pacientes que no tienen
factores de riesgo adicionales deberían reci-

bir NAC. Se debe tratar a todos los niños
con concentraciones sanguíneas en el inter-
valo hepatotóxico en el nomograma de
Matthew-Rumack [concentración de para-
cetamol sérico >1300 μmol/l (>200 μg/ml)
a las cuatro horas hasta >170 μmol/l
(>250 μg/ml) a las 16 horas] con N-ace-
tilcisteína, pero también es una práctica
habitual utilizar una «línea de seguridad»
[1000 μmol/l (>150 μg/ml) a las cuatro
horas hasta 125 μmol/l (>160 μg/ml) a
las 16 horas] en aquellos en los que se
estima que el riesgo podría ser mayor. La
dosis es de 150 mg/kg en forma de
carga por vía IV durante 15 minutos,
50 mg/kg durante cuatro horas y después
100 mg/kg durante 16 horas. La adminis-
tración de NAC debería comenzar antes de
16 horas y es más eficaz si se administra en
las primeras ocho horas, pero se ha docu-
mentado su éxito en pacientes adultos
cuando se administra hasta 48 horas des-
pués de una ingestión importante. Las
reacciones anafilácticas con exantema,
broncoespasmo, vómitos, hipotensión y
taquicardia se presentan hasta en el 15% de
los casos y son más probables en sujetos
asmáticos. Reducir o interrumpir tempo-
ralmente la infusión si aparece cualquier
signo de tipo alérgico.

En los niños que acuden con insufi-
ciencia hepática ya establecida se deben
aplicar medidas urgentes de reanimación y
estabilización, prestando especial atención
a la carga y reposición de volumen y a la
administración de inotropos precozmente
si fuera necesario. Asimismo se debe corre-
gir una posible coagulopatía. Hay que
ingresar estos niños en la unidad de cui-
dados intensivos para una monitorización
y tratamiento continuados y evaluación de
un posible trasplante hepático.

La sobredosificación crónica o repetida
por encima de la dosis terapéutica es un
problema significativo que puede dar
lugar a confusión con respecto a distintas
formulaciones. El nomograma de trata-
miento no es aplicable a estas situaciones
y estos casos deben comentarse con un
toxicólogo.

Los niños que alcancen concentraciones
de paracetamol inferiores a la línea de posi-
ble hepatotoxicidad no necesitan trata-
miento y pueden ser dados de alta. Cuando
el resultado sea dudoso, hay que obtener
nuevas determinaciones en las siguientes
2-4 horas y el niño puede ser dado de alta
si no se encuentra en el intervalo hepato-
tóxico. En los niños en los que la ingestión
ha sido intencionada se deben abordar los
factores psicosociales.

1. Analgésicos
� Paracetamol
� Fármacos antinflamatorios no

esteroideos (AINE)
� Salicilato

2. Medicamentos de uso común
� Benzodiacepinas
� Anticolinérgicos
� Antidepresivos
� Inhibidores de la recaptación 

de la serotonina
� Medicamentos para la tos 

y descongestivos
� Anticonceptivos orales
� Antibióticos
� Vitaminas
� Preparados tópicos
� Antiasmáticos
� Antihistamínicos
� Hierro
� Clonidina

3. Productos para el hogar, plantas
y setas
� Hidrocarburos
� Productos corrosivos
� Alcoholes y glicoles
� Aceites esenciales
� Productos generales para la limpieza

del hogar
� Perfumes y enjuagues bucales
� Raticidas
� Envenenamiento por setas

4. Venenos raros y peligrosos
� Digoxina
� Antagonistas del calcio
� Betabloqueantes
� Clonidina
� Carbamacepina
� Hierro
� Litio
� Opiáceos
� Organofosfatos y carbamatos
� Hipoglucemiantes orales
� Monóxido de carbono
� Cianuro
� Éxtasis
� Cocaína
� Nicotina
� Isoniacida

Tabla 21.2.2 Clasificación de 
las sustancias que se pueden ingerir



Antinflamatorios 
no esteroideos
Existen muchos tipos de fármacos antin-
flamatorios no esteroideos (AINE),
muchos de los cuales se obtienen como
medicamentos de venta sin receta. Entre
ellos, el ibuprofeno es el AINE más signi-
ficativo ingerido por los niños. Como
grupo, los AINE tienen una toxicidad
baja, aunque excepciones a esta regla son
el ácido mefenámico y la fenilbutazona. Su
ingestión produce molestias gastrointesti-
nales, cefalea, mareos, tinnitus y trastor-
nos visuales y se ha descrito hipotensión,
taquicardia e hipotermia cuando se consu-
men en grandes cantidades. Es frecuente
encontrar prolongado el tiempo de pro-
trombina. En entidades aún mayores se
presentan trastornos electrolíticos, acido-
sis metabólica, depresión del sistema ner-
vioso central e insuficiencia respiratoria.

Algunos AINE tienen efectos idiosin-
crásicos adicionales en caso de sobredosis.
El ibuprofeno puede provocar bradicardia
o disfunción hepática, el ácido mefenámico
se asocia a convulsiones y la fenilbutazona
puede provocar insuficiencia hepática,
arritmias y supresión de la médula ósea.

Los niños que han consumido más de
100 mg/kg de ibuprofeno deben recibir
carbón activado. Si se mantienen asintomá-
ticos, pueden ser dados de alta en las cua-
tro horas siguientes a la ingestión, si bien
los preparados de liberación mantenida
requerirán un período mínimo de 12 horas
de observación. Los niños que hayan con-
sumido más de 25 mg/kg de ácido mefená-
mico deben recibir carbón activado y debe-
rían quedar en observación en las 12 horas
siguientes a la ingestión.

Los niños que presenten síntomas
requieren el ingreso hospitalario. Hay que
favorecer la ingestión de líquidos por vía oral
y corregir la deshidratación, monitorizando
los electrólitos, la creatinina, el tiempo de
protrombina y el equilibrio acidobásico.
Diacepam es un medicamento muy eficaz
para el tratamiento de las convulsiones.

En caso de ingestión de fenilbutazona,
la eliminación se puede potenciar si se
administran dosis repetidas de carbón acti-
vado y también hemoperfusión.

Salicilatos
La incidencia de la intoxicación aguda por
salicilatos ha disminuido debido a la mejo-
ría en el envasado de la medicación y a la
eliminación del ácido acetilsalicílico de las
formulaciones orales de uso en pediatría y
porque el paracetamol es ahora el analgé-
sico de venta sin receta favorito. El metil-
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salicilato y el ácido salicílico son compo-
nentes frecuentes de muchos medicamen-
tos utilizados por vía tópica. El salicilato de
colina es un componente de muchos geles
utilizados para los problemas de dentición.

El ácido acetilsalicílico se absorbe rápi-
damente a partir de la parte alta del apa-
rato digestivo, alcanzando su concen-
tración plasmática máxima entre 1-3 horas
después de la ingestión de dosis terapéu-
ticas. La ingestión de 150-300 mg/kg
da lugar a una toxicidad leve o moderada,
mientras que ingestiones mayores de 300-
500 mg/kg pueden ser letales. El aceite
de gaulteria contiene un 100% de metilsa-
licilato y la ingestión de cantidades muy
pequeñas puede resultar letal.

El ácido acetilsalicílico se hidroliza para
formar ácido salicílico (salicilato). En el
estómago se puede formar un bezoar y las
características de absorción en caso de
sobredosis son erráticas y diferidas. Las
concentraciones séricas máximas se pueden
retrasar hasta 24 horas después de una
sobredosis de una formulación de libera-
ción mantenida o de preparados de libe-
ración mantenida o de recubrimiento enté-
rico. Con las dosis terapéuticas, el salicilato
se une en un 85%-95% a las proteínas plas-
máticas, pero en sobredosis la concentra-
ción de salicilato libre aumenta porque la
unión a proteínas plasmáticas está saturada.
A medida que se van saturando las vías
metabólicas en el hígado, el riñón se con-
vierte en la principal vía de eliminación. El
aclaramiento mejora mucho cuando el pH
de la orina se alcaliniza.

La intoxicación por salicilatos provoca el
desacoplamiento de la fosforilación oxida-
tiva e inhibición de las enzimas del ciclo de
Krebs, provocando el metabolismo anaero-
bio y alteraciones metabólicas de los hidra-
tos de carbono, lípidos y aminoácidos. La
acidosis metabólica resultante es más pro-
minente en niños pequeños. Es posible la
hipertermia y la rabdomiólisis. La intoxica-
ción por salicilatos provoca la estimulación
del centro respiratorio del bulbo raquídeo.
Los adultos compensan este desequilibrio
con alcalosis respiratoria (un gran volumen
corriente, a menudo con frecuencia nor-
mal), pero la alcalosis respiratoria es rara en
los niños menores de 4 años de edad. El
riñón compensa el cuadro excretando gran-
des cantidades de iones bicarbonato, sodio
y potasio y agua, provocando deshidrata-
ción, desequilibrio electrolíticos y desarro-
llo de acidosis por hiato aniónico, que faci-
lita la transferencia del ión salicilato a través
de la barrera hematoencefálica provocando
agitación, coma y convulsiones. Los vómi-

tos, el aumento de las pérdidas insensibles
y la diuresis osmótica provocan deshidrata-
ción. Las náuseas y vómitos y el dolor ab-
dominal suelen ser precoces. Con frecuen-
cia aparece hiperglucemia, mientras que la
hipoglucemia puede verse más tardíamente.
La hipocalcemia con tetania y parestesias es
posible debido a la alcalosis respiratoria y a
la administración de productos alcalinos. La
acidemia con un pH plasmático menor de
7,35 es tardía y es un signo de mal pronós-
tico. La coagulopatía puede ser consecuen-
cia de la inhibición competitiva de la sínte-
sis de factores dependiente de la vitamina K.
Los niños atópicos pueden tener sibilancias.
Se ha descrito edema de pulmón no car-
diogénico pero se desconoce su mecanismo
causal.

Las concentraciones seriadas de salici-
lato sérico y la evaluación clínica y bioquí-
mica repetidas son procedimientos más fia-
bles que la determinación aislada del
salicilato en suero.

Los niños pequeños son más sensibles a
sufrir una intoxicación grave y desarrollan
rápidamente una acidosis metabólica. Los
síntomas de la toxicidad leve (nivel de sali-
cilato en suero menor de 200 mg/l) consis-
ten en náuseas, vómitos, dolor epigástrico y
tinnitus. Con la intoxicación moderada apa-
rece sudoración, hiperventilación y acidosis
metabólica. La alcalosis respiratoria puede
presentarse en niños mayores de 4 años de
edad. La intoxicación grave se manifiesta
por la alteración de la bioquímica sanguí-
nea con hipo o hiperglucemia, hipo o hiper-
natremia e hipopotasemia. Puede producir
efectos en el SNC con somnolencia, coma y
convulsiones. Asimismo, puede aparecer
hipertermia y coagulopatía. Más raramente,
se produce un colapso hepático, renal y car-
diovascular y edema de pulmón y muerte
debido a parada cardiorrespiratoria.

Hay que evaluar y asegurar el ABC y ase-
gurar una vía IV. Las concentraciones séri-
cas de salicilatos, glucosa plasmática y elec-
trólitos pueden obtenerse en el momento
del ingreso y a las 4 y 6 horas, y después a
intervalos de 2-4 horas. La descontamina-
ción gastrointestinal con carbón activado
debe administrarse para prevenir una mayor
absorción aun cuando la presentación se
haya retrasado varias horas. Si se repite la
administración de carbón se podría inhibir
la absorción continuada en pacientes sinto-
máticos con elevación de las concentracio-
nes séricas seriadas de salicilato y se plantea-
rá la irrigación intestinal total con una
solución con electrólitos y polietilenglicol
en caso de ingestión de fórmulas de libera-
ción mantenida y recubrimiento entérico.



No existen antídotos específicos. Hay que
sondar la vejiga y vigilar estrechamente el
balance hídrico, corrigiendo la deshidrata-
ción y las alteraciones metabólicas. La admi-
nistración de glucosa es obligatoria incluso
cuando la glucosa plasmática es normal para
evitar la neuroglucopenia. En pacientes con
intoxicación grave las concentraciones séri-
cas de salicilato se deben interpretar junto
a la situación clínica y el estado bioquímico.
Tras establecer la diuresis se requiere un
suplemento de potasio intravenoso. La alca-
linización de la orina mejorará la excreción
del ión salicilato en 10-20 veces y es tan efi-
caz como la diuresis forzada o la diuresis
forzada alcalina (no recomendada por las
complicaciones debidas a las alteraciones
que sufren los líquidos y los electrólitos). Se
recomienda alcalinizar la orina en aquellos
pacientes que hayan ingerido >300 mg/kg,
tengan una concentración máxima de sali-
cilato >300 mg/l o que tengan síntomas.
Hay que alcalinizar la orina con un bolo IV
de bicarbonato sódico (2 mEq/kg) y des-
pués añadir una infusión de bicarbonato
(150 mEq de bicarbonato sódico en 1 l de
glucosa al 5%, administrando 2-4 ml/kg
por hora y ajustando hasta obtener un pH
en orina mayor de 7,5).

Las convulsiones indican un pronóstico
grave y deben tratarse con anticonvulsivan-
tes y corrigiendo la glucemia, hipocalcemia
y otras anomalías electrolíticas. Si las con-
vulsiones no responden inmediatamente a
los anticonvulsivantes, valorar el empleo de
glucosa y calcio aunque sus concentraciones
plasmáticas sean normales.

La hemodiálisis raramente es necesaria
pero puede estar indicada para normalizar el
equilibrio acidobásico, el balance hídrico y
las alteraciones electrolíticas y puede extraer
salicilatos en caso de intoxicación impor-
tante. Las indicaciones de la hemodiálisis
son un aumento de las concentraciones séri-
cas de salicilato por encima de 500 mg/l a
pesar de una descontaminación intensiva y
de la alcalinización de la orina, una con-
centración de salicilatos en suero mayor de
1000 mg/l cualquier momento, manifesta-
ciones en el SNC (coma o convulsiones),
acidemia con pH <7,35 con acidosis respi-
ratoria mixta y acidosis metabólica, dete-
rioro de la eliminación debido a insuficien-
cia renal, inestabilidad cardiovascular,
hipertermia o edema de pulmón que no res-
ponda al tratamiento de soporte habitual. 

Hay que ingresar a los niños que mani-
fiesten síntomas y a los que han ingerido
>150 mg/kg. La mayoría de los casos
requerirá el ingreso durante 6-12 horas
para observación de su estado clínico y para
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la determinación seriada de la concentra-
ción sérica de salicilatos. Los pacientes que
tengan alteraciones del equilibrio acidobá-
sico o síntomas clínicos significativos deben
ser ingresados en una unidad de cuidados
intensivos. En todos los casos en los que la
ingestión del agente tóxico haya sido deli-
berada se debe evaluar la posibilidad de
ingestión simultánea de otras sustancias y
su estado psiquiátrico.

MEDICAMENTOS
FRECUENTES
Benzodiacepinas
Las benzodiacepinas son fármacos de uso
habitual que tienen un potencial tóxico
bajo. A menudo las toman los adolescentes
dentro de una sobredosis mixta.

Las benzodiacepinas se unen predomi-
nantemente al complejo GABA-receptor A
en el SNC, potenciando la unión del
GABA y abriendo los canales de cloruro
para producir una actividad sedante, hip-
nótica, ansiolítica y anticonvulsivante. Se
absorben rápidamente por vía oral y sus
concentraciones máximas se alcanzan entre
0,5-3 horas con una importante variabili-
dad en la semivida de eliminación, depen-
diendo del fármaco. La duración de la seda-
ción varía entre 12 y 36 horas. Flumacenilo
es un antagonista competitivo de las ben-
zodiacepinas.

La somnolencia, un habla monótona y
la ataxia son las manifestaciones más fre-
cuentes y pueden progresar hasta coma e
hipotensión, hipotermia y depresión respi-
ratoria en las ingestiones más significativas.
La muerte es rara, a menos que se hayan
ingerido otros depresores del SNC o respi-
ratorios.

El tratamiento suele ser de soporte. La
hipotensión responde habitualmente a la
administración de líquidos. La desconta-
minación gastrointestinal no está indicada
debido a su bajo potencial tóxico. Los efec-
tos clínicos se correlacionan mal con las
concentraciones séricas. Hay que evaluar la
ingestión de otros productos en el niño.
Un análisis cualitativo en orina de benzo-
diacepinas tranquiliza con respecto a la
etiología de la somnolencia en un paciente
inconsciente que no tiene una historia clara
de ingestión. En algunos casos raros, la uti-
lización del antagonista flumacenilo evita la
necesidad de intubación y soporte mecá-
nico, pero su uso se ha visto implicado en la
precipitación de convulsiones en pacientes
reciben tratamiento con benzodiacepinas a
largo plazo. La dosis es de 5 μg/kg repetida

cada 60 segundos hasta un máximo de
40 μg/kg y después 2-10 μg/kg por hora.

La mayoría de los niños pueden ser
dados de alta después de 4-6 horas si las
constantes vitales son satisfactorias y el niño
puede caminar sin ayuda.

Anticolinérgicos
La intoxicación por anticolinérgicos puede
ser consecuencia de varias sustancias usadas
en terapéutica, incluidos los antihistamíni-
cos y los descongestivos, muchos de los cua-
les pueden comprarse sin receta. Los fárma-
cos que tienen propiedades anticolinérgicas
prominentes son los antiparkinsonianos,
antipsicóticos y antidepresivos tricíclicos.
Algunas plantas como el estramonio y el
solano y algunas setas producen alcaloides
con efectos similares.

Los anticolinérgicos inhiben competiti-
vamente el efecto muscarínico de la acetil-
colina en el sistema nervioso autónomo. La
atropina se absorbe bien a partir del tubo
digestivo, la piel, los ojos y el pulmón y
atraviesa la barrera hematoencefálica. La
eliminación se produce a través del meta-
bolismo hepático y excreción renal.

El síndrome de intoxicación anticoli-
nérgica clásico describe una combinación
de manifestaciones centrales y periféricas:

• Ardiendo como el fuego: fiebre.
• Ciego como un topo: pupilas dilatadas y

no reactivas con pérdida de la
acomodación.

• Seco como una pasa: piel y mucosas
calientes y secas.

• Rojo como un tomate: piel eritematosa.
• Loco como una cabra: la toxicidad del

SNC varía desde la excitación
manifestada por agitación, delirio,
alucinaciones (a menudo, visuales),
movimientos distónicos y convulsiones
hasta sedación y letargo
posteriormente.

Las manifestaciones cardiovasculares com-
prenden hipotensión o hipertensión,
taquicardia sinusal, bloqueos de conduc-
ción con intervalo QT largo o ensancha-
miento del QRS y arritmias ventriculares.
Puede haber hilio gastrointestinal o reten-
ción urinaria.

El tratamiento de la intoxicación anti-
colinérgica comprende el mantenimiento
del ABC con un tratamiento soporte apro-
piado y monitorización de las constantes
vitales y del estado mental. Se debe implan-
tar un acceso IV en los pacientes sintomá-
ticos, con ECG de 12 derivaciones y moni-
torización cardíaca continuada.



En caso de ingestiones potencialmente
graves puede realizarse un lavado gástrico
seguido por descontaminación gastroin-
testinal con carbón después de proteger la
vía respiratoria. El lavado puede ser útil
varias horas después de la ingestión debido
a la alteración de la motilidad gástrica.

Las benzodiacepinas pueden ser útiles
en el tratamiento de la agitación o las con-
vulsiones. La fisiostigmina actúa como una
anticolinesterasa y debe reservarse para la
intoxicación grave del SNC en pacientes
con intoxicación anticolinérgica pura. La
dosis en niños es de 0,02 mg/kg (máximo:
2 mg) en bolo IV lento, repetido cada
5 minutos hasta obtener la respuesta y des-
pués 0,5-2 μg/kg/min.

Se pueden necesitar medidas intensivas
de enfriamiento. En los pacientes que tie-
nen convulsiones e hipertermia prolonga-
das se debe medir la creatina fosfocinasa
para excluir la rabdomiólisis.

En los pacientes con retención urinaria
está indicado el sondaje vesical.

Las arritmias se tratan con las medidas
estándar. El bicarbonato sódico es el fár-
maco más adecuado para el tratamiento de
las taquicardias de QRS ancho incluidas las
torsades de pointes asociadas a la toxicidad
de los antidepresivos tricíclicos.

Los pacientes que no tienen síntomas,
o síntomas mínimos, pueden ser dados de
alta después de 6 horas. En caso de into-
xicación moderada o grave deben estar
ingresados en una unidad de cuidados in-
tensivos.

Antidepresivos
Este grupo de medicamentos comprende los
antidepresivos tricíclicos (ADT), inhibidores
de la monoaminoxidasa y los inhibidores de
la recaptación de la serotonina (ISRS) y de la
noradrenalina, más modernos. Los ADT
siguen siendo muy utilizados en el trata-
miento de la depresión mayor, el trastorno
obsesivo-compulsivo, el trastorno de pánico
y la bulimia nerviosa y en ocasiones en la
enuresis nocturna de los niños. La eficacia
y el perfil favorable de efectos secundarios
de los fármacos más modernos han hecho
que aumente la utilización de estos fárma-
cos. Son menos tóxicos que los tricíclicos e
inhibidores de la monoaminoxidasa más
antiguos pero provocan reacciones adver-
sas en caso de sobredosis. Venlafaxina puede
provocar convulsiones.

Antidepresivos tricíclicos
A pesar de que haya disminuido la pres-
cripción de los ADT, su índice terapéutico
bajo y la posibilidad de toxicidad letal
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siguen siendo una causa de preocupación
por morbimortalidad en pediatría.

Los ADT se absorben rápidamente. Tie-
nen un elevado grado de unión a proteínas
y un gran volumen de distribución. Aun-
que cada ADT tiene parámetros fármaco-
cinéticos diferentes, los efectos en caso de
sobredosis son similares. La doxulepina se
asocia a una mayor letalidad. La toxicidad
menor por ADT se manifiesta general-
mente por signos anticolinérgicos centra-
les y periféricos y por el efecto antiadre-
nérgico de la vasodilatación. Una toxicidad
más grave es consecuencia del bloqueo de
los canales rápidos de sodio en el miocar-
dio, provocando una amplia variedad de
arritmias auriculares y ventriculares, dete-
rioro de la contractilidad y de la conduc-
ción con cambios en el ECG con alarga-
miento del intervalo QT y ensanchamiento
de los complejos QRS.

Las ingestiones de tricíclicos menores
de 5 mg/kg provocan una toxicidad
mínima y no requieren tratamiento. Las
ingestiones de 5-10 mg/kg provocan sín-
tomas anticolinérgicos leves de somnolen-
cia, ataxia, pupilas dilatadas, íleo y reten-
ción de orina, pero es improbable que la
intoxicación ponga en peligro la vida del
paciente. La ingestión de más de 10 mg/kg
provoca coma, convulsiones y arritmias car-
díacas potencialmente mortal. Puede haber
acidosis, hipopotasemia y secreción inade-
cuada de ADH. El inicio de los síntomas
suele producirse en dos horas y persiste
durante menos de 12-24 horas.

El tratamiento de la intoxicación por
ADT comprende el mantenimiento del ABC,
un buen tratamiento de soporte y descon-
taminación gastrointestinal por ingestiones
potencialmente graves. En todas las inges-
tiones >5 mg/kg se requiere la monitori-
zación cardíaca continuada, ECG de
12 derivaciones seriado y observación estre-
cha de las constantes vitales y del estado
mental. Hay que asegurar una vía. La pro-
tección de la vía respiratoria debe preceder
a la administración del carbón si el paciente
no está totalmente consciente. Puede estar
indicado el lavado gástrico antes de la admi-
nistración del carbón en pacientes intuba-
dos con una toxicidad grave.

La depresión de la conciencia es el mejor
factor predictivo de complicaciones tóxicas
graves (convulsiones, arritmias ventriculares,
hipotensión y necesidad de ventilación mecá-
nica) y la duración del QRS de 100 ms o
mayor en una derivación de las extremidades
del ECG se asocia a una mayor incidencia de
convulsiones y cardiotoxicidad. La intuba-
ción precoz y la hiperventilación hasta un pH

de 7,45-7,55 atenúan o previenen las con-
vulsiones y las arritmias ventriculares. Intubar
y ventilar mecánicamente a todos los pacien-
tes en los que se observe un descenso rápido
del estado de conciencia, convulsiones y
arritmias ventriculares. La hipotensión debe
tratarse con reposición de volumen y una
infusión de adrenalina o noradrenalina si
fuera necesario. 

El bicarbonato sódico se considera el
antídoto específico para el tratamiento de los
efectos cardiovasculares de la toxicidad por
ADT. Desborda competitivamente el blo-
queo del canal de sodio, cuya función parece
mejorar por su efecto en el pH sérico. Las
arritmias ventriculares responderán habi-
tualmente al tratamiento con bicarbonato
sódico (1-2 mEq/kg en bolo IV, repetido
hasta que se estreche el QRS o el pH sérico
alcance 7,45-7,55). Las arritmias ventricu-
lares refractarias deben tratarse según los
protocolos estándar de la ACLS, evitando
los antiarrítmicos de tipo Ia y Ic. La lido-
caína es un fármaco seguro. No existen indi-
cios documentados que apoyen el uso de
fenitoína, que puede agravar la hipotensión
y los problemas de conducción debido a su
efecto sobre los canales rápidos de sodio.

Las convulsiones pueden evitarse o ate-
nuarse mediante bicarbonato. Las benzodia-
cepinas son los fármacos preferidos para tra-
tar las convulsiones pero puede ser necesario
utilizar barbitúricos en casos refractarios.
Los ADT no se eliminan con métodos extra-
corpóreos debido a su gran volumen de
distribución. El análisis cuantitativo de las
concentraciones del ADT no facilita el tra-
tamiento, pero se planteará la detección de
otros fármacos en autolesiones deliberadas.

Los pacientes que ingieran >5 mg/kg
del ADT deben quedar ingresados para
observación al menos durante seis horas,
pero pueden ser dados de alta en ese
momento si el ECG sigue siendo normal y
se encuentran bien. Los niños que hayan
ingerido ADT y tengan depresión del
SNC, convulsiones o cardiotoxicidad sig-
nificativas deben quedar ingresados en una
unidad de cuidados intensivos.

Inhibidores selectivos 
de la recaptación de 
serotonina
La eficacia y el perfil favorable de efectos
secundarios de los fármacos más modernos
ha provocado el mayor uso de estos fárma-
cos. Son menos tóxicos que los tricíclicos y
los inhibidores de monoaminoxidasa más
antiguos, pero pueden provocar reacciones
adversas en caso de sobredosis. Venlafaxina
puede provocar convulsiones.



Los ISRS desensibilizan los autorrecep-
tores presinápticos de serotonina provo-
cando un aumento de la concentración de
este transmisor en la sinapsis y la estimula-
ción de sus receptores. Puede aparecer agi-
tación. Venlafaxina y nefazodona son inhibi-
dores de la recaptación tanto de serotonina
como de noradrenalina. Venlafaxina es
potencialmente más tóxico que otros ISRS.

El síndrome de serotonina puede pro-
ducirse como consecuencia de la interac-
ción de dos clases de fármacos que aumen-
ten sinérgicamente las concentraciones de
serotonina pero se ha descrito después de la
sobredosis de un único fármaco.

El síndrome de serotonina es un diag-
nóstico clínico. Puede haber alteraciones
de la conducta o de la cognición con ansie-
dad, agitación y confusión. Pueden pre-
sentarse convulsiones, así como aumento
de la actividad neuromuscular con hiper-
termia, rigidez, hiperreflexia, temblor en
reposo y rabdomiólisis. Son frecuentes la
diarrea y la sudoración.

El tratamiento del síndrome de seroto-
nina es de soporte. Las benzodiacepinas son
eficaces, aliviando la agitación y la rigidez
muscular y como tratamiento de las convul-
siones. La hipertermia grave resistente
puede necesitar tratamiento con parálisis
neuromuscular. Se han descrito casos de uti-
lización de ciproheptadina (un antagonista
5-HT3) por vía oral en dosis de 4-8 mg cada
8 horas como tratamiento eficaz de las mani-
festaciones del exceso de serotonina.

Los pacientes con agitación o síntomas
de exceso de serotonina deben quedar
ingresados para observación y tratamiento
de soporte.

Medicamentos para la tos 
y descongestivos
Es frecuente ingerir accidentalmente los
medicamentos para el tratamiento de la tos,
resfriados y congestión nasal. La mayoría de
ellos están elaborados con más de un prin-
cipio activo, siendo los simpaticomiméticos
los fármacos más utilizados. Las reacciones
adversas son infrecuentes y aparecen poco
después de la ingestión. Existen algunas
publicaciones de casos de niños con hiper-
tensión, bradicardia refleja, arritmias, con-
vulsiones y coma. La clave del tratamiento
es un buen tratamiento de soporte.

El paracetamol y el ácido acetilsalicílico
son habituales entre sus ingredientes y su
presencia no debe pasar desapercibida, ya
que puede ser necesario medir su concen-
tración sanguínea, dependiendo de la dosis
consumida. Algunos preparados contienen
analgésicos opiáceos.

21.2 AGENTES TÓXICOS ESPECÍFICOS 21
IN

TO
XIC

A
C

IÓ
N

505

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Como la presencia de varios principios
activos en un único preparado puede pro-
ducir un cuadro clínico confuso, se pedirá
consejo al centro de toxicología cuando se
haya excedido la dosis diaria terapéutica
máxima de cualquiera de ellos.

Anticonceptivos orales
La ingestión accidental de anticonceptivos
orales, aunque es frecuente en los niños,
raramente produce efectos tóxicos, aparte
de malestar gastrointestinal transitorio al
día siguiente. Se avisará a los padres de que
podría producirse sangrado vaginal en
niñas de todas las edades durante los días
siguientes a la ingestión.

Antibióticos
La sobredosis accidental de los antibióticos
de prescripción más frecuentes se asocia a
pocos efectos tóxicos. Pueden producirse
trastornos gastrointestinales transitorios.
No se necesita tratamiento.

Vitaminas
En general, los preparados que contienen
vitaminas tienen una toxicidad baja en caso
de sobredosis. Algunos de estos productos
pueden contener hierro, que debe cuanti-
ficarse con urgencia.

Medicamentos de uso tópico
Los medicamentos utilizados por vía tópica
tienen una toxicidad baja por ingestión,
provocando habitualmente náuseas, vómi-
tos y diarrea. Hay algunas excepciones,
como los salicilatos utilizados en el trata-
miento de verrugas y callos. Si se consu-
men en pequeñas cantidades, las cremas
depilatorias provocan irritación orofarín-
gea y quemaduras, ya que contienen tio-
glicolato como principio activo. Cantida-
des mayores pueden provocar una lesión
corrosiva o toxicidad sistémica.

Medicamentos para el asma
Salbutamol
Salbutamol es el medicamento más fre-
cuente para el asma que los niños ingieren
de manera accidental. En caso de sobredo-
sis, puede aparecer temblor, taquicardia,
agitación, acidosis metabólica, hipergluce-
mia e hipopotasemia. La ingestión sinto-
mática es infrecuente en los niños y se aso-
cia principalmente en dosis mayores de
1 mg/kg. En estas circunstancias debe
administrarse carbón activado. Los niños
asintomáticos pueden ser dados de alta
4 horas después de la ingestión. Los sínto-
mas suelen ser leves, de corta duración y se
resuelven espontáneamente.

Teofilina 
La teofilina tiene un índice terapéutico estre-
cho y se comercializa en varias formulacio-
nes. Las causas más frecuentes de intoxica-
ción grave aguda es la sobredosis yatrógena
inadvertida por vía parenteral, especialmente
en recién nacidos, y la autolesión delibera-
da en adolescentes. La toxicidad crónica
puede ser consecuencia de una posología
excesiva repetida, a menudo debido a una
confusión en la concentración de la formu-
lación o asociada a interacciones farmacoló-
gicas o con otros cuadros clínicos.

La teofilina es una metilxantina relacio-
nada estructuralmente con la cafeína, que
relaja el músculo liso. Los mecanismos de
acción propuestos consisten en la inhibición
de la fosfodiesterasa que previene la degra-
dación del AMP cíclico y favorece el anta-
gonismo competitivo de los receptores
de adenosina, la inhibición de las prosta-
glandinas, cambios en el transporte intrace-
lular de calcio e inhibición del metabolismo
del monofosfato de guanosina cíclico. La
teofilina se absorbe rápidamente con una
concentración máxima en 1-3 horas, pero
las concentraciones máximas alcanzadas des-
pués de la sobredosis de una formulación de
liberación mantenida se pueden retrasar
hasta las 24 horas, prolongándose sus efec-
tos. Se metaboliza en el hígado y sólo el 10%
se excreta sin metabolizar por orina. Tiene
un volumen de distribución relativamente
bajo, constante incluso en caso de sobredo-
sis. El metabolismo depende en gran medida
de la presencia de otros fármacos, de otras
enfermedades y de la edad, con una cinética
no lineal en niños menores de 6 años. Se
estimulan el centro del vómito y el centro
respiratorio en el bulbo raquídeo, mientras
que la estimulación de los receptores adre-
nérgicos β2 provoca hipotensión y taqui-
arritmias. Puede haber aumento de la diu-
resis debido al aumento del flujo sanguíneo
renal. Los trastornos electrolíticos consisten
en hipopotasemia, hiperglucemia, hipofos-
fatemia e hipercalcemia. Se han descrito
casos de rabdomiólisis. Se estimula la secre-
ción de ácido gástrico y pepsina.

La concentración sérica tóxica de teofi-
lina es >20 mg/l (110 μmol/l) aunque el
intervalo terapéutico es de 10-20 mg/l
(55-110 μmol/l). Se puede esperar una
toxicidad potencialmente mortal con
concentraciones séricas de teofilina de
100 mg/l (550 μmol/l) después de inges-
tiones de 50 mg/kg de formulaciones
estándar o 100 mg/kg de teofilinas de libe-
ración mantenida.

Las principales manifestaciones de la
toxicidad aguda son gastrointestinales,



neurológicas y cardiovasculares. Las náu-
seas y vómitos pueden ser intensos y pro-
vocar deshidratación. No es probable que
la hemorragia digestiva sea clínicamente
significativa. Las manifestaciones que afec-
tan al SNC comprenden hiperventilación,
cefalea y alteración del estado mental con agi-
tación y convulsiones. Estas últimas son un
signo de mal pronóstico y son frecuentes con
concentraciones >80 mg/l (440 μmol/l). El
coma es habitualmente un episodio postic-
tal más que un efecto directo de la teofilina.
Son frecuentes la hipertensión y las taquia-
rritmias (típicamente, taquicardias auricu-
lares multifocales) son frecuentes.

La toxicidad aguda producida como con-
secuencia del tratamiento crónico con teofi-
lina se presenta de manera similar a la toxici-
dad aguda, pero las convulsiones y la muerte
pueden aparecer con concentraciones de tan
sólo 20-30 mg/l (220-330 μmol/l). Debe
sospecharse en pacientes que reciben trata-
miento de mantenimiento y que desarrollan
hipotensión, taquicardia auricular multifocal
o hipopotasemia durante el mismo.

El tratamiento soporte es fundamental.
Hay que administrar carbón activado si el
estado de consciencia es normal y com-
probar las concentraciones de teofilina en
todos los pacientes con una ingestión po-
tencial >10 mg/kg, ingestiones desconoci-
das durante el tratamiento de mantenimiento
con teofilina y pacientes sintomáticos. Puede
necesitarse antieméticos como metoclo-
pramida u ondansetrón para que la admi-
nistración de carbón tenga éxito. Se nece-
sita la protección de la vía respiratoria antes
de administrar carbón a los pacientes con
alteración del estado de consciencia. Se
necesita la monitorización cardíaca. Las
arritmias se tratan con betabloqueantes.
Las arritmias ventriculares son infrecuen-
tes y se tratan según las normas estándar.
Los electrólitos, la función renal y la glu-
cosa deben medirse en todos los pacientes
ingresados. Tratar la deshidratación y la
hipotensión con líquidos intravenosos pero
los desplazamientos celulares de electróli-
tos son a menudo transitorios, por lo que
hay que vigilar la corrección con cautela.
Se deben obtener concentraciones seriadas
de teofilina cada dos horas (cada 4 horas en
caso de preparados de liberación lenta)
hasta que las concentraciones disminuyan.
Las benzodiacepinas son útiles en el trata-
miento de la agitación y las convulsiones.
La repetición de la administración del car-
bón mejora la eliminación del fármaco y es
útil en caso de ingestiones tóxicas y de pre-
parados de liberación mantenida. La irri-
gación intestinal total puede plantearse
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en aquellos casos en los que la ingestión
es muy importante y en pacientes con con-
centraciones de teofilina persistentemente
elevadas a las 24 horas (lo que sugiere la for-
mación de agregados gastrointestinales).
La extracción extracorpórea (hemoperfu-
sión o hemodiálisis con carbón) puede
ser necesaria en caso de concentraciones
>100 mg/l (550 μmol/l).

La observación está justificada durante
4 horas en aquellos casos con ingestiones
de cantidades desconocidas de teofilina de
liberación estándar. Los casos sintomáticos,
con historia de una ingestión >10 mg/kg
o ingestión de preparados de liberación
mantenida deben ser ingresados para vigi-
lar las concentraciones seriadas de teofilina
y observación durante 12 horas (con for-
mulaciones estándar) o 24 horas (formula-
ciones de liberación mantenida).

Antihistamínicos
Los antihistamínicos provocan la depresión
del sistema nervioso central y efectos
secundarios anticolinérgicos en caso de
sobredosis. Puede producirse también
hipotensión, debilidad muscular, estimula-
ción paradójica del sistema nervioso cen-
tral y convulsiones.

La sobredosis de antihistamínicos pro-
duce distintos tipos de arritmias cardíacas.
En la mayoría de los casos, este efecto está
mediado por el bloqueo del canal de sodio
miocárdico (un efecto de tipo quinidina).
Dos de los antihistamínicos no sedantes más
modernos, terfenadina y astemizol, provo-
can un retraso de la repolarización cardíaca
por bloqueo del canal de potasio, lo que
alarga el intervalo QT y predispone al de-
sarrollo de taquiarritmias ventriculares.

Los niños deben estar en observación
un mínimo de 4 horas después de la inges-
tión, pero los niños con síntomas y los que
hayan ingerido terfenadina, astemizol o
preparados de liberación lenta requieren el
ingreso incluso en ausencia de síntomas. Se
debe plantear la utilización de carbón acti-
vado hasta 4 horas después de la ingestión,
ya que se altera la motilidad intestinal. La
clave de una buena evolución en los niños es
el tratamiento de soporte. Los efectos anti-
colinérgicos de los antihistamínicos, aun-
que desagradables, no suelen ser mortales.

La hipotensión debe tratarse con líqui-
dos intravenosos. Cuando se considera
necesario el uso de inotropos se debe evi-
tar la adrenalina porque se ha descrito hipo-
tensión paradójica. Las convulsiones y la
excitación paradójica se tratan mejor con
una benzodiacepina. Los sedantes de tipo
fenotiacina deben evitarse por sus efectos

colaterales anticolinérgicos. Se aconseja la
monitorización continua con ECG en
niños sintomáticos y en los que hayan in-
gerido terfenadina o astemizol. El trata-
miento de las arritmias en caso de enve-
nenamiento por antihistamínicos puede
ser un problema. La taquicardia sinusal es
la alteración más frecuente y debe recibir
tratamiento conservador. En las demás
arritmias hay que tener cuidado en la elec-
ción de los fármacos antiarrítmicos. El
bicarbonato sódico es el primer fármaco
de elección en caso de intervalo QT largo
por antihistamínicos que bloquean el
canal de sodio. En esta situación deben
evitarse los fármacos antiarrítmicos de
tipo Ia y III. El sulfato de magnesio puede
ser útil en arritmias causadas por terfena-
dina o astemizol.

PRODUCTOS DE USO
DOMÉSTICO 
Y ENVENENAMIENTO 
POR SETAS
Hidrocarburos
Los hidrocarburos como el petróleo, el
diesel, los sustitutos de la trementina, los
aceites lubricantes y el queroseno sue-
len ser productos frecuentes en el hogar.
Los hidrocarburos eliminan la grasa de
las mucosas. La mayoría de los hidrocar-
buros de cadena lineal (como el petró-
leo, el diesel, el queroseno o los disolven-
tes) se absorben mal en el tubo digestivo
y deben ingerirse grandes cantidades (hasta
5 ml/kg) antes de que se produzca toxici-
dad en el SNC. Sin embargo, los hidrocar-
buros halogenados de este grupo como el
tetracloruro de carbono y el tricloroetileno,
son particularmente peligrosos porque se
absorben bien a través del tubo digestivo y
el pulmón. La muerte debida a insuficien-
cia hepática se ha producido después de la
ingestión de tan solo 3 ml de tetracloruro
de carbono.

Los hidrocarburos cíclicos o aromáticos
(incluidos el tolueno y el xileno) contienen
un anillo benceno y se absorben muy bien
en el intestino. La ingestión de 15 ml de
benceno ha provocado la muerte.

Los compuestos terpeno contienen ani-
llos cíclicos de terpeno y tienen efectos clí-
nicos similares a los hidrocarburos.

Los hidrocarburos tóxicos se pueden
recordar con el palíndromo HAMAH:

• Hidrocarburos halogenados.
• Alcanfor.



• Metales (es decir, aditivos de metales
pesados).

• Aditivos pesticidas.
• Hidrocarburos aromáticos.

Las propiedades fisicoquímicas de la vola-
tilidad, viscosidad y tensión superficial
determinan el tipo y alcance de la toxici-
dad. Los hidrocarburos volátiles (butano y
metano) se asocian a un riesgo alto de toxi-
cidad en el SNC debido a su absorción a
través del pulmón, complicada por la hipo-
xia secundaria causada por el desplaza-
miento de los gases alveolares. Los com-
puestos que tienen una viscosidad baja y
una tensión superficial también baja pue-
den provocar toxicidad pulmonar. Los
agentes que tienen una volatilidad baja y
una viscosidad alta como los aceites mine-
rales, alquitranes, asfalto, diesel carburante
y aceite para motor provocan irritación gas-
trointestinal, pero su absorción a través del
tubo digestivo es mala.

Los productos petroquímicos tienen
una toxicidad sistémica baja y su inges-
tión suele manifestarse por irritación gas-
trointestinal. La depresión del sistema
nervioso central se produce después de la
ingestión de grandes cantidades. La irri-
tación gastrointestinal es frecuente con
náuseas y vómitos. Puede aparecer fiebre
alta 30 minutos después de la ingestión.
Estos productos se pueden aspirar después
de la ingestión o por el vómito. Aunque los
efectos pulmonares se retrasan hasta 24 ho-
ras, la mayoría de los niños que desarrollan
neumonitis química mostrarán efectos
antes de seis horas. El inicio de la dificul-
tad respiratoria puede ser rápido y grave.

Los hidrocarburos también se encuen-
tran combinados con otros grupos quími-
cos como insecticidas, alcanfor, nitroglice-
rina y aceite de eucalipto. Algunas de estas
sustancias son muy peligrosas cuando se
ingieren o inhalan.

Los productos petroquímicos como
parafina, queroseno, gasolina, diesel y acei-
tes lubricantes provocan normalmente
irritación gástrica y, en grandes cantida-
des, depresión del SNC. La inhalación
provoca cefalea, náuseas y vómitos, pero la
inhalación accidental breve no provoca con-
vulsiones, coma y arritmias cardíacas. La
historia de tos y reflejo nauseoso es compa-
tible con una aspiración. Es posible que
haya dificultad respiratoria e hipoxemia.
En torno al 80% de los niños con crepi-
tantes respiratorios, sibilancias, taquipnea
y tos desarrollará una neumonitis química.
Los cambios en la radiografía de tórax pue-
den consistir en aumento de las marcas
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peribronquiales e infiltrados pulmonares.
Es infrecuente encontrar derrames pleura-
les, neumotórax y neumomediastino. En
los niños asintomáticos no está indicado
obtener una radiografía de tórax.

Los adolescentes que abusan con fre-
cuencia de sustancias volátiles pueden tener
una dermatitis facial. Estos pacientes acu-
den con arritmias mortales debido a que el
miocardio se ha hipersensibilizado ante los
estímulos simpáticos.

Vigilar estrechamente la función respi-
ratoria y el estado mental. El tratamiento
de la neumonitis por aspiración es de
soporte.

No se recomienda el lavado gástrico y la
emesis inducida está absolutamente con-
traindicada, debido al bajo riesgo de absor-
ción gastrointestinal y a los riesgos poten-
ciales de aspiración. En un paciente que
haya ingerido una cantidad significativa de
un hidrocarburo tóxico (p. ej., asociado a un
organofosfato) está indicado utilizar car-
bón activado o irrigación intestinal total
(después de proteger la vía respiratoria).

Los niños asintomáticos pueden ser
dados de alta después de seis horas de
observación. Cuando hay alteración del
estado de conciencia o dificultad respirato-
ria en el momento de su ingreso deben
quedar ingresados para la monitorización
intensiva con radiografías de tórax y gaso-
metrías seriadas y soporte respiratorio si
fuera necesario.

Ingestión de productos
corrosivos
Las ingestiones más graves de productos
cáusticos están relacionadas con ácidos y
álcalis fuertes que son los responsables de
un gran número de presentaciones en el
servicio de urgencias. La presentación y 
el tratamiento iniciales son similares a los 
de otras quemaduras. Los productos domés-
ticos que contienen lejías y amoníaco pro-
vocan normalmente lesiones leves, las lesio-
nes graves son consecuencia principalmente
de la ingestión de limpiadores de desagües
y hornos (NaOH o KOH). Los residuos del
detergente en polvo para el lavavajillas que
quedan en el interior del dispensador de la
máquina son un producto alcalino de fácil
acceso que puede provocar lesiones graves.

La intensidad de la quemadura depende
de la naturaleza, el volumen y la concen-
tración del agente y de la duración del con-
tacto. El contenido gástrico proporciona
una cierta protección frente a la lesión,
pero el piloroespasmo, el reflujo esofágico
y los vómitos la exacerban. Los líquidos
pueden provocar lesiones circunferenciales

y los polvos o gránulos y los comprimidos
dan lugar a un contacto prolongado con la
superficie de la mucosa, con posibles que-
maduras lineales, erosión profunda y pe-
netración. Los ácidos provocan corrosión
superficial y necrosis coagulativa y el
alcance de la penetración en los tejidos está
limitado por la formación de cicatrices. Los
álcalis comienzan a quemar el tejido inme-
diatamente después de entrar en contacto
con él y provocan una necrosis por licue-
facción de la grasa y las proteínas, penetran-
do profundamente en los tejidos. Típica-
mente, los ácidos lesionan en el estómago
mientras que los álcalis lesionan la orofa-
ringe y la parte inferior del esófago.

Muchos niños estarán asintomáticos,
especialmente cuando están implicados
productos domésticos en concentraciones
bajas. Puede aparecer dolor, babeo, disfa-
gia, vómitos y dolor abdominal con hema-
temesis. Después de la ingestión de sus-
tancias muy concentradas puede aparecer
compromiso de la vía respiratoria con
edema de laringe, tos y broncoespasmo. La
endoscopia es la mejor forma de orientar el
pronóstico y el tratamiento. El alcance de
la lesión se clasifica según la profundidad
de la ulceración y la presencia de necrosis.
Típicamente, después de la ingestión se
observa que la boca y el esófago están en-
rojecidos y las ulceraciones aparecen en
las 24 horas siguientes. Un tercio de los
pacientes que tienen quemaduras orales tie-
nen también lesiones esofágicas asociadas,
mientras que el 10%-15% de los pacientes
con lesiones esofágicas no tendrá quema-
duras orofaríngeas. Los pacientes asinto-
máticos sin quemaduras orales pueden
tener unas lesiones esofágicas significativas.
El babeo y la disfagia que persisten después
de 12-24 horas son factores predictivos fia-
bles de la formación de cicatrices esofágicas
e indican la necesidad de una endoscopia
gastrointestinal alta.

La perforación esofágica y la mediasti-
nitis se sospechan por dolor torácico, fie-
bre, roce pleural y disnea, mientras que el
dolor abdominal, fiebre, peritonismo e íleo
indican una perforación gástrica o esofá-
gica abdominal. Estos signos pueden evo-
lucionar a shock séptico, fracaso multiorgá-
nico y muerte. Las ingestiones de ácido en
grandes cantidades se asocian a hipoten-
sión, acidosis metabólica, hemólisis, nefro-
toxicidad y edema de pulmón.

Las complicaciones tardías son infec-
ción, aclorhidria y formación de estenosis
en el 1%-3% de los pacientes. Todos los
casos que acuden con ulceraciones del gro-
sor completo y el 70% de los casos de ulce-



raciones profundas desarrollarán estenosis.
El 80% de todas las estenosis se producirán
en los dos meses siguientes a la ingestión y
el 99% antes de un año.

El tratamiento de las ingestiones de pro-
ductos cáusticos tiene como objetivo limi-
tar el alcance de la lesión y prevenir la
estenosis y otras complicaciones. El trata-
miento inmediato consiste en aclaramiento
de la piel con agua o con agua corriente, a
menos que la dificultad respiratoria sea
importante o se sospeche perforación vis-
ceral. Los productos alcalinos no se unen
al carbón. Está contraindicado intentar
neutralizar la sustancia, pero su dilución
con agua puede ser útil en caso de ácidos
y reduce el tiempo de contacto con la mu-
cosa en caso de la ingestión de productos
alcalinos en partículas. El tratamiento pre-
coz se centra en garantizar una vía respi-
ratoria adecuada, reposición de líquidos
por vía intravenosa, monitorización del
balance hídrico, evitar vómitos y conseguir
una analgesia adecuada. La endoscopia eso-
fágica en el paciente sintomático orienta el
tratamiento posterior. Los pacientes que
tienen quemaduras profundas, especial-
mente circunferenciales, en el esófago
deben ser ingresados en la unidad de cui-
dados intensivos y podrían requerir ali-
mentación parenteral prolongada y dilata-
ciones repetidas de las estenosis mediante
endoscopia. La intervención quirúrgica
precoz y los antibióticos profilácticos son
necesarios cuando se sospecha una perfo-
ración o penetración por la clínica, en la
endoscopia o en la radiografía de contraste.
No se ha demostrado que el tratamiento
con esteroides sea beneficioso y podría
incluso aumentar el riesgo de perforación.

Se aconsejará a los pacientes asintomá-
ticos que acudan a la consulta si desarro-
llan dificultad respiratoria, dolor o disfagia.
Todos los niños sintomáticos deben que-
dar ingresados para observación y endos-
copia. El seguimiento es importante en
caso de pacientes sintomáticos.

Alcoholes y glicoles 
Los alcoholes son productos fácilmente
accesibles entre los productos domésticos y
debe sospecharse la ingestión aguda de
colonias, productos para después del afei-
tado y productos de limpieza ante un niño
intoxicado o con acidosis metabólica. Los
niños pequeños suelen tener un mayor
acceso a volúmenes grandes de soluciones
diluidas que a formas más concentradas.

Todos los alcoholes, especialmente el
isopropanol, producen borrachera. Las
molestias gastrointestinales, un aliento cetó-
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trada. Las concentraciones más altas depri-
men aún más la función cortical y la activi-
dad del tronco del encéfalo, deprimiendo
el centro respiratorio y los reflejos protec-
tores de las vías respiratorias. La parada res-
piratoria y la aspiración son causas fre-
cuentes de muerte.

También es frecuente encontrar enroje-
cimiento facial, sudoración excesiva y vómi-
tos. La acidosis láctica puede aparecer con
un hiato aniónico alto.

El tratamiento depende del tiempo
transcurrido desde la ingestión. Hay que
conseguir y asegurar el ABC y corregir las
anomalías electrolíticas y la deshidratación.
Los pacientes con depresión grave del SNC
tienen riesgo de aspiración y requieren la
protección de la vía respiratoria. La depre-
sión respiratoria puede requerir soporte
ventilatorio. Hay que monitorizar la glucosa
sanguínea. Se deben obtener las concentra-
ciones sanguíneas de alcohol al menos una
hora después de la ingestión si hay síntomas,
aunque el tratamiento depende normal-
mente del estado clínico. La hipoglucemia se
debería corregir con 5 ml/kg de suero glu-
cosado al 10%. La hipotensión responderá
habitualmente a la administración intrave-
nosa de líquidos y la acidosis responderá a
la corrección de la hipovolemia y de la hipo-
glucemia. Hay que corregir la hipotermia.
El carbón activado no se une al etanol, pero
puede plantearse su uso si se sospecha la
ingestión simultánea de otros productos. Es
probable que el lavado gástrico no tenga
efecto por la rápida absorción desde el estó-
mago, pero puede plantearse (después de la
protección adecuada de la vía respiratoria)
en caso de intoxicaciones graves que pro-
voquen coma.

La hemodiálisis puede estar indicada en
un niño con intoxicación grave que esté
hemodinámicamente inestable, pero es
infrecuente.

Es necesario ingresar a todos los niños
que presenten una intoxicación clínica
hasta que estén asintomáticos.

Metanol y etilenglicol
Estas sustancias se encuentran en los com-
puestos anticongelantes y en los aditivos
para radiadores. El metanol se absorbe
rápidamente desde el tubo digestivo, alcan-
zándose las concentraciones máximas en
30-60 minutos. Su volumen de distribución
es de 0,6 l/kg. Las concentraciones más
altas se encuentran en riñón, hígado, tubo
digestivo, humor vítreo y nervio óptico. El
metanol se oxida a formaldehído mediante
la enzima alcohol deshidrogenasa, paso limi-
tante de la reacción, y después la aldehído

sico dulce y cetonuria indican la intoxica-
ción por isopropanol. La acidosis metabó-
lica grave con un hiato aniónico importante
es una característica de la intoxicación por
metanol y etilenglicol. El deterioro de la
vista indica intoxicación por metanol, mien-
tras que el dolor de espalda con insuficien-
cia renal, hipocalcemia y oxaluria es fre-
cuente en la intoxicación por etilenglicol.

Los alcoholes no se unen al carbón acti-
vado.

Etanol
El etanol se encuentra en muchos medica-
mentos, enjuagues bucales y perfumes que
hay en el hogar, además de las bebidas
alcohólicas. El destilado metilado contiene
un 95% de etanol. Aunque los niños ingieren
a menudo estos productos, la intoxicación
grave es infrecuente.

El etanol se absorbe bien a través de la
mucosa gastrointestinal y la vía respirato-
ria, en su mayoría antes de 30-60 minutos.
El volumen de distribución en los niños es
de 0,7 l/kg. La ingestión de grandes can-
tidades de alcohol concentrado o destilado,
la ingestión con alimentos y la ingestión
con fármacos que depriman la motilidad
gastrointestinal retrasan el vaciamiento gás-
trico y frena la absorción.

El etanol se metaboliza por tres rutas:

� La alcohol deshidrogenasa es la vía
principal de degradación a
acetaldehído, el paso limitante de la
reacción.

� El sistema microsomal oxidativo,
localizado en el retículo endoplásmico.

� El sistema de la catalasa peroxidasa en
los peroxisomas.

Los niños metabolizan el alcohol más
deprisa que los adultos y sólo excretan sin
metabolizar pequeñas cantidades por orina
y la respiración. La hipoglucemia se debe al
descenso de la gluconeogénesis. La dosis de
alcohol potencialmente mortal en niños es
de 4 ml/kg de alcohol absoluto (es decir,
10 ml/kg de un producto que contenga un
40% de alcohol), la mitad de la dosis que se
requiere en el adulto. Unas concentracio-
nes séricas bastante bajas (>10 mmol/l,
>0,05% o >500 mg/l) producen efectos clí-
nicamente significativos en los niños.

El alcohol actúa en el sistema activador
reticular provocando la depresión del SNC.
Las concentraciones bajas producen altera-
ciones del estado de ánimo y de los proce-
sos del pensamiento, mientras que las con-
centraciones más altas afectan a la función
cerebelosa provocando ataxia y habla arras-



deshidrogenasa convierte el formaldehído
en ácido fórmico (formato). Aproximada-
mente el 2% del metanol se excreta sin
metabolizar por los riñones y una pequeña
cantidad se excreta a través de los pulmo-
nes. El metanol tiene una semivida de 
14-20 horas en caso de intoxicación leve
y de 24-30 horas en intoxicación grave,
aumentando hasta 30-35 horas si hay inges-
tión simultánea de etanol. La semivida se
reduce en niños. El formaldehído es unas
30 veces más tóxico que el metanol y el
ácido fórmico es unas seis veces más tóxico.
El formaldehído no se acumula, pero el
ácido fórmico se convierte en el principal
factor contribuyente a la intoxicación, pro-
vocando acidosis metabólica con aumento
de hiato aniónico. El nervio óptico es par-
ticularmente sensible a los efectos tóxicos
del ácido fórmico. El lactato se produce a
partir de la glicólisis anaerobia como con-
secuencia de la hipoxia tisular y de la inhi-
bición inducida por formato de la respira-
ción mitocondrial.

La ingestión de 1,5 ml de metanol al
100% en un niño que pese 10 kilos produ-
ciría una concentración plasmática máxima
de 6 mmol/l (0,02%, 20 mg/dl), por lo
que un único trago podría resultar mortal.

El etilenglicol se absorbe rápidamente a
partir del tracto gastrointestinal, alcanzán-
dose la concentración máxima en 1-4 ho-
ras. Es muy soluble en agua y se distribuye
homogéneamente a través de los tejidos
corporales. El etilenglicol tiene una semi-
vida plasmática de 3-5 horas. La dosis letal
mínima es de 1-1,5 ml/kg. El etilenglicol
se convierte a glicoaldehído mediante la
alcohol deshidrogenasa. El etilenglicol
deprime el SNC, pero sus metabolitos hepá-
ticos glicoaldehído, ácido glicólico, glioxi-
lato y oxalato son los responsables de la toxi-
cidad. La formación del ácido glicólico y
parte del ácido láctico es la causa principal
del retraso de la acidosis metabólica, que
puede presentarse entre 4 y 12 horas des-
pués de la ingestión. El oxalato es un pro-
ducto muy tóxico que provoca depresión
miocárdica y acidosis tubular renal aguda.
En el análisis de orina pueden encontrarse
cristales de oxalato cálcico. El etanol tiene
una afinidad 100 veces mayor por la al-
cohol deshidrogenasa que el etilenglicol,
de ahí que se utilice como tratamiento del
envenenamiento agudo por esta última
sustancia.

Los síntomas del envenenamiento por
metanol pueden retrasarse con un período
de latencia de 12-24 horas por el metabo-
lismo lento a formato. La presentación más
frecuente de la intoxicación consiste en una
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tríada formada por signos vinculados al tubo
digestivo, a los ojos y a la acidosis metabó-
lica. Pueden producirse náuseas y vómitos,
dolor abdominal epigástrico, pancreatitis y
hemorragia digestiva. Los trastornos visua-
les con visión borrosa, escotoma central,
manchas amarillas y ceguera completa son
una clave diagnóstica importante. Se pue-
den observar pupilas fijas y dilatadas, edema
de retina y disminución de los campos visua-
les. Si la función visual va a regresar a la nor-
malidad, sucederá en los primeros 6 días.
Los niños que acudan con pupilas normo-
rreactivas no padecen pérdida visual perma-
nente. Puede producirse depresión del SNC.
También es posible al edema de papila.

Los síntomas iniciales de un envenena-
miento agudo por etilenglicol son los mis-
mos que en caso de intoxicación por alcohol
con letargo, habla arrastrada, nistagmo,
ataxia y vómitos. El edema de papila es
menos frecuente que en caso de envenena-
miento con metanol. Debe producirse una
acidosis con hiato aniónico osmolar ele-
vado. Las convulsiones, las crisis mioclóni-
cas y las contracciones titánicas reflejan la
hipocalcemia. A las 12-36 horas después de
la ingestión puede presentarse edema de pul-
món progresivo con insuficiencia cardíaca
congestiva, seguido por la muerte debida
a un colapso cardiovascular. Si el niño
sobrevive puede producirse una insuficien-
cia renal en los 2-3 días siguientes.

La sospecha precoz de la intoxicación
por metanol y el comienzo del tratamiento
son la clave de la supervivencia para evitar
la discapacidad a largo plazo. La desconta-
minación gastrointestinal intensiva con
lavado gástrico está indicada en niños que
acuden en la primera hora después de la
ingestión. La acidosis puede requerir trata-
miento con bicarbonato.

El fomepizol y el etanol bloquean la
alcohol deshidrogenasa, que participa en el
metabolismo del metanol y el etilenglicol a
sus metabolitos tóxicos. Estos antídotos no
sustituyen a los tratamientos de soporte con
bicarbonato o diálisis en pacientes en los que
la toxicidad ya está establecida. El fomepizol
es muy caro, pero es más fácil de preparar y
monitorizar que el etanol administrado por
vía IV, y carece de las complicaciones de
hipoglucemia profunda, hepatotoxicidad y
borrachera que pueden producirse con las
infusiones de etanol. Las indicaciones del
tratamiento con etanol o fomepizol son
concentraciones de etilenglicol/metanol
>200 mg/l (>0,02%), presencia de acido-
sis o hiato osmolar >10 mOsm/kg de
H2O. Las concentraciones séricas de for-
mato >10 mg/l pueden ser un factor pre-

dictivo mejor de la toxicidad potencial que
la concentración de metanol sola.

El mantenimiento de una concentración
sérica de etanol de 20 mmol/l (100 mg/dl,
0,1%) inhibirá completamente la alcohol
deshidrogenasa y la producción de ácido
fórmico, porque el etanol tiene una afini-
dad por la alcohol deshidrogenasa entre 9
y 20 veces mayor que el metanol. Es difícil
alcanzar este objetivo en los niños, en los
que debería administrarse una dosis de
carga IV de 7,5-10 ml/kg de etanol al 10%
en una solución de glucosa al 5% durante
30 minutos, seguido por una dosis de man-
tenimiento de 1,4 ml/kg/hora. Después de
la dosis de carga, y con frecuencia más ade-
lante, hay que monitorizar las concentra-
ciones séricas de etanol y glucosa. La hemo-
diálisis aumenta la eliminación y está
indicada en caso de insuficiencia renal, alte-
ración de la visión, acidosis metabólica no
corregida con bicarbonato y concentracio-
nes máximas >15 mmol/l (>50 mg/dl,
>0,05%). La hemodiálisis también se usará
para reducir la duración del tratamiento.

El tratamiento de la intoxicación por
etilenglicol comprende la reanimación y el
tratamiento de soporte adecuado. Hay que
corregir la hipoglucemia y la hipocalcemia,
mantener la temperatura corporal y tratar
las convulsiones. Empezar el tratamiento
con etanol si aparecen signos y síntomas de
envenenamiento grave o cuando las con-
centraciones sean >3 mmol/l (>20 mg/dl,
>0,02%). La hemodiálisis puede ser nece-
saria si estos tratamientos no pueden con-
trolar el envenenamiento agudo.

En los niños asintomáticos se debe
obtener una muestra de sangre para deter-
minar la concentración sérica del alcohol
correspondiente y sus productos metabó-
licos, el estado acidobásico y los electróli-
tos. Ingresar a los niños que presenten una
intoxicación clínica hasta que estén asinto-
máticos.

Alcohol isopropílico
El isopropanol se encuentra en algunos
anticongelantes y alcoholes para masajes y
se utiliza en la fabricación de acetona y de
limpiacristales. La intoxicación grave en
niños es infrecuente.

El alcohol isopropílico (isopropanol) se
absorbe rápidamente a partir del intestino.
Se ha descrito una intoxicación significa-
tiva por su absorción a través de la dermis
en estudios con animales. El alcohol iso-
propílico se oxida en el hígado para dar
lugar a acetona mediante la alcohol deshi-
drogenasa y un 20% se excreta sin metabo-
lizar a través de los riñones. La semivida de



eliminación de la acetona es hasta de 31 ho-
ras, por lo que los efectos en el SNC pue-
den ser prolongados. La hipotensión indu-
cida por isopropanol y la acumulación de
los metabolitos de la acetona contribuyen
al desarrollo de la acidosis. Puede haber
tanto hiperglucemia como hipoglucemia.

Después de la ingestión de 0,5-1 ml/kg
de una solución isopropanol al 70% se
ven los efectos clínicos significativos. Las
concentraciones sanguíneas >21 mmol/l
(>125 mg/dl, >0,125%) han llevado al coma.

Los efectos clínicos aparecen entre 30 mi-
nutos y una hora después de la ingestión.
Las manifestaciones gastrointestinales con-
sisten en dolor abdominal, vómitos y gas-
tritis hemorrágica. La depresión del SNC
aparece rápidamente y se debe a los poten-
tes efectos embriagantes del metabolito
acetona. Puede haber cetosis y cetonuria
con o sin acidosis y se puede observar un
hiato osmolar significativo. La eliminación
respiratoria de la acetona provoca un olor
afrutado de acetona de la respiración.

El tratamiento consiste en medidas
generales de soporte y sigue las líneas men-
cionadas en los demás alcoholes. Tratar la
hipotensión con líquidos por vía intrave-
nosa. Como la intoxicación por isopropa-
nol se debe eminentemente al compuesto
original, no ofrece ninguna ventaja el blo-
queo de la acción de la alcohol deshidro-
genasa. El isopropanol no se une al carbón.
En caso de intoxicación grave puede nece-
sitarse hemodiálisis.

Los niños asintomáticos pueden ser
dados de alta después de estar dos horas en
observación.

Aceites esenciales
Los aceites esenciales son mezclas aromáti-
cas complejas de alcoholes, ésteres, aldehí-
dos, cetonas y terpenos, muy utilizados en
perfumería, potenciadores del sabor para ali-
mentos, productos para masaje y medicina
alternativa. El aceite de eucalipto es una sus-
tancia causante de hospitalizaciones por su
intoxicación. Los incidentes están relacio-
nados habitualmente con soluciones para
vaporizadores, medicamentos con aceite de
eucalipto y otros medicamentos que se pue-
den adquirir sin receta. El aceite de citronela
se usa como repelente de insectos y el aceite
de trementina ha sido sustituido por el espí-
ritu de petróleo y sustitutos de la tremen-
tina, que son menos tóxicos.

Los aceites esenciales son mezclas
complejas de sustancias destiladas a partir
de especies vegetales como el aceite de
clavo, el eucalipto, la citronela, la lavanda,
la menta, el árbol del té (melaleuca) y la
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trementina. Es probable que estos aceites
tengan grados distintos de toxicidad, pero
carecemos de datos comparativos. Los
efectos irritantes se manifiestan a través
del tubo digestivo después de la ingestión
y la aspiración provoca neumonitis quí-
mica.

Los aceites esenciales son potencial-
mente muy tóxicos. La respiración, el
vómito, la orina y las heces tienen el olor
fuerte del aceite. Puede producirse irrita-
ción cutánea. El aceite de trementina pro-
voca irritación gastrointestinal, toxicidad en
el sistema nervioso central, insuficiencia
hepática y renal y acidosis metabólica. La
toxicidad por aceite de eucalipto afecta a los
principales sistemas corporales, describién-
dose un caso mortal en un adulto después
de la ingestión de 4 ml. La depresión del
SNC, las convulsiones y los efectos gas-
trointestinales aparecen poco después de la
ingestión y se han descrito complicaciones
respiratorias como depresión respiratoria,
broncoespasmo, neumonitis por aspiración
y edema de pulmón. En una serie hospitala-
ria retrospectiva de 41 casos pediátricos con
ingestión de eucalipto, el 80% de los niños
se mantenía asintomático, ocho niños tuvie-
ron síntomas transitorios antes de acudir al
SU (vómitos en siete pacientes y dificultad
respiratoria en un paciente) y sólo dos niños
mantenían los síntomas cuando llegaron al
SU (uno con somnolencia, hipertonía e
hiperreflexia y otro con somnolencia y
exantema). Ambos niños fueron dados de
alta al día siguiente.

Evaluar y asegurar el ABC y proporcio-
nar tratamiento de soporte. El lavado gás-
trico sólo se intentará cuando se haya ins-
taurado la protección adecuada de la vía
respiratoria.

Las publicaciones sobre la toxicidad
significativa después de ingestiones
pequeñas de aceite de eucalipto han hecho
que se recomiende cautela durante el tra-
tamiento, quedando los niños ingresados
para su observación después de la des-
contaminación gástrica con carbón acti-
vado. La administración de carbón poco
después de la ingestión puede ser útil pero
se necesita proteger la vía respiratoria en
presencia de presión del SNC. El trata-
miento es de soporte. La radiografía de
tórax está indicada sólo si los síntomas de
aspiración son evidentes. La neumonía
por aspiración se trata con soporte respi-
ratorio si fuera necesario. Para el trata-
miento de las convulsiones se prefieren las
benzodiacepinas.

Los niños asintomáticos pueden ser
dados de alta después de 4-6 horas de

observación. Cuando en la presentación
exista alteración del estado de conciencia o
dificultad respiratoria deberán ser ingresa-
dos en una unidad de cuidados intensivos.

Productos generales 
para la limpieza doméstica
Los principales productos ingeridos en este
grupo son los desinfectantes, detergentes,
desatascadores de sanitarios y limpiadores
de alfombras.

Los desinfectantes contienen varios
componentes potencialmente tóxicos, aun-
que en la mayoría de los productos domés-
ticos estas sustancias están presentes en
cantidades muy pequeñas y los efectos
adversos graves son infrecuentes. Los sín-
tomas suelen limitarse a molestias gas-
trointestinales transitorias e irritación de la
mucosa oral. Se alentará la ingestión de
líquidos por vía oral y los niños asintomá-
ticos que hayan consumido cantidades
pequeñas (<10 ml) del desinfectante do-
méstico pueden ser dados de alta.

Los detergentes no iónicos y aniónicos
tienen una toxicidad baja. Sólo se necesita
observación cuando hay síntomas respira-
torios, lo que indicaría aspiración. Los
detergentes catiónicos son menos frecuen-
tes entre los limpiadores domésticos y pro-
ducen efectos corrosivos si se consume una
solución concentrada. Se alentará la inges-
tión de líquidos orales y los niños asinto-
máticos pueden ser dados de alta después
de un breve período de observación.

Perfumes y enjuagues bucales
El etanol es el principal motivo de preocu-
pación como componente de los enjuagues
bucales, perfumes y productos para después
del afeitado. Los casos más graves de intoxi-
cación se refieren a la ingestión de cantida-
des grandes de productos que contienen una
concentración más baja de etanol. Los niños
que han ingerido el equivalente a 0,4 ml/kg
de alcohol puro deben quedar en observa-
ción durante cuatro horas. Si se considera
que la ingestión es significativa se instituirá
el tratamiento apropiado.

Raticidas
Los raticidas domésticos están muy accesi-
bles en todos los hogares. La mayoría de
los productos existentes utilizan warfarina,
un anticoagulante de acción prolongada,
como base.

Los productos que contienen anticoa-
gulantes no provocan efectos inmediatos
y no es necesaria una evaluación médica
urgente. Se debe medir el tiempo de pro-
trombina 24 y 48 horas después de haber



ingerido más de 0,5 mg/kg de warfarina o
0,01 mg/kg de cualquier otro anticoagu-
lante.

Los niños asintomáticos deben quedar
en observación durante 4 horas.

Los niños que ingieran un veneno
doméstico no identificable deben recibir tra-
tamiento como si hubieran consumido una
mezcla varios venenos, es decir, se adminis-
trará carbón activado si se han ingerido más
de dos cucharadas soperas del producto, que-
dando el niño en observación durante 4 horas
y en todos los casos se medirá el tiempo de
protrombina a las 24 y 48 horas.

Envenenamiento por setas
Los casos graves de envenenamiento por
setas son muy raros. Es improbable que los
síntomas que aparecen en las seis horas
siguientes a la ingestión sean el resultado
del consumo de la mayoría de las especies
venenosas. Es improbable que las setas que
crecen entre la grama produzcan intoxica-
ciones graves, ya que la mayoría de las setas
venenosas están limitadas principalmente a
las zonas boscosas. Las setas que tienen las
laminillas de un color muy claro o blanco
deben considerarse particularmente sospe-
chosas.

La Amanita phalloides es la seta más
mortal conocida y es la responsable de la
mayoría de los casos de envenenamiento
por setas en los niños. Es típico un retraso
de 6-24 horas en el inicio de los síntomas
después de la ingestión con vómitos vio-
lentos, diarreas y dolor abdominal como
primeros síntomas. Después se produce un
período de recuperación aparente seguido
varios días más tarde por insuficiencia hepá-
tica y renal que provoca la muerte.

Las principales toxinas responsables son
las amatoxinas, que inhiben la ARN poli-
merasa B nuclear e interrumpen la síntesis
de proteínas. Las toxinas se excretan por
orina y vías biliares y son objeto de una cir-
culación enterohepática muy importante.

Se necesita un elevado índice de sospe-
cha si se quiere conocer precozmente el
envenenamiento por Amanita. El trata-
miento consiste en lavado gástrico, dosis
repetidas de carbón activado y aspiración
duodenal continuada. Entre los fármacos
propuestos como tratamiento del envene-
namiento por amatoxinas, probablemente
la bencilpenicilina en dosis altas sea el más
eficaz. Este fármaco actúa inhibiendo la
captación de la toxina en el hepatocito o
desplazando la toxina en el hepatocito.
Otros tratamientos que hay que tener en
cuenta son la diuresis forzada y la hemo-
perfusión.
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PRODUCTOS TÓXICOS
RAROS Y PELIGROSOS
Digoxina
La digoxina es un glucósido cardíaco que
se utiliza como tratamiento de la insufi-
ciencia cardíaca y de las arritmias supra-
ventriculares. Hay muchas plantas que con-
tienen glucósidos digitales (como la
dedalera y la adelfa) y la ingestión de estas
plantas debe tratarse de la misma forma que
la ingestión de digoxina.

La digoxina se absorbe bien desde el
tubo digestivo y tiene un volumen de dis-
tribución relativamente grande. La digo-
xina se excreta principalmente sin metabo-
lizar por el riñón, con una semivida de
eliminación de 36 horas. La digoxina
inhibe la acción de la bomba cardíaca
Na/K ATPasa y la acumulación de los
iones sodio y calcio provoca la depleción
intracelular de potasio con hiperpotasemia.
La disminución de la velocidad de conduc-
ción y aumento del período refractario a tra-
vés del nódulo AV, el aumento del automa-
tismo en las fibras de Purkinje y del tono
vagal conducen a distintos tipos de arrit-
mias como la bradicardia sinusal, la parada
sinoauricular, los bloqueos de conducción
y la taquicardia y la fibrilación ventriculares.
Los anticuerpos específicos frente a digo-
xina son antídotos específicos que tienen
una capacidad más alta de unión a digoxina
que los receptores cardíacos.

Es frecuente encontrar efectos gas-
trointestinales con náuseas, vómitos y
diarrea. Los principales motivos de preo-
cupación son la hipotensión, las arritmias
cardíacas y la hiperpotasemia.

La toxicidad crónica puede aparecer
debido a sobredosificación inadvertida,
interacciones farmacológicas o alteración
de la función renal. La intoxicación crónica
por digoxina provoca náuseas, vómitos,
arritmias y manifestaciones neurológicas
como cansancio y trastornos visuales. La
hipopotasemia y la hipomagnesemia aso-
ciadas a diuréticos son más frecuentes que
la hiperpotasemia en estos pacientes. Las
taquiarritmias son más habituales en
pacientes que tienen una cardiopatía sub-
yacente.

El deterioro de los pacientes puede ser
brusco. Evaluar el ABC y asegurar una vía
IV y la monitorización continuada de la PA
y el ECG. Aunque la digoxina se une al car-
bón activado, los vómitos repetidos pue-
den reducir su eficacia. Se puede plantear la
administración repetida del carbón. Hay
que determinar la concentración sérica de

digoxina y de los electrólitos. Los niños
que tengan una cardiopatía subyacente
(especialmente, si reciben tratamiento de
mantenimiento con digoxina) son más sen-
sibles a la intoxicación y es difícil interpre-
tar las concentraciones séricas de digoxina
en ellos y en los pacientes con sobredosifi-
cación crónica.

Una concentración sérica de digoxina
por encima de 15 μg/l 6 horas después de
la ingestión indica una intoxicación grave
(el límite superior del intervalo terapéutico
es de 2 μg/l). No existe una buena corre-
lación entre concentraciones menores y
toxicidad.

Es necesario monitorizar con frecuen-
cia la concentración sérica de potasio. La
hiperpotasemia debe corregirse con resinas
de intercambio iónico, bicarbonato sódico,
glucosa/insulina o diálisis y no con una
infusión de salbutamol o calcio, que pue-
den desestabilizar el miocardio.

La bradicardia y el bloqueo AV requie-
ren tratamiento con atropina y, en ocasio-
nes, se puede necesitar estimulación cardía-
ca. La amiodarona revierte la fibrilación
ventricular refractaria en caso de envene-
namiento agudo en adultos. La cardiover-
sión puede precipitar la asistolia y sólo debe
usarse como último recurso. Las taquiarrit-
mias pueden responder a lignococaína,
amiodarona o fenitoína.

Debe plantearse el uso de fragmentos
Fab de anticuerpos específicos frente a digo-
xina por vía intravenosa en pacientes con
hiperpotasemia sintomática (>6 mmol/l) y
en arritmias cardíacas que no responden a
las medidas anteriores o en caso de inges-
tiones >300 μg/kg. La posología se basa en
carga corporal total estimada a partir de la
concentración sérica de digoxina o a partir
de la dosis ingerida. Otra posibilidad es
administrar un vial de 40 mg que se unirá a
0,6 mg de digoxina, observándose la res-
puesta clínica a los 20-30 minutos, con un
efecto máximo a las 2-4 horas. En caso de
intoxicación grave debe plantearse la admi-
nistración empírica de 20 viales por vía IV
durante 20 minutos.

La sobredosis aguda debe dejarse en
observación durante 12 horas. Los niños
que reciban tratamiento con digoxina por
una enfermedad preexistente deben reci-
bir tratamiento en caso de cualquier inges-
tión por encima de su dosis habitual y los
demás niños requieren tratamiento cuan-
do la ingestión es mayor de 100 μg/kg.
Hay que monitorizar a los pacientes sin-
tomáticos en una unidad de cuidados
intensivos, y en los pacientes tratados con
fragmentos del Fab debe vigilarse la apari-



ción de hipopotasemia y el deterioro de la
enfermedad cardíaca preexistente.

Antagonistas del calcio
Los antagonistas del calcio (AC) son muy
utilizados en el tratamiento de la hiperten-
sión, la arteriopatía coronaria y la fibrila-
ción auricular.

Los AC se absorben rápidamente a par-
tir del aparato digestivo y tienen una con-
centración plasmática máxima que se
alcanza entre los 30 minutos (nifedipino)
y los 90 minutos (verapamilo), pero los
tiempos hasta alcanzar la concentración
máxima y el efecto clínico son mayores en
los preparados de liberación mantenida.
Estos fármacos inhiben la entrada de cal-
cio en las células del músculo cardíaco y
del músculo liso, disminuyendo la activi-
dad de la ATPasa actina-miosina depen-
diente de calcio. Las tres clases principales
de AC (representados por sus prototipos
nifedipino, verapamilo y diltiacem) tienen
estructuras diferentes y actúan en distin-
tos subgrupos de canales de calcio, y tam-
bién tienen perfiles terapéuticos y tóxicos
diferentes. La excreción se realiza predo-
minantemente por vía renal en el caso de
nifedipino, por vía hepática en el caso de dil-
tiacem y por vía tanto hepática como renal
para verapamilo. Todos disminuyen la con-
tractilidad miocárdica y provocan vasodi-
latación periférica, descenso de la conduc-
ción AV e hipoperfusión cerebral.

Las características en caso de sobredosis
consisten en bradiarritmias como bradicar-
dia sinusal, grados variables de bloqueo AV,
asistolia y ritmos de escape ventricular. La
depresión miocárdica puede provocar insu-
ficiencia cardíaca congestiva o shock car-
diogénico. Puede aparecer vasodilatación
periférica dependiente de la dosis con hipo-
tensión. Otras manifestaciones consisten en
náuseas y vómitos, letargo, coma, convul-
siones, hiperglucemia y acidosis láctica.

El tratamiento de soporte adecuado es
esencial. Se debe asegurar un acceso intra-
venoso con mediciones de la glucosa y los
electrólitos en sangre y monitorización
continuada del ECG y PA. El carbón acti-
vado es el método de descontaminación de
elección. Se planteará su administración
repetida en caso de formulaciones de libe-
ración mantenida, pero lo mejor es plan-
tear la irrigación intestinal total con elec-
trólitos y polietilenglicol. Es improbable
que la adición de líquidos después de una
carga IV inicial sea útil y contribuye al
edema de pulmón.

El calcio es el fármaco de elección en caso
de hipotensión y bradicardia (cloruro cálcico
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al 10%, 0,2 ml/kg hasta un máximo de 10 ml
o gluconato cálcico al 10%, 0,5 ml/kg hasta
un máximo de 20 ml por dosis, administra-
dos como inyección IV lenta durante varios
minutos). Es probable que la atropina sea
ineficaz; hay que utilizar infusiones de cate-
colaminas (como adrenalina, comenzan-
do con 1 μg/kg/min). El glucagón puede
tener alguna utilidad en el tratamiento del
compromiso cardiovascular (0,1 mg/kg en
bolo IV durante 1 minuto y después en infu-
sión de 0,3-2 μg/kg/min). Si la respuesta
al glucagón no es adecuada, se puede nece-
sitar estimulación transvenosa.

Hay que monitorizar a los niños sinto-
máticos en una unidad de cuidados inten-
sivos. La observación durante 24 horas está
justificada en caso de ingestión de formu-
laciones de liberación mantenida.

Betabloqueantes
Los betabloqueantes son muy utilizados en
el tratamiento de afecciones cardíacas,
hipertensión, tirotoxicosis y profilaxis de la
migraña.

Los betabloqueantes son fármacos
antiarrítmicos de clase II que actúan com-
pitiendo con las catecolaminas en los recep-
tores β. Los betabloqueantes muestran
diferencias en su cardioselectividad, en la
actividad estabilizadora de la membrana,
la actividad agonista parcial y la solubilidad
lipídica. Se absorben bien a partir del intes-
tino delgado, alcanzándose las concentra-
ciones séricas máximas en 1-4 horas. La
semivida de eliminación es menor de
12 horas. Tienen un volumen de distribu-
ción moderado o grande. Los fármacos
muy liposolubles como propranolol atra-
viesan la barrera hematoencefálica con
mayor facilidad que los hidrosolubles y, por
tanto, tienen efectos más potentes en el
SNC.

Los principales efectos clínicos son los
efectos cardiovasculares. La bradicardia
puede ser sinusal, de la unión o ventricular
y puede progresar a parada cardíaca. La
hipotensión es consecuencia de la bradi-
cardia, de la depresión miocárdica y de la
vasodilatación. El deterioro puede ser
brusco. Los betabloqueantes liposolubles
(como propranolol) pueden causar delirio,
coma y convulsiones. La hipoglucemia
puede producirse como consecuencia de la
alteración de la gluconeogénesis y de la glu-
cogenólisis. El broncoespasmo es más pro-
bable en sujetos atópicos y más prominente
con los fármacos no selectivos.

El tratamiento de soporte adecuado es
esencial. El carbón activado es el método de
descontaminación de elección. Se asegurará

una vía de acceso intravenosa y se medirán
la glucosa y los electrólitos en sangre con
monitorización continua del ECG y la PA.
En caso de bradicardia se debe administrar
atropina, y también antes de procedimientos
que puedan aumentar el tono vagal (p. ej.,
la intubación). Se evitará la estimulación
vagal innecesaria. Los efectos cardiovascula-
res se tratarán con atropina, expansión del
volumen y catecolaminas. El glucagón
por vía IV (0,1 mg/kg en bolo durante
1 minuto y después en infusión de 0,3-
2 mg/kg por minuto) puede ser útil en el
tratamiento del compromiso cardiovascular,
ya que mejora la frecuencia cardíaca, la con-
tractilidad miocárdica y la conducción
auriculoventricular al aumentar el AMP
cíclico y activar la cinasa miosina de manera
independiente de los receptores β. Si la res-
puesta al glucagón que no es la adecuada, se
puede necesitar estimulación transvenosa.
La hipoglucemia debe tratarse de la manera
habitual con 2,5-5 ml/kg de solución glu-
cosada al 10%. Las convulsiones pueden res-
ponder a la administración de dextrosa por
vía intravenosa aunque la glucosa sanguínea
sea normal. Las benzodiacepinas son el anti-
convulsivante de elección. La broncocons-
tricción debe tratarse con agonistas β2 inha-
lados. Los niños sintomáticos requieren
monitorización en una unidad de cuidados
intensivos.

Clonidina
Hasta hace poco, la clonidina se usaba prin-
cipalmente como fármaco antihipertensivo
y los niños tenían poco acceso a este fár-
maco. Actualmente se prescribe para el tra-
tamiento del SDA, trastornos de conducta,
síndrome de Tourette y para los síntomas
de abstinencia por narcóticos y alcohol. Los
niños que tienen trastornos de conducta
tienen quizás un riesgo mayor de ingestión
accidental. La mayor disponibilidad del fár-
maco se ha reflejado en el número creciente
de envenenamientos en la infancia que se
producen con esta sustancia.

La clonidina es un derivado imidazol
con acciones centrales y periféricas. Es un
agonista de los receptores adrenérgicos α
centrales que actúa sobre los receptores
del tronco del encéfalo provocando la
inhibición de las vías eferentes simpáticas.
Los efectos periféricos son consecuencia
de su acción en los receptores presinápti-
cos, reduciendo la producción de nora-
drenalina procedente de las terminaciones
nerviosas. Singularmente, la estimulación
de los receptores α1 periféricos provoca
una hipertensión transitoria pero después
suele producir hipotensión. La eficacia de



clonidina en el control de los trastornos con-
ductuales puede deberse a la disminución de
las concentraciones del ácido γ-aminobutí-
rico en el cerebro. Se absorbe y distribuye
con rapidez, alcanzando sus concentracio-
nes máximas en plasma 60-80 minutos
después de la ingestión. La semivida de eli-
minación es de 6-24 horas.

Las manifestaciones clínicas se aprecian
30-60 minutos después de la ingestión. La
depresión del SNC con letargo y alteración
de la conciencia son la manifestación más
frecuente. Pueden observarse miosis e
hipotermia. Los síntomas son mínimos con
ingestiones menores de 10 μg/kg, pero
puede haber compromiso cardiovascular
con hipotensión y bradicardia después de
la ingestión de 10-20 μg/kg. Después
de ingestiones de 20 μg/kg pueden verse
depresión respiratoria y apnea. No se han
publicado casos de muerte hospitalaria en
pacientes pediátricos.

El tratamiento es principalmente de
soporte. El carbón activado sólo es útil si se
administra poco después de la exposición.
La hipotensión debe tratarse con expansión
de volumen y vasopresores, mientras que
la hipertensión suele ser transitoria y, si
requiere tratamiento, se empleará un fár-
maco de acción corta como nitroprusiato.
La atropina puede ser útil en el tratamiento
de la bradicardia. Puede verse una inver-
sión incoherente de los efectos neurológi-
cos, cardiovasculares y respiratorios des-
pués de la administración de naloxona.

La toxicidad máxima se debe esperar en
las primeras seis horas, y los niños que no
muestren síntomas en ese período pueden
ser dados de alta, mientras que los que ten-
gan un compromiso respiratorio y cardio-
vascular significativo pueden requerir su
ingreso en una unidad de cuidados inten-
sivos durante 24 horas.

Carbamacepina
Los signos físicos de la intoxicación por car-
bamacepina afectan al sistema nervioso
central, al aparato digestivo y al sistema car-
diovascular. Las concentraciones plasmáti-
cas mayores de 50 μmol/l suelen provocar
síntomas conductuales como confusión,
excitación y agresión, mareos, ataxia con
nistagmo y desviación pupilar. Se produ-
cen náuseas y vómitos. Después de algunas
horas es evidente la depresión SNC con
alteración de la conciencia y depresión res-
piratoria. 

En caso de intoxicación grave se pro-
ducen alteraciones del ritmo cardíaco con
pérdida de las ondas P, prolongación del
QRS, contracciones ventriculares prema-
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turas y bloqueo cardíaco completo. Las
arritmias suelen aparecer con concentra-
ciones plasmáticas relativamente altas. En
caso de envenenamiento grave, el paciente
acude con pupilas fijas y dilatadas. Los
reflejos son variables, desde una hiperrefle-
xia inicial hasta una hiporreflexia progre-
siva. Es frecuente encontrar síntomas anti-
colinérgicos de disminución de la motilidad
intestinal y taquicardia sinusal. También
pueden presentarse convulsiones o disfun-
ción del tronco del encéfalo.

El tratamiento es principalmente de
soporte. La eliminación se potencia admi-
nistrando dosis repetidas de carbón acti-
vado.

Hierro
Es frecuente que haya comprimidos de hierro
en los hogares de los niños pequeños, pero el
envenenamiento grave es infrecuente.

La cantidad de hierro elemental varía
según la formulación. La toxicidad inicial se
debe a los efectos corrosivos que se produ-
cen en el aparato digestivo. El hierro se
absorbe en estado terroso y después de la
oxidación al estado férrico se une a la ferri-
tina. La toxicidad se presenta cuando la
ferritina y la transferrina están saturadas y
el hierro sérico excede la capacidad total de
unión al hierro (TIBC). Las concentracio-
nes altas de hierro intracelular provocan
disfunción mitocondrial, interfiriendo con
los procesos en ese órgano y provocando
acidosis metabólica y muerte celular.

La ingestión de menos de 20 mg/kg de
hierro elemental no suele producir sínto-
mas. Con dosis de 40-60 mg/kg puede
haber dolor abdominal, vómitos y diarrea
importantes, que pueden ser incluso más
intensos con dosis mayores de 60 mg/kg,
momento en el que también pueden apa-
recer síntomas sistémicos. Después de la
ingestión de cantidades mayores de
100 mg/kg de hierro elemental puede
producirse una intoxicación sistémica
potencialmente letal. El hierro sérico
alcanza su máximo a las 4-6 horas, pero
puede retrasarse hasta las 8-12 horas en
caso de preparados de liberación lenta. Las
concentraciones séricas de hierro deben
valorarse teniendo en cuenta la situación
clínica.

El hierro es un irritante gástrico y es fre-
cuente que haya vómitos y dolor abdomi-
nal, incluso con dosis que no se asocian a
intoxicación sistémica. La demostración
de los comprimidos radiopacos en la ra-
diografía de abdomen ayuda a evaluar el
riesgo, pero una radiografía negativa no
excluye la ingestión significativa de hierro.

Aunque clásicamente se describen cua-
tro etapas en el envenenamiento por hierro,
cada fase puede no ser evidente si el enve-
nenamiento es intenso. En las primeras 
6 horas predominan los efectos irritantes
gástricos con vómitos, diarrea y hemate-
mesis o melena. El hierro libre circulante
puede dañar los vasos sanguíneos en niños
y provocar un trasudado de líquido e hipo-
tensión. Puede haber una fase quiescente,
en la que puede parecer que el paciente
mejora, pero 12-24 horas después de la
ingestión se interrumpen los procesos fisio-
lógicos de las células y se provoca acidosis
metabólica, hemorragia digestiva, altera-
ción del estado mental, edema de pulmón
e insuficiencia cardiovascular, hepática y
renal. El hígado es particularmente vulne-
rable y la insuficiencia hepática fulminante
puede provocar hipoglucemia, coagulopa-
tía y muerte. Entre 4 y 6 semanas después
puede aparecer una estenosis gastrointesti-
nal debido a la cicatrización.

Evaluar el ABC. Los pacientes asintomá-
ticos con la ingestión potencial menor de
60 mg/kg de hierro elemental no requieren
evaluación analítica o radiológica ni tam-
poco descontaminación gastrointestinal. En
los pacientes que ingieren 20-60 mg/kg de
hierro elemental que manifiesten síntomas
gastrointestinales debe obtenerse una
radiografía para afinar mejor la evaluación
del riesgo y la determinación de las con-
centraciones séricas de hierro se puede
retrasar si los síntomas son transitorios. El
hierro no se une bien al carbón activado.
En los pacientes que hayan podido ingerir
más de 60 mg/kg de hierro elemental hay
que obtener un acceso IV, determinar la
glucosa sanguínea y aplicar un procedi-
miento de vaciamiento gástrico. Puede ser
necesaria la reanimación con líquidos por
vía IV y se deben monitorizar los electróli-
tos y la glucosa. El lavado gástrico es téc-
nicamente difícil en niños y se puede plan-
tear la extracción mediante gastroscopia en
niños pequeños, en los que se determine
un número importante de elementos radio-
pacos en la radiografía de abdomen. La irri-
gación intestinal total con polietilenglicol
en dosis de 30 ml/kg por hora a través de
una sonda nasogástrica suele ser el método
de elección. Se determinará la concentra-
ción de bicarbonato en sangre venosa y 4-
6 horas después de la ingestión está indi-
cado obtener la concentración sérica de
hierro (que se puede repetir a las 6-8 horas
después de la ingestión si se ha ingerido un
medicamento de liberación mantenida), o
antes si se administra un tratamiento que-
lante. La determinación de la TIBC no



ayuda al tratamiento en la fase aguda. Un
recuento de leucocitos en sangre periférica
mayor de 15 × 109/l e hiperglucemia indi-
can intoxicación sistémica.

La desferroxamina se une al hierro libre
en el espacio intravascular y extravascular y
el complejo quelado se elimina por orina,
confiriéndole un color rosa-marrón (de
vino rosado). La decisión de usar el trata-
miento quelante debe basarse en una com-
binación de la situación clínica del paciente
y de las concentraciones séricas de hierro,
si bien en aquellos pacientes que manifies-
tan hipotensión, shock, coma, convulsiones
o una concentración de hierro sérico mayor
de 90 μmol/l se necesita urgentemente la
administración de desferroxamina por vía
IV (15 mg/kg por hora hasta un máximo
de 80 mg/kg en 24 horas). La velocidad de
infusión puede estar limitada por la hipo-
tensión inducida por desferroxamina o por
reacciones alérgicas. Las infusiones que
duran más de 24 horas se han asociado a
edema de pulmón no cardiogénico. Se
debe mantener el equilibrio acidobásico y
electrolítico con monitorización de la fun-
ción hepática y renal. El complejo quelado
se puede eliminar mediante hemodiálisis en
caso de que exista una disfunción renal sig-
nificativa.

Los niños que ingieren menos de
20 mg/kg de hierro elemental no requie-
ren ninguna intervención y pueden ser
dados de alta, pero los pacientes sintomá-
ticos que ingieren más de 60 mg/kg de
hierro elemental requieren una evaluación
más detallada y tratamiento sintomáti-
co, además del ingreso durante 12-24 ho-
ras. En caso de ingestiones mayores de
100 mg/kg de hierro elemental es necesa-
ria la evaluación precoz del tratamiento
intensivo y cualquier niño que necesite tra-
tamiento quelante debe quedar ingresado
en la unidad de cuidados intensivos. La for-
mación de estenosis gastrointestinales es
una manifestación tardía y se debe avisar a
los cuidadores para que conozcan los sín-
tomas de alerta

Litio
El litio es un catión monovalente con pro-
piedades físicas y clínicas similares a las del
sodio y el potasio. El litio se utiliza habi-
tualmente para el tratamiento de la depre-
sión bipolar. Aunque su ingestión en la
infancia es poco frecuente, puede resultar
mortal.

La toxicidad del litio implica afecta prin-
cipalmente a los sistemas nervioso central,
gastrointestinal, renal, hematopoyético y
metabólico. Las náuseas, vómitos, diarrea
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y dolor abdominal son los efectos secun-
darios precoces más habituales. En los
niños, la intoxicación grave se manifiesta
con nistagmo, empeoramiento de los tem-
blores, mioclonías, convulsiones, parálisis
y coma. La toxicidad puede progresar a
muerte o dejar secuelas neurológicas per-
manentes, especialmente en el cerebelo. Los
efectos cardiovasculares también pueden ser
potencialmente mortales y consisten en
cambios en la onda T o trastornos de la con-
ducción cardíaca. Los efectos renales (poliu-
ria, polidipsia) y los efectos endocrinos son
raros en los niños, excepto en caso de sobre-
dosis crónica.

El tratamiento debe centrarse en la
extracción del litio del cuerpo y restaurar
el balance hídrico y electrolítico con medi-
das de soporte. El carbón activado adsorbe
mal el litio, por lo que en caso de grandes
ingestiones (especialmente, de la formula-
ción de liberación mantenida) hay que
plantear el lavado gástrico o la irrigación
intestinal total. Los pacientes intoxicados
con litio presentan una depleción de sal y
agua que requiere rehidratación antes de
que el riñón comience a excretar cantida-
des significativas de litio. Después de una
rehidratación inicial con solución salina se
puede utilizar solución salina al 0,45% con
un 2,5%-5% de glucosa para mantener una
diuresis de 2-3 ml/kg por hora. En los
pacientes con disminución del nivel de con-
ciencia, alteraciones malignas del ritmo o
convulsiones se puede plantear la diálisis
precoz.

Opiáceos
Los opiáceos suelen encontrarse en el
domicilio de aquellas familias cuyos miem-
bros padecen de dolor crónico, abuso de
sustancias o se encuentran en programas
de rehabilitación de toxicomanías. Son un
producto frecuente en el abuso de sustan-
cias intencionado. La sobredosis intrave-
nosa yatrógena en los niños es el resultado
de un error común al calcular 10 veces por
encima la dosis.

La morfina y la codeína son alcaloides
opiáceos naturales. Otros opiáceos son los
análogos sintéticos o semisintéticos. Los
opiáceos actúan en varios receptores del
cerebro, médula espinal y aparato digestivo
como agonistas o antagonistas completos
o parciales. Se absorben bien por todas las
vías, excepto la piel, se metabolizan en el
hígado y se eliminan por vía renal. Algunos
opiáceos (como petidina y difenoxilato)
tienen metabolitos potentes. La duración
de acción de los opiáceos es variable y la
toxicidad se potencia si se ingieren simul-

táneamente otros medicamentos sedantes
que pueden encontrarse en algunos prepa-
rados para la tos o analgésicos. Los niños
son especialmente sensibles a los efectos
depresores de los opiáceos.

Los niños pequeños parecen muy sensi-
bles a los efectos tóxicos del difenoxilato
con atropina; el inicio de los síntomas con
frecuencia es diferido y se han descrito
muchas muertes en la infancia. El dextro-
propoxifeno tiene un efecto estabilizador
de la membrana del tejido conductor car-
díaco y puede inducir arritmias ventricula-
res y bloqueo cardíaco. Uno de los princi-
pales metabolitos del difenoxilato es más
potente que el compuesto original y se
introduce en la circulación enterohepática.

La naloxona es un antagonista compe-
titivo que actúa en grado variable en la
mayoría de los receptores opiáceos.

Las características clásicas son náuseas y
vómitos, somnolencia, pupilas puntifor-
mes, depresión respiratoria, descenso de la
motilidad intestinal, retención urinaria,
estreñimiento, bradicardia y, en ocasiones,
hipotensión. La depresión respiratoria
puede provocar hipoxia y parada respirato-
ria. El dextropropoxifeno provoca arritmias
cardíacas. Los efectos liberadores de hista-
mina de algunos opiáceos provocan urtica-
ria e hipotensión.

Evaluar y asegurar el ABC. Se plantea-
rá el uso de carbón activado en caso de
ingestión de dosis grandes o de compri-
midos de liberación mantenida o de acción
prolongada. Es posible que la administra-
ción repetida de carbón activado tenga
algún papel en caso de una ingestión
importante de opiáceos de liberación man-
tenida y en ingestiones de difenoxilato,
pero el tratamiento puede estar limitado
por las alteraciones de la motilidad gas-
trointestinal.

Para revertir la depresión neurológica y
respiratoria puede ser útil administrar nalo-
xona (IV, 0,1 mg/kg con un máximo de
2 mg en forma de bolo repetido a los pocos
minutos hasta que se obtenga la respuesta
apropiada). La semivida terapéutica corta
de 30-80 minutos puede hacer necesaria la
utilización de una infusión continua (con
una velocidad horaria de la perfusión de
dos tercios de la dosis efectiva inicial en
bolo) para mantener la reversión y evitar la
necesidad de la ventilación mecánica. En
los usuarios que están habituados a opiá-
ceos se puede usar dosis pequeñas de nalo-
xona para evitar precipitar la abstinencia.
La eficacia de naloxona puede ser sólo par-
cial cuando debe revertir los efectos de los
fármacos agonistas-antagonistas.



Todos los pacientes deben quedar en
observación como mínimo durante seis
horas. La utilización de metadona, dextro-
propoxifeno o morfina de liberación lenta
provoca síntomas que persisten durante 24-
48 horas, por lo cual es necesaria la obser-
vación prolongada después de la ingestión
de estas sustancias.

Organofosfatos y carbamatos
Estos insecticidas son venenos infrecuen-
tes y se ven con mayor probabilidad en los
servicios de urgencias del medio rural.
Ambos actúan como inhibidores de la coli-
nesterasa previniendo la degradación de
acetilcolina. El enlace carbamato-colines-
terasa es reversible y los efectos clínicos del
envenenamiento por carbamato duran
entre 8 y 24 horas, con una penetración
escasa de la barrera hematoencefálica, por
lo que los síntomas del SNC son leves. Los
organofosfatos se unen irreversiblemente a
las moléculas de colinesterasa provocando
su fosforilación e inactivación, inactivación
que provoca la acumulación rápida de ace-
tilcolina en las terminaciones nerviosas de
los ganglios y uniones neuromusculares
tanto parasimpáticos como simpáticos.
Como la cantidad de acetilcolina disponi-
ble en la sinapsis no puede medirse en la
práctica, los métodos de laboratorio miden
la concentración de colinesterasa en eri-
trocitos o plasma. Su concentración se
encuentra muy por debajo del intervalo
normal si existen efectos clínicos debidos
al envenenamiento.

La neurotoxicidad diferida puede pre-
sentarse principalmente en las fibras mielí-
nicas grandes, provocando la muerte distal
del axón, por lo que el envenenamiento por
organofosfatos da lugar a una neuropatía
periférica. Las cantidades tóxicas son varia-
bles y la eliminación del tóxico se produce
por hidroxilación, hidrólisis y conjugación
hepática. Los efectos del exceso colinérgico
se enumeran en la tabla 21.2.3.

Los receptores parasimpáticos estimu-
lados provocan miosis, broncoconstric-
ción, náuseas, vómitos, diarrea, tenesmo,
incontinencia fecal, aumento de la fre-
cuencia urinaria e incontinencia urinaria
junto a exceso de lagrimeo, salivación,
broncorrea y sudoración. Puede haber bra-
dicardia, hipotensión y taquicardia ventri-
cular. Los efectos motores nicotínicos con-
sisten en una estimulación simpática y del
músculo esquelético que provoca calam-
bres musculares, fasciculaciones y debili-
dad. Otros efectos nicotínicos consisten en
palidez, taquicardia, hipertensión e hiper-
glucemia.

En los niños, es frecuente encontrar
letargo, coma y estupor como característi-
cas precoces de la intoxicación por orga-
nofosfatos. Otras características como el
olor a ajo de la piel o la respiración y la der-
matitis de contacto son poco frecuentes.
Los síntomas del SNC provocados por
organofosfatos consisten en labilidad emo-
cional, intranquilidad, temblores, cefaleas,
abstinencia, depresión, somnolencia,
letargo y depresión del estado mental. En
los casos graves el cuadro progresa rápida-
mente a ataxia, debilidad generalizada,
coma, convulsiones, depresión respiratoria
e inestabilidad cardiovascular.

El principal tratamiento de la intoxica-
ción por organofosfatos y carbamatos es
el tratamiento anticolinérgico. Evaluar y
asegurar el ABC. Se debe utilizar la des-
contaminación gastrointestinal, teniendo
cuidado para descontaminar la piel antes
de tocar al niño. Administrar atropina
como antídoto inmediatamente si se sos-
pecha una intoxicación grave para aliviar
los efectos muscarínicos periféricos y en el
SNC. La dosis de atropina en niños hasta
12 años es de 0,05 mg/kg por inyección
IV lenta, seguida por una dosis de mante-
nimiento de 0,02-0,05 mg/kg repetida
cada 20-25 minutos hasta que el niño
quede atropinizado con piel caliente, seca
y enrojecida, pupilas dilatadas, sequedad
de boca, descenso de los ruidos intestina-
les y frecuencia cardíaca rápida. Los niños
mayores de 12 años pueden recibir la
dosis de adulto de 1-2 mg repetida según
necesidades. Aunque pralidoxima es un
antídoto eficaz para algunos de los efectos
nicotínicos, debería usarse en niños con
intoxicación por organofosfatos sólo des-
pués de una atropinización adecuada y de
consultar con el centro de toxicología. Al
ser un reactivador de la colinesterasa en la
unión neuromuscular, pralidoxima res-
taura las respuestas del músculo esquelé-
tico a la normalidad, siendo especialmente
eficaz para restablecer la acción de los
músculos respiratorios y diafragmáticos.
Pralidoxima no afecta a la disfunción del
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SNC porque no atraviesa la barrera hema-
toencefálica. La dosis habitual es de 25-
50 mg/kg (con un máximo de 2 g) infun-
dido por vía IV durante 15-30 minutos.
La dosis se debe repetir en 1-2 horas y
después a intervalos de 6-12 horas si los
efectos colinérgicos persisten. El envene-
namiento grave y los organofosfatos muy
lipofílicos pueden requerir una posología
más frecuente.

Todos los niños que acudan con una
ingestión posible de organofosfatos o car-
bamato deben quedar ingresados para un
período observación prolongada. Los
pacientes que se mantengan asintomáticos
en el SU después de varias horas pueden
ser dados de alta para su observación en el
domicilio.

Hipoglucemiantes orales
El envenenamiento por sulfonilureas es
poco frecuente en los niños, pero incluso la
ingestión de un único comprimido ha pro-
vocado una morbimortalidad significativa y
el inicio de los síntomas puede ser diferido
y prolongado. Los niños pueden acceder a
los comprimidos en el hogar de los parien-
tes ancianos. La clorpropamida, glipicida y
glibenclamida son los responsables de la
mayoría de estas intoxicaciones.

Las sulfonilureas estimulan la secreción
endógena de insulina produciendo una
despolarización de la membrana de las
células β de los islotes del páncreas, provo-
cando la liberación de insulina preformada
hacia la circulación. Estos fármacos se
absorben rápidamente, están sometidos a
un metabolismo hepático intenso y algu-
nos tienen metabolitos activos. Los niños
son más sensibles a la hipoglucemia que los
adultos porque su tasa metabólica es mayor
y tienen su capacidad de gluconeogénesis
limitada.

Las manifestaciones de la hipoglucemia
consisten en palpitaciones, sacudidas,
hambre, sudoración, debilidad y, cuando
aumenta la neuroglucopenia, aparecen
confusión, coma y convulsiones. Puede
aparecer discapacidad neurológica a largo
plazo y muerte.

Evaluar y asegurar el ABC. Se deben
obtener los valores de glucemia inmedia-
tamente y comprobarlos cada hora hasta
que se mantengan estables al menos
durante 4 horas. La determinación inicial
de la concentración sérica de insulina puede
ser útil para orientar el tratamiento poste-
rior. Está justificada la descontaminación
gástrica con carbón activado. La hipoglu-
cemia documentada debe tratarse con una
solución de dextrosa al 10%, 5 ml/kg por

� Diarrea � Salivación 
� Micción y sudoración
� Miosis � Lagrimeo
� Broncoespasmo � Micción
� Emesis � Diarrea
� Lagrimeo � Dolor gastrointestinal
� Salivación � Emesis

Tabla 21.2.3 Efectos del exceso
colinérgico



vía IV en bolo, seguida por la infusión de dex-
trosa al 10% (comenzando con 1-2 ml/kg
por hora). No se recomienda utilizar glu-
cagón en caso de hipoglucemia inducida
por sulfonilureas, ya que el suero glucosado
y el glucagón estimulan la insulina y pue-
den provocar una hipoglucemia de rebote
que podría ser recurrente y prolongada.

El octreotida, un análogo sintético de la
somatostatina de acción prolongada,
inhibe la secreción de insulina del páncreas
y puede ser el método más apropiado para
estabilizar las concentraciones de la glucosa
sanguínea. Los pacientes que sigan hipo-
glucémicos a pesar de recibir 1 g/kg de
dextrosa deben recibir 25 μg por vía IV
cuando comience la perfusión de octreo-
tida (250 μg en 250 ml de suero glucosado
al 5% con una velocidad de 1 μg/kg por
hora hasta un máximo de 25 μg/hora). La
concentración sérica de insulina debe
medirse una hora después de comenzar a
administrar octreotida, administración que
continuará al menos durante cuatro horas
después de detener la infusión del suero
glucosado y 4 horas después de interrum-
pir la perfusión de octreotida se volverá a
comprobar la concentración de insulina.

Los niños asintomáticos deben quedar
en observación durante 24 horas y los sin-
tomáticos requieren monitorización inten-
siva de la glucemia y de su situación clínica.

Monóxido de carbono
El monóxido de carbono (CO) se encuen-
tra especialmente como producto de la
combustión incompleta. En los niños con
intoxicación por monóxido de carbono
existen a menudo lesiones asociadas como
quemaduras o inhalación de humo. La afi-
nidad de la hemoglobina por el monóxido
de carbono es 210 veces mayor que su afi-
nidad por el oxígeno. Una vez unido a la
hemoglobina, el monóxido de carbono se
disocia muy lentamente. Además, la unión
de una única molécula de CO a la hemo-
globina aumenta la fuerza con la que se
unen las moléculas de oxígeno, haciendo
más difícil su disociación en los tejidos. La
cantidad de CO unido a la hemoglobina
(COHb) que se forma depende de la con-
centración en el aire inspirado y de la dura-
ción de la exposición. El CO disuelto en el
plasma actúa como un veneno celular
directo que reacciona con otras proteínas
del grupo hemo como los citocromos
mitocondriales, alterando el metabolismo
celular.

Los pacientes en los que se afecta hasta
el 20% de la hemoglobina refieren cefaleas
y náuseas. Cuando se afecta entre el 20% y
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el 40%, los pacientes se cansan y están con-
fusos. La afectación de más del 40% de la
hemoglobina da lugar a ataxia, colapso y
coma. Pueden aparecer arritmias cardíacas,
edema cerebral y acidosis. Los monitores
de la saturación de oxígeno son muy poco
fiables en presencia de COHb, presentán-
dose saturaciones del 100% en presencia
de hipoxia significativa. Los análisis con-
vencionales de la gasometría pueden indu-
cir a error.

Los niños en los que se sospeche un
riesgo de intoxicación por monóxido de
carbono deben recibir tratamiento con
concentraciones altas de oxígeno inspirado
inmediatamente, ya que esto acelerará la
disociación de la COHb. El signo clásico
de los labios y lechos ungueales de color
«rojo cereza» es poco frecuente. Para el clí-
nico es más importante buscar signos de
toxicidad cardiovascular y neurológica. Se
obtendrá una muestra de sangre para
determinación del balance acidobásico,
electrólitos y enzimas musculares. La aci-
dosis metabólica es frecuente y no se debe
corregir, ya que una acidosis metabólica
leve potenciará la disociación de oxígeno
hacia los tejidos. Las mediciones de CO
deben hacerse en cuanto sea posible des-
pués de la exposición; sin embargo, su
semivida es de cinco horas en pacientes
que respiran aire, por lo que las medicio-
nes también pueden ser útiles después de
un retraso considerable. En los pacientes
inconscientes deben obtenerse precoz-
mente imágenes craneales y pueden reque-
rir tratamiento intensivo para controlar el
edema cerebral.

Cianuro
El envenenamiento por cianuro es más fre-
cuente después de la inhalación de humo
que contiene productos de combustión de
polímeros naturales nitrogenados (lana y
seda) y sintéticos (poliuretano y poliacrilo-
nitrito), materiales muy utilizados en los
elementos de decoración del hogar. Las
intoxicaciones por cianuro y monóxido de
carbono se presentan con frecuencia juntas
en pacientes que han estado implicados en
incendios domésticos.

El cianuro se une al hierro férrico (Fe3+)
en un complejo citocromo a-a3, inhibiendo
su acción y bloqueando el paso final de la
fosforilación oxidativa. Se interrumpe el
metabolismo aerobio y el metabolismo de
los hidratos de carbono se desvía a la pro-
ducción de ácido láctico.

La intoxicación por cianuro requiere un
alto índice la sospecha; los signos son muy
difíciles de detectar si existe un envenena-

miento simultáneo por CO. Las caracterís-
ticas cardinales son la presencia de acidosis
profunda refractaria y un incremento
masivo del hiato aniónico. Puede haber
pocas diferencias entre la medición del PO2

venoso y arterial porque existe una altera-
ción de la respiración celular. Los pacientes
que han estado expuestos a humos proce-
dentes del incendio de material plástico y
que presentan una inconsciencia profunda
o tienen isquemia miocárdica en ausencia
de COHb deben considerarse de alto
riesgo.

El tratamiento rápido es esencial. La
obtención de las concentraciones sanguí-
neas es útil para confirmar la intoxicación
pero normalmente es necesario tratar al
paciente antes de disponer de los resul-
tados.

Los pacientes deben recibir concentra-
ciones altas de oxígeno inspirado y se
deben administrar antídotos específicos
como hidroxicobalamina (vitamina B12) en
cuanto sea posible.

Éxtasis
El éxtasis es muy fácil de obtener como sus-
tancia de abuso. El MDMA, o 3,4-meti-
lendioximetanfetamina, es un derivado de
la anfetamina cuyo mecanismo de acción se
desconoce, pero parece estar relacionado
con el aumento de la liberación de 5-hidro-
xitriptamina (5-HT) acompañado por un
descenso de la captación de 5-HT en las
terminaciones nerviosas. 

Produce los efectos típicos de las anfe-
taminas con estimulación locomotriz,
euforia, excitación y conducta estereoti-
pada. El éxtasis tiene efectos psicomiméti-
cos adicionales que alteran la percepción y
el estado de ánimo. 

Se han descrito reacciones idiosincrási-
cas graves después de recibir dosis de éxta-
sis que previamente habían sido bien tole-
radas, con coma, convulsiones, arritmias,
hipertermia maligna, rabdomiólisis, hiper-
tensión y fracaso multiorgánico.

Los pacientes que están asintomáticos
deben recibir carbón activado si la inges-
tión ha tenido lugar menos de una hora
antes. Hay que monitorizar la presión arte-
rial, la temperatura y el ECG. En ausencia de
síntomas, los pacientes pueden ser dados
de alta después de 24 horas de observación
siempre que se pueda disponer de una
supervisión paterna adecuada. Los pacien-
tes con síntomas requieren observación
durante 48 horas como mínimo. Las reac-
ciones adversas relacionadas con la estimu-
lación psicomotriz o alucinaciones sólo
requieren tratamiento de soporte y duran



habitualmente 4-6 horas, aunque pueden
aparecer durante 48 horas.

Los pacientes que tienen signos de
intoxicación cardíaca o del sistema ner-
vioso central requieren su ingreso en una
unidad de cuidados intensivos pediátrica.
La monitorización minuciosa de los pará-
metros hematológicos y bioquímicos es
esencial. La hipertermia puede responder
a medidas simples de enfriamiento pero, si
fracasan, se debe administrar dantroleno
en dosis de 1 mg/kg por vía intravenosa
durante 10-15 minutos. Si no hay res-
puesta, esta dosis se puede repetir después
de intervalos de 15 minutos hasta una
dosis acumulada máxima de 10 mg/kg
en 24 horas. La hipertensión responde
bien a labetalol. Las convulsiones y la
agitación deben tratarse con benzodia-
cepinas. Es mejor evitar clorpromacina y
haloperidol porque disminuyen el
umbral de la convulsión. A menudo es
necesaria la reposición intensiva de líqui-
dos para rehidratar a los pacientes, favo-
recer la diuresis para eliminar la mioglo-
bina y cubrir el aumento de las pérdidas
insensibles. Sin embargo, hay que ser cau-
tos, ya que se ha descrito la intoxicación
autoinducida con agua en estos pacientes.
La fluidoterapia debe estar orientada por
los análisis periódicos de sangre y la moni-
torización invasiva.

Cocaína
La cocaína es un estimulante psicomotor y
su consumo es frecuente entre los adoles-
centes. La cocaína se suministra como sal o,
más recientemente, como una base libre
que se conoce como crack. Se prefiere uti-
lizar cocaína en crack porque se puede
fumar, produciendo un efecto equivalente
al de la inyección intravenosa de la sal. La
cocaína actúa inhibiendo la captación de
dopamina, noradrenalina y 5-HP en la
sinapsis.

Los efectos de la sobredosis aguda con-
sisten en agitación, alucinaciones, convul-
siones, hipertensión, isquemia miocárdica
e infarto cerebral. Las arritmias cardíacas
pueden suponer un problema particular.
Los pacientes asintomáticos deben recibir
carbón activado si la ingestión ha tenido
lugar una hora antes, junto a una monito-
rización estricta de la presión arterial y del
ECG. Los pacientes sintomáticos requie-
ren una monitorización más intensiva. La
agitación, las alucinaciones y las convulsio-
nes se pueden controlar con benzodiacepi-
nas. La acidosis exacerba la toxicidad car-
díaca y se debe corregir; las arritmias
resistentes responden a los antagonistas del
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calcio. La hipertensión y el dolor torácico
se tratan con diacepam, nitratos y antago-
nistas del calcio.

Los fármacos que se deben evitar son
aquellos que actúan sobre los sistemas
noradrenérgico o dopaminérgico, como
son los betabloqueantes o las fenotiacinas,
debido a las posibles interacciones. Si se
produce un infarto de miocardio, debe tra-
tarse de la manera habitual.

Nicotina
Los niños encuentran normalmente la
nicotina en forma de cigarrillos o de sus
colillas. La nicotina es un alcaloide tóxico
que se encuentra en varias plantas, princi-
palmente en la del tabaco. Estimula los
receptores nicotínicos de acetilcolina en
los sistemas nerviosos central y autónomo.
En caso de ingestión significativa, la con-
fusión y las convulsiones se acompañan de
arritmias y sobreestimulación parasimpá-
tica.

El vómito es el síntoma más frecuente
después de la ingestión de cigarrillos y
tiende a limitar la toxicidad. Los niños
asintomáticos que han ingerido menos de
un cigarrillo o dos colillas sólo necesitan
observación durante dos horas, ya que no
necesitan un tratamiento específico. Los
niños que hayan consumido más de esta
cantidad deben recibir carbón activado,
monitorización estricta e ingreso hospi-
talario si existe algún problema significa-
tivo.

Isoniacida
La isoniacida es un fármaco muy utilizado en
el tratamiento de la tuberculosis. Con el
resurgimiento de esta enfermedad en
muchos países en la última década, la sobre-
dosis de isoniacida es ahora más frecuente en
la infancia. La isoniacida reacciona con la piri-
doxina para formar un compuesto que se
excreta rápidamente por orina en caso de
sobredosis. La piridoxina es necesaria para la
protección del neurotransmisor inhibidor
ácido γ-aminobutírico (GABA). La deficien-
cia de GABA provoca convulsiones intrata-
bles, resistentes a la mayoría de los trata-
mientos anticonvulsionantes convencionales.

Los efectos de la intoxicación por iso-
niacida aparecen normalmente en las dos
horas siguientes a la ingestión, con predo-
minio de los síntomas neurológicos. Las
convulsiones pueden aparecer si se han
ingerido más de 30 mg/kg. Es frecuente
encontrar acidosis láctica, hiperglucemia,
hipopotasemia y cetonuria.

El tratamiento de los niños asintomáti-
cos consiste en utilizar carbón activado,

mientras que los niños sintomáticos debe-
rán recibir piridoxina por vía intravenosa
con una dosis equivalente a la cantidad de
isoniacida ingerida en mg. Esta dosis se
puede repetir a intervalos de 10 minutos
para controlar las convulsiones. Estos niños
necesitan un tratamiento de soporte inten-
sivo. Otros tratamientos que hay que tener
en cuenta en el niño que no responde son
la alcalinización de la orina o la hemodiáli-
sis para potenciar la eliminación de la iso-
niacida.
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INTRODUCCIÓN

El envenenamiento es un problema signifi-
cativo en todo el mundo, en particular en las
zonas rurales tropicales, pero los entornos
más templados y urbanos no son inmunes.
Los niños representan el 25% o menos de
todos los casos pero, como su masa corporal
es más baja, están desproporcionadamente
representados entre los casos de envenena-
miento grave. En general, para conseguir el
mejor desenlace es necesario un diagnóstico
y tratamiento precoces, lo cual no siempre es
fácil porque no se dispone de los tratamien-
tos específicos. Se estima que en el mundo
se producen varios millones de casos de enve-
nenamiento cada año, por lo que no resulta
sorprendente que entre ellos se puedan pro-
ducir más de 100.000 muertes. En la mayo-
ría de los casos de envenenamiento los antí-
dotos siguen siendo el tratamiento definitivo,
cuando existan. La posología se basa en el
grado de envenenamiento y no en el tamaño
del paciente, por lo que no existe una poso-
logía específica en pediatría: los niños deben
recibir la misma dosis que los adultos.

MORDEDURA DE SERPIENTES
Introducción
La mordedura de serpiente es la causa aislada
más importante de envenenamiento. Según
algunos expertos, ocurren cada año más de
2,5 millones de mordeduras de serpientes
venenosas, con más de 125.000 muertes. No
hay datos exactos que confirmen estas esti-
maciones, pero en los estudios regionales de
pequeño tamaño se indica que estas afirma-
ciones son veraces. En caso de la mordedura
de serpientes, no es sólo el número de casos
mortales lo que plantea problemas, pues
muchos supervivientes quedan con un dete-
rioro físico permanente, a veces importante.
Los casos pediátricos representan un 20%-
25% del total pero con una proporción mayor
de casos mortales.

Las serpientes son reptiles ectotérmicos
(«de sangre fría»), de los que existen unas
3000 especies. Las serpientes venenosas se
limitan a cuatro familias: colubridae, elapidae,
atractaspididae y viperidae (tabla 22.1.1). La
estructura de los colmillos y los tipos de
veneno varían en cada familia, pero el pro-
blema común es una mordedura que provo-

ca la inyección o inoculación del veneno a tra-
vés de una fractura de la barrera cutánea de la
víctima. En la mayoría de los casos, el veneno
es inyectado por los colmillos, dientes pares
que han evolucionado para administrar el
veneno a través de un surco o canal cerrado
cerca de la punta. La mordedura puede dejar
distintos tipos de marcas que pueden ser muy
visibles o casi invisibles, e incluso hay algunos
venenos que no tienen que ser inyectados
(«venenos secos»).

El veneno varía entre las familias de ser-
pientes, dentro de cada familia, entre los
géneros, dentro de cada género, entre espe-
cies, dentro de cada especie e incluso entre las
serpientes, e incluso a lo largo del tiempo en
una serpiente en particular. Por tanto, se
puede afirmar que existe una amplia varie-
dad de patrones de envenenamiento y siem-
pre es posible encontrar un patrón atípico de
efectos finales, debido a esa variabilidad. Esta
es sólo una de las dificultades potenciales que
nos encontramos a la hora de diagnosticar y
tratar la mordedura de serpiente.

El veneno procede de los jugos digesti-
vos. Tiene varias funciones que son distin-
tas entre las especies, pero, en términos
generales, ha evolucionado para cumplir
uno una o más de las siguientes funciones:

• Ayuda a capturar las presas,
favoreciendo su inmovilización.

• Facilita la muerte de la presa para
evitar lesiones a la serpiente.

• Ayuda a la digestión de la presa.
• Actúa como elemento disuasorio para

los depredadores, al provocar efectos
rápidos y desagradables.

Como seres humanos, tendemos a cen-
trarnos en esta última función, pero son las
otras tres las que causan los problemas
médicos más importantes.

Las acciones de los venenos son varia-
das. En la tabla 22.1.2 se resumen algunas
de las más importantes. Desde una pers-
pectiva clínica, los efectos del veneno se
pueden dividir en tres grupos principales:

� Efectos locales.
� Efectos generales inespecíficos.
� Efectos sistémicos específicos.

En muchas mordeduras de serpientes que se
producen en la mayoría de las regiones del
mundo los efectos locales son un problema

médico mayor, a menudo el principal. En
estos casos puede haber dolor local, inflama-
ción, que puede ser intensa, afectando gran
parte de la extremidad mordida y provocando
desplazamiento de líquidos, shock hipovolé-
mico secundario y riesgo de síndrome com-
partimental. Puede haber formación local de
ampollas, hematomas o necrosis cutánea. La
coagulopatía sistémica se puede manifestar
como exudación o sangrado persistente desde
la mordedura o por la aparición de zonas
dañadas en la extremidad afectada. El alcance
de la necrosis local puede ser significativo, con
la posibilidad, a menudo percibida, de desem-
bocar en lesiones tisulares a largo plazo y dis-
funciones. En la extremidad lesionada puede
aparecer una infección secundaria. Algunas
especies (p. ej., las víboras de cabeza de lanza
como las especies de Bothrops en Sudamérica)
pueden provocar abscesos locales. La disca-
pacidad a largo plazo es un desenlace fre-
cuente. A veces se necesita amputar. Cuando
el daño cutáneo es continuado nunca llega a
cicatrizar y se desarrollan tumores cutáneos
después de algunos años. Esta variedad de
efectos locales mayores y efectos sistémicos
secundarios aparece después de la mordedura
de muchas especies de víboras y atractáspidos,
aunque no de todos, ni tampoco en caso de
colúbridos y por sólo algunas especies selec-
cionadas de cobras africanas y asiáticas entre
los elápidos. Estos efectos locales graves no
suelen aparecer en caso de mordedura de ser-
pientes de Nueva Guinea y Australia, donde
las únicas serpientes venenosas médicamente
importantes son todos los elápidos.

Los efectos generales inespecíficos del
envenenamiento varían en cada especie
pero, habitualmente, comprenden uno o
más de los siguientes:

• Náuseas y vómitos.
• Dolor o calambres abdominales.
• Cefalea.
• Mareos.
• Visión borrosa no paralítica.
• Ganglios linfáticos de drenaje

dolorosos o aumentados de tamaño.
• Período breve de colapso.
• Hipertensión (en ocasiones,

hipotensión).

Como la mayoría de estos efectos pueden
ser consecuencia tanto de la ansiedad como
del envenenamiento, no son indicadores fia-
bles de un envenenamiento sistémico.
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Los efectos sistémicos específicos de los
venenos de las serpientes son los que vamos
a estudiar con mayor intensidad, en parte
porque se adscriben a componentes particu-
lares del veneno que se pueden aislar y estu-
diar con más detalle. En la tabla 22.1.2 se
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Colubridae (colúbridos) Colmillos posteriores (opistoglifos) Ramita (África) En todo el mundo
(véase figura 22.1.1) Serpiente de la parra (África)
o Yamakagashi y serpiente 
Sin colmillos (aglifos)* de cuello rojo (Asia)

Elapidae (elápidas) Colmillos frontales (proteroglifos) Cobras (África, Oriente Medio, Asia) En todo el mundo
(véase figura 22.1.2) Serpientes de coral (América, Asia)
Colmillos fijos o con una rotación Búngaros (Asia)
mínima Mambas (África)

Serpientes tigre (Australia)
Serpientes pardas (Australia 
y Nueva Guinea)
Taipanes (Australia y Nueva Guinea)
Víboras de la muerte (Australia, 
Nueva Guinea e Indonesia oriental)
Varanos y serpientes negras (Australia 
y Nueva Guinea)
Serpientes de ojos pequeños 
(Nueva Guinea)
Serpientes de mar (océanos Pacífico 
e Índico)

Atractaspididae (atractáspidos) Colmillos frontales (proteroglifos) Víboras con colmillos laterales y África y Oriente Medio
(véase figura 22.1.3) serpientes topo (África y Oriente 
Colmillos situados en la salida Medio)
de la boca hacia los laterales 
(colmillos laterales)

Viperidae Colmillos frontales (proteroglifos) Víboras y áspides comunes (Europa) En todo el mundo, excepto 
Subfamilia Viperinae (dipéptidos) (véase figura 22.1.4) Arietes y víboras del Gabón (África) Nueva Guinea y Australia
Subfamilia Crotalinae (crotálidos) Colmillos situados en un maxilar Víboras nocturnas (África)

móvil, en el que es posible una Garibas o víboras con escamas aserradas 
rotación considerable (África, Oriente Medio y Asia occidental)

Víboras de Russell (Asia)
Cascabeles (América)
Rattlesnakes (America)
Víboras de cabeza de lanza (América)
Señor de la selva (América)
Víboras verdes arborícolas (Asia)
Mamushis (Asia)

*La ausencia de colmillos en la mayoría de los colúbridos no excluye la posibilidad de producir un envenenamiento, como mínimo local, por las secreciones
tóxicas de la saliva inoculadas en la herida en el acto de la mordedura.

Tabla 22.1.1 Familias de serpientes venenosas y características más importantes

Familia Tipo de colmillos Nombres comunes de algunas Situación geográfica 
especies médicamente importantes de la familia

Fig. 22.1.1 Representación
esquemática de la cabeza de un
opistoglifo (con colmillos
posteriores). Reproducido con permiso del
Dr. Julian White.

Fig. 22.1.2 Representación
esquemática de la cabeza de una
serpiente proteroglifa (con colmillos
frontales) del tipo cobra. Reproducido
con permiso del Dr. Julian White.

Fig. 22.1.3 Representación
esquemática de la cabeza de una
serpiente atractáspida con «un
colmillo lateral». Reproducido con
permiso del Dr. Julian White.



expone una revisión general de estos com-
ponentes. Los datos clínicos específicos de
los efectos de algunos de ellos se comentarán
en los apartados de «Anamnesis», «Explora-
ción física» y «Estudios diagnósticos».

Anamnesis
Puede haber antecedentes claros de la mor-
dedura de la serpiente o del encuentro con
una de ellas, en cuyo caso la mordedura real
puede ser incierta o no existen antecedentes
de mordedura ni se ve la lesión. A veces no
se puede obtener la historia, en particular en
los niños pequeños. Hay que escucharles
atentamente porque la información rele-

vante puede estar disfrazada por su len-
guaje rudimentario. En la tabla 22.1.3 se
exponen algunos de los aspectos clave.

El medio ambiente y las circunstancias
tienen una gran importancia a la hora de
decidir si es probable la mordedura de una
serpiente. No hay que asumir que las mor-
deduras sean improbables en el interior de
un edificio, ya que las serpientes entran en las
casas, habitualmente en las zonas rurales tro-
picales, pero también en las zonas templadas
urbanas como las de las ciudades australianas.

Si existe historia de un encuentro con una
serpiente hay que averiguar si la serpiente
atacó, cuántas veces, si las mordeduras atra-
vesaron la ropa y también el tamaño y la colo-
ración aparentes del animal. En algunos ata-
ques concretos de cobras de África y Asia la
serpiente puede escupir primero, en particu-
lar buscando los ojos, antes de replegarse o
aprovechar el ataque con mordeduras reales.
También es importante determinar si
durante la mordedura ha habido mastica-
ción, en cuyo caso la serpiente se cuelga de
la víctima, porque hay más oportunidades
para inyectar el veneno. De igual modo, las
mordeduras múltiples se asocian a tasas más
altas de envenenamiento mayor.

La descripción de la serpiente y de la zona
geográfica permite estrechar la gama de posi-
bles especies culpables. Estos datos se pue-
den combinar con las características clínicas
para facilitar la identificación de los animales
más probables utilizando algoritmos diag-
nósticos (figuras 22.1.5 y 22.1.6).

Es importante preguntar por los géne-
ros de la localidad o por síntomas específi-
cos que pudieran indicar el desarrollo de
un envenenamiento significativo (véase
tabla 22.1.3).

En los niños puede ser difícil, o incluso
imposible, obtener una historia directa-
mente de ellos, pero los padres, los herma-
nos o los transeúntes pueden aportar infor-
mación útil. Por ejemplo, un niño pequeño
que busque a su padre porque está afectado,
después sufre un colapso, tiene una convul-
sión y después se recupera pero se mantiene
abatido es una forma de presentación clásica
de una mordedura de serpiente significativa
en algunas regiones (como en Australia).

Exploración física
Aunque la exploración física debe ser minu-
ciosa, el tiempo es esencial en la mayoría de
los envenenamientos. Por tanto, si se sos-
pecha la mordedura de una serpiente, la
exploración deberá ir dirigida inicialmente
para determinar si hay indicios de la misma
y el alcance del envenenamiento.

Claramente, es importante buscar el sitio
de la mordedura, o buscar si hay una mor-
dedura, si en la historia no se recoge ninguna
localización. Las mordeduras de serpientes
provocan una punción de uno o dos colmi-
llos, la punción de varios dientes o incluso
arañazos, ya que los colmillos se arrastran
sobre la piel durante la liberación del veneno
(figuras 22.1.7-22.1.10). Si la zona de la
mordedura está vendada, como primera
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Toxinas locales Lugar de la picadura Nefrotoxinas, citotoxinas, etc. Efectos locales; dolor, inflamación, 
y extremidad mordida formación de ampollas, hematomas 

y necrosis

Toxinas paralizantes Sistémico específico (unión Neurotoxinas (presinápticas, Parálisis flácida progresiva del músculo 
neuromuscular) postsinápticas, dendrotoxinas, esquelético y el diafragma

fasciculinas)

Toxinas miolíticas Sistémico específico Miotoxinas Destrucción del músculo esquelético en 
(musculoesquelético) todo el cuerpo (o localmente en la

extremidad mordida, sólo en algunos
crotálidos)

Toxinas hematológicas Sistémico específico (interfiere Procoagulantes Varía dependiendo del tipo de toxina; se
con la hemostasia de varias Fibrinolíticos (fibrinogenolíticos) puede producir una coagulopatía de 
formas o puede dañar las Anticoagulantes consumo, eliminación completa de la 
paredes de los vasos y Hemorraginas fibrina, hemorragia activa o incluso 
favorecer hemorragias) Otras toxinas que afectan trombosis e infartos o embolias (sólo 

a la hemostasia víboras de la Martinica)

Toxinas nefrotóxicas Sistémico específico (riñones) Nefrotoxinas Daño renal, insuficiencia renal o necrosis

Toxinas cardiotóxicas Sistémico específico (corazón) Cardiotoxinas Arritmias, insuficiencia o parada
cardíacas

Tabla 22.1.2 Revisión general de las principales acciones clínicas de los venenos de serpientes

Acción del veneno Lugar de acción Componente del veneno Efectos clínicos

Fig. 22.1.4 Representación
esquemática de la cabeza de una
serpiente proteroglifa (con colmillos
frontales) de tipo víbora, con una
rotación maxilar que permite doblar
los colmillos dentro de la boca.
Reproducido con permiso del Dr. Julian White.
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Mordedura ¿Ha visto a la serpiente? Aumenta la probabilidad de una mordedura de serpiente
¿Puede describir la serpiente? Ayuda a identificar el tipo de serpiente, por lo que se pueden anticipar los problemas posibles
¿Qué tamaño tenía? Indica una mordedura grave si el animal era grande, pero hay que tener cuidado porque

incluso las serpientes jóvenes pueden infligir una mordedura grave 
¿Zona geográfica? Limita el tipo de serpiente que hay que tener en cuenta
¿Entorno? Indica la probabilidad de encontrar una serpiente, si no está claro que se haya visto a la serpiente
¿Número de mordeduras? Las mordeduras múltiples aumentan la probabilidad de efectos graves
¿La mordedura atravesó la ropa? La ropa puede absorber parte del veneno y reducir las posibilidades de que la mordedura

sea eficaz. También puede servir como fuente para detectar el veneno (Australia)

Primeros auxilios ¿Se aplicaron primeros auxilios? Si no se han aplicado primeros auxilios, no hay nada que altere el desarrollo de los efectos
del veneno

¿Qué tipo de primeros auxilios? Algunos tipos de primeros auxilios (p. ej., torniquetes, cortar y chupar, dispositivos de
succión, piedras para serpientes, descargas eléctricas o pistolas de atontamiento) empeoran
la situación o son ineficaces
Los primeros auxilios eficaces (p. ej., inmovilización de la extremidad mordida o vendaje
completo con inmovilización a presión) retrasan el inicio del envenenamiento, por tanto, el
paciente puede presentarse en buen estado aunque se puede deteriorar cuando se retiren los
primeros auxilios

¿Cuándo se aplicaron los Si se aplica con rapidez, pueden ser eficaces retrasando el envenenamiento. Son ineficaces 
primeros auxilios? si se aplican tarde o después de una actividad física (p. ej., perseguir a la serpiente o correr

en busca de ayuda)

Efectos locales  ¿Había marcas de mordeduras, etc., Si hay marcas de mordedura, la mordedura de serpiente es la causa más probable  
de la mordedura antes de aplicar los primeros auxilios? pero la ausencia de mordeduras visibles no excluye la mordedura de una serpiente (en 

¿Dolor, inflamación, hemorragias, especial en el caso de algunos elápidos australianos, principalmente las serpientes pardas)
ampollas, cambios de coloración Indica la probabilidad de una mordedura eficaz y posiblemente incluso el tipo de 
de la piel u otros efectos locales? mordedura

Síntomas ¿Cefaleas, náuseas, vómitos, Indicadores inespecíficos de posible envenenamiento sistémico (o ansiedad)
generales dolor abdominal?

¿Colapso? Si se asocia a una mordedura evidente, indica envenenamiento sistémico
¿Convulsiones? Si se asocia a una mordedura evidente, es muy indicativo de envenenamiento sistémico mayor
¿Visión borrosa o doble en los Efecto común, no es probable que indique el desarrollo de una parálisis
minutos siguientes a la mordedura?

Síntomas sistémicos específicos

Efectos ¿Presencia y momento de inicio Los pares craneales se afectan primero, habitualmente con ptosis. Es importante captar este 
paralizantes de los síntomas paralíticos? detalle antes de que la parálisis avance demasiado. También puede ayudar el indicar el tipo 

(La ptosis precoz se puede más probable de serpiente
describir como sensación de ojos o 
párpados somnolientos o pesados)

Efectos miolíticos ¿Presencia e inicio de síntomas Habitualmente tarda varias horas en manifestarse. Puede indicar el tipo más probable 
miolíticos? de serpiente
(Dolor muscular, dolorimiento, 
debilidad, la orina es rosa, roja, 
marrón o negra)

Efectos sobre la ¿Presencia de efectos coagulopáticos, Indica una coagulopatía probable y significativa. Puede indicar el tipo más probable 
coagulación como hemorragia persistente en de serpiente 
y hemorrágicos la zona de la mordedura o en cortes

o encías, formación de hematomas, 
hemoptisis, hematemesis o hematuria?

Efectos renales ¿Presencia de anuria, oliguria Indica daño real probablemente significativo
o poliuria?

Anamnesis general

Medicamentos ¿Anticoagulantes o AINE? Puede afectar a los resultados del estudio de coagulación o aumenta la probabilidad de
hemorragia mayor en presencia de coagulopatía

¿Antihipertensivos? Aunque no se ha demostrado en el caso de los antídotos, se sospecha que los
betabloqueantes y los IECA aumentan las posibilidades y la intensidad de las reacciones
anafilácticas al antídoto

Antecedentes ¿Antecedentes de mordeduras que La exposición en el pasado al antídoto aumenta la probabilidad de reacciones al 
hubieran requerido antídotos? tratamiento con el antídoto en el futuro
¿Antecedentes de problemas Aumenta la probabilidad de que el envenenamiento provoque daño renal
renales?
¿Otros antecedentes médicos? Evaluar según proceda

AINE, antinflamatorios no esteroideos; IECA, inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina.

Tabla 22.1.3 Resumen de los aspectos principales de la anamnesis de una mordedura de serpiente

Categoría general Interrogatorio Significado
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medida se cortará una ventana sólo para ins-
peccionar. La zona de vendaje retirada se
debe conservar porque, en Australia, se
puede proceder posteriormente a la detec-
ción del veneno. Si ello es posible (Australia,
Nueva Guinea), lavar la zona de la morde-
dura con la torunda que se incluye en el estu-
che de análisis. No dejar que nadie limpie la
zona de la mordedura hasta que se haya
pasado la torunda para intentar detectar el
veneno. Buscar marcas de otras mordeduras,
particularmente en caso de mordeduras múl-
tiples. Observar la formación de un hema-
toma, hemorragias, ampollas, tumefacción o
necrosis en la zona. Si se aprecia una lesión
tisular o inflamación local significativas, com-
probar los pulsos, etc., para excluir un sín-
drome compartimental en la zona afectada.

Comprobar el drenaje de los ganglios
linfáticos; si están doloridos o inflamados
puede indicar la absorción y el movimiento
del veneno.

Buscar los efectos específicos, principal-
mente neurotoxicidad (parálisis flácida;
comprobar primero la parálisis de los pares
craneales, empezando por la ptosis: figu-
ras 22.1.11 y 22.1.12), miólisis (dolor y
debilidad muscular), coagulopatía (hemorra-
gia persistente en el lugar de la mordedura,
pinchazos de aguja, etc.; figura 22.1.13) o
trombosis (TVP, embolia de pulmón; sólo
crotálidos de la Martinica), cardiotoxicidad
(arritmias) y «alergias» (edema angioneuró-
tico; en particular con las víboras europeas).

Pruebas complementarias
La prueba diagnóstico más específica es la
detección del veneno, pero actualmente sólo
es posible de manera sistemática en Austra-
lia (la muestra más fiable es la obtenida con
la torunda en la zona de la mordedura; se
puede estudiar la orina si ha habido envene-
namiento sistémico; la sangre es poco fiable).
Sin embargo, la detección del veneno no
siempre proporcionará una respuesta útil,
aunque sea posible, por lo que es importante
conocer las demás herramientas diagnósticas
para determinar el tipo de mordedura y los
efectos clínicos. Estos aspectos se comentan
más adelante en «Diagnóstico diferencial».

Los estudios de laboratorio y otros estu-
dios similares son cruciales para el trata-
miento de una mordedura de serpiente. Las
áreas claves son la coagulación, la función
renal y la integridad muscular.

Muchas serpientes, en especial las víbo-
ras, pero también algunos colúbridos y
muchos elápidos australianos, provocan una
coagulopatía que, en muchos casos, puede
ser mortal. La coagulopatía se desarrolla pre-
cozmente o gradualmente a lo largo de
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Fig. 22.1.5 Algoritmo diagnóstico de serpientes australianas, utilizando 
los efectos observados en el lugar de la mordedura. Reproducido con permiso 
del Dr. Julian White.
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Fig. 22.1.6 Algoritmo diagnóstico de serpientes australianas según los
efectos sistémicos de la mordedura. Reproducido con permiso del Dr. Julian White.
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muchas horas. El tipo de coagulopatía está
determinado por el tipo de los componen-
tes del veneno, pero sólo hay algunas prue-
bas adecuadas en la mayoría de las situa-
ciones para determinar el alcance de la
patología. En las áreas rurales o en los hos-
pitales que carecen de laboratorio, incluida
toda la zona interior de Australia, la prueba de
coagulación con sangre total es la única
prueba práctica. Para ello, se colocan 5-10 ml
de sangre venosa en un tubo de ensayo de
vidrio o similar y se deja coagular y, si es posi-
ble, se mide el tiempo que tarda. La sangre
normal debería coagular en 10 minutos. Si
la coagulación es mínima o nula después de
20 minutos hay que sospechar una coagu-
lopatía. Si es posible, se realiza una prueba
paralela con sangre procedente de un con-
trol normal (p. ej., un familiar o un miem-
bro del personal). Si el laboratorio dispone
de las instalaciones necesarias, las pruebas
clave son el tiempo de protrombina (TP) o
el cociente internacional normalizado
(CIN), el TTPa, la valoración de fibrinó-
geno, los productos de degradación de la
fibrina (o fibrinógeno) o el dímero D y el
recuento de plaquetas.

Las pruebas de función renal más habi-
tuales son la determinación de las concen-
traciones de urea y creatinina. En ausencia
de un laboratorio, lo más práctico es vigi-
lar la diuresis.

La integridad muscular está relacionada
con venenos miolíticos, y la mejor forma de
medirla es determinar la concentración de la
creatina fosfocinasa (CK o CPK). En ausen-
cia de laboratorio, la presencia de una orina
roja, marrón o negra indica miólisis y mio-
globinuria. Sin embargo, la orina roja tam-
bién puede deberse a hematuria. En caso de
duda, centrifugar la orina y estudiar el sedi-
mento en el microscopio buscando la pre-
sencia de los cilindros hemáticos. Cuando se
utiliza la tira reactiva en orina se obtiene un
resultado positivo tanto en presencia de
hemoglobina como de mioglobina.

Si hay indicios de infección rodeando la
zona mordida, se debe obtener un cultivo
y antibiograma que las torundas procesa-
das en la herida.

Cuando existen indicios clínicos de efec-
tos cardiovasculares del envenenamiento,
primario o secundario, si la mordedura es de
una serpiente que se sabe que produce efec-
tos cardiotóxicos, hay que monitorizar el
ECG, pero en los demás casos es innecesario.

La radiografía de tórax se necesita sólo
si hay bases clínicas para sospechar una
patología respiratoria. De igual modo, no
se necesita sistemáticamente una gasome-
tría arterial, pero se puede plantear si existe
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Fig. 22.1.7 Mordedura de una
serpiente parda. Obsérvense los
arañazos en lugar de orificios y la
ausencia de reacción local. Reproducido
con permiso del Dr. Julian White.

Fig. 22.1.8 Mordedura de una
serpiente tigre. Mordeduras múltiples
con dos juegos de marcas y
hematoma local. Reproducido con
permiso del Dr. Julian White.

Fig. 22.1.9 Hemorragia persistente
en el lugar de la mordedura, un signo
de coagulopatía. Reproducido con permiso
del Dr. Julian White.

Fig. 22.1.10 Hematoma extenso de
la extremidad mordida. Es típico de las
mordeduras de víboras que provocan
coagulopatía (mordedura de un crótalo verde).
Reproducido con permiso del Dr. Julian White.

Fig. 22.1.11 Primeros estadios de
una parálisis flácida neurotóxica con
ptosis leve. Signo precoz importante que
es fácil pasar por alto (mordedura de una
serpiente tigre). Reproducido con permiso
del Dr. Julian White.

Fig. 22.1.12 Aspecto facial plano.
Causado por la afectación progresiva de los
pares craneales en la parálisis plácida
neurotóxica. También hay ptosis (mordedura
de serpiente tigre). Reproducido con permiso
del Dr. Julian White.

Fig. 22.1.13 Exudación
sanguinolenta persistente de la 
vía IV que indica coagulopatía
(mordedura de una taipán).
Reproducido con permiso del Dr. Julian
White.



insuficiencia respiratoria, en particular si se
desarrolla una parálisis respiratoria. En eta-
pas más avanzadas, después de una fluido-
terapia intensiva por vía IV existe riesgo de
edema pulmonar, especialmente en niños
pequeños; si se sospecha, la radiografía de
tórax facilita el diagnóstico.

El envenenamiento no siempre se mani-
fiesta precozmente, por lo que es apro-
piado volver a analizar la coagulopatía, la
insuficiencia renal y la elevación de CK si las
pruebas iniciales son normales. En general,
un protocolo útil consiste en repetir las
pruebas 2-3 horas y 5-6 horas después de
la prueba inicial, o antes si se desarrollan
síntomas de envenenamiento.

Diagnóstico diferencial 
El comentario detallado sobre todos los
posibles diagnósticos diferenciales de las
mordeduras de serpiente queda fuera del
ámbito de este capítulo, pero es importante
incluir esta entidad en el diagnóstico dife-
rencial de los pacientes que acuden con un
colapso inexplicado, convulsiones, hemorra-
gia, coagulopatía, trombosis (específica-
mente, en Martinica), miólisis, parálisis flá-
cida, fasciculaciones musculares (mordeduras
por mamba en África), fracaso o insuficien-
cia renal o lesión tisular local.

El diagnóstico diferencial también puede
aplicarse en caso de una mordedura de ser-
piente para determinar el tipo de serpiente
que tiene más probabilidades de haber cau-
sado la mordedura. Se han desarrollado al-
goritmos diagnósticos para Australia (véanse
figuras 22.1.5 y 22.1.6) y sudeste asiático
(figura 22.1.14), que se basan en casos de
envenenamiento significativo y que no fun-
cionarán si el paciente no está envenenado,
aspecto poco importante porque el paciente
no requerirá un tratamiento antídoto. En
algunas regiones, principalmente en Austra-
lia, es importante conocer el tipo de serpiente
implicada porque se puede elegir el antídoto
más apropiado. En otras regiones nos encon-
tramos en una situación similar porque exis-
ten antídotos específicos. En algunas zonas
de Norteamérica no es tan importante por-
que sólo existe un antídoto polivalente que
cubre todas las especies venenosas, excepto
serpientes de coral.

Tratamiento
El tratamiento de la mordedura de ser-
piente se puede dividir en varias áreas: pri-
meros auxilios, diagnóstico y tratamiento,
dividiéndose este último a su vez en trata-
miento específico (antídoto) e inespecífico.

Los primeros auxilios en la mordedura de
serpiente son controvertidos. Se han pro-

puesto muchas técnicas, que se usan en todo
el mundo. Casi ninguna cumple los criterios
críticos de seguridad y eficacia. En aquellas
mordeduras de serpientes que no es proba-
ble que provoquen una lesión tisular impor-
tante en la zona de la mordedura, procede
aplicar el método de «inmovilización con
presión» desarrollado en Australia. Se aplica
un vendaje ancho sobre la zona de la mor-
dedura y después en el resto de la extremi-
dad, con la misma presión que se usaría en un
esguince, es decir, firme pero no oclusivo.

Después, la extremidad se inmoviliza con
una férula. Si se aplica correcta y rápida-
mente, este método es seguro y eficaz. Sin
embargo, la presión que se aplica con esta
técnica puede aumentar el daño tisular, al
menos en teoría, en aquellas mordeduras de
serpientes que provocan lesiones tisulares
locales. Por tal motivo, el método de inmo-
vilización con presión no se recomienda en
todas las mordeduras de serpiente. El peli-
gro teórico derivado de este método ha sido
puesto en duda en una investigación reciente
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Fig. 22.1.14 Algoritmo diagnóstico de las mordeduras de serpientes en el
sudeste asiático. Tomado de Warrel y cols. Reproducido con permiso del Dr. Julian White.
20WBCT, test de coagulación de sangre total (TCST20).



y es posible que una ampliación de la misma
demuestre que el método de inmovilización
con presión es seguro y eficaz en todas las
mordeduras de serpiente.

Otros métodos populares de primeros
auxilios no tienen tanto éxito y su uso es o
inseguro o ineficaz, o ambos, y nunca se
deberían utilizar. Entre ellos, se puede men-
cionar los torniquetes, «cortar y chupar»,
los dispositivos de extracción del veneno
(aspiración), la aplicación de productos quí-
micos en la mordedura, y los tratamientos
con las piedras de serpiente y hechiceros.
Aún se está evaluando la aplicación de
determinados extractos de plantas.

Ya hemos comentado el diagnóstico de
la mordedura de serpiente.

El tratamiento definitivo de estas mor-
deduras varía según el tipo de la misma,
pero se aplican algunos principios generales.

En primer lugar, no todas las mordedu-
ras de serpiente provocan un envenena-
miento, pero el alcance de este, si se presenta,
pueden no ser evidente inmediatamente, por
lo que todas las mordeduras deben tratarse
con cautela.

En segundo lugar, en muchas regiones la
mayoría de la fauna de serpientes no es vene-
nosa, por lo que muchas mordeduras pue-
den ser triviales. Sin embargo, es necesario
comprobar la identidad de la serpiente como
no venenosa antes de descartar el caso; la
identificación rara vez es sencilla, especial-
mente en los casos pediátricos en los que la
historia es escasa; excepto en Australia,
donde casi todas las serpientes que provocan
mordeduras son potencialmente mortales.

En tercer lugar, si se ha producido
un envenenamiento significativo existe un
antídoto, con escasas excepciones, como tra-
tamiento de elección y siempre se debería
administrar por vía IV. La elección del antí-
doto estará determinada por el tipo de ser-
piente y por métodos que determinen su
identidad. Por tanto, en Australia existen antí-
dotos específicos pruebas para detección del
veneno y algoritmos diagnósticos, por lo que
no se requiere un antídoto polivalente. Por el
contrario, en Norteamérica el único antídoto
de serpientes existente es polivalente y cubre
todas las especies endémicas de víboras de las
fosetas, por lo que no es importante identifi-
car la serpiente. En general, el antídoto será
más eficaz que cualquier medida terapéutica
para revertir el envenenamiento. Si se usa
correctamente, salvará la vida del paciente y el
antiguo proverbio popular de que «el an-
tídoto es más peligroso que el veneno» está pa-
sado de moda, es inapropiado y peligroso.

En cuarto lugar, si está indicado utilizar
un antídoto se administrará siempre la dosis

suficiente por vía IV y se estará preparado
para administrar más si la respuesta no es la
adecuada.

En quinto lugar, el antídoto suele ser
desalentador como tratamiento de los efec-
tos locales del envenenamiento pero, aun
así, es mejor que los demás tratamientos en
la mayoría de los casos. Igualmente, no hay
que despreciar las terapias adyuvantes, en
particular la hidratación IV adecuada, si
existe inflamación masiva, local o de la
extremidad después de la mordedura, ya
que el shock hipovolémico que se produce
como consecuencia de este desplazamiento
de líquidos y no tratado es potencialmente
mortal, especialmente en los niños.

En sexto lugar, en caso de coagulopatía
causada por el veneno, el antídoto es el mejor
tratamiento para revertir los efectos y es mejor
reservar el tratamiento de reposición de fac-
tores, incluida la sangre total, para aquellos
casos con hemorragias catastróficas o cuando
no se disponga de antídoto, o cuando ya se
haya administrado una cantidad suficiente de
antídoto para neutralizar todo el veneno.
Administrar un tratamiento de sustitución de
factores mientras el veneno activo aún está
circulante es invitar a un empeoramiento de
la coagulopatía. En general, la heparina es ine-
ficaz en estos casos y debe evitarse.

Por último, en aquellos casos en los que
hay parálisis flácida se planteará la utiliza-
ción de anticolinesterasas como tratamiento
adyuvante del antídoto si la prueba con ten-
silón ha demostrado su utilidad (existe un
beneficio probable en caso de una morde-
dura de cobra que provoca parálisis, tam-
bién en las víboras de la muerte, posible-
mente algunas búngaros, serpientes de mar
y posiblemente algunas serpientes de coral).
Los venenos que contienen neurotoxinas
presinápticas no responden al tratamiento
con anticolinesterasa (p. ej., la mayoría de
las serpientes australianas que provocan
parálisis; una excepción es la víbora mortal).

Por todo lo anterior, es evidente que el
antídoto es el tratamiento clave de la mor-
dedura de serpiente, cuando esté disponible.
Este último comentario refleja un problema
real porque no se dispone de antídotos para
muchas especies y muchas áreas importan-
tes de las zonas rurales tropicales.

Pronóstico
La mayoría de las mordeduras de serpiente
que se producen en todo el mundo no son
mortales, pero la mortalidad calculada
mayor de 100.000 personas cada año indica
que la muerte es un riesgo significativo,
especialmente en los niños. Su masa corpo-
ral más baja y el retraso en la aplicación de

los primeros auxilios apropiados suponen
para ellos un aumento de riesgo. Con tanta
variedad de especies de serpientes, queda
fuera del ámbito de este capítulo definir el
pronóstico para todas ellas. Sin embargo, se
pueden aplicar algunos principios generales.

Cuanto más rápido e intenso sea el inicio
del envenenamiento, más grave será el pro-
nóstico, aunque no es una regla absoluta.
Por ejemplo, en Australia un niño pequeño
(menor de cinco años) puede mostrar irri-
tabilidad precoz, colapso e incluso convul-
siones después de la muerte de serpiente
(especialmente de las serpientes parda, ser-
piente tigre y taipanes) aunque recuperará
espontáneamente la conciencia. Esta forma
de presentación indica un envenenamiento
importante, pero puede sobrevivir con el
tratamiento correcto. Por tanto, el pronós-
tico depende de varios factores y no sólo del
tipo y toxicidad de la serpiente, sino también
de la respuesta al tratamiento. Es probable
que, si se pudiera disponer de un trata-
miento estándar en todas partes, el precio
que se paga como consecuencia de las mor-
deduras de serpientes se reduciría mucho.

En cuanto a los efectos locales del enve-
nenamiento, después de las mordeduras de
serpientes que provocan lesiones tisulares
locales (la mayoría de las víboras, muchas
cobras africanas y asiáticas), más rápida será
la inflamación, más extensa la formación de
ampollas y más grave la mordedura. De
igual modo, el desarrollo de cambios de
color en la piel con un borde bien delimi-
tado indica una zona de necrosis inminente.

En cuanto a algunos de los efectos sisté-
micos generales, cuanto más intensos sean
los síntomas, como vómitos, dolor abdo-
minal o cefalea, a menudo, aunque no siem-
pre, más grave será el envenenamiento.

En cuanto a los efectos sistémicos especí-
ficos, un inicio rápido indica gravedad. El
desarrollo precoz de una parálisis flácida pro-
gresiva indica un envenenamiento grave,
mientras que la parálisis de una zona muy
limitada seis horas después indica una mor-
dedura de serpiente menos grave. Sin em-
bargo, tampoco es siempre así. En ocasiones,
la parálisis flácida puede no ser evidente, por
ejemplo una ptosis, hasta 24 horas después
de la mordedura, a pesar de lo cual puede
progresar a una parálisis grave sin tratamiento.
Así sucede con muchas serpientes que pro-
vocan parálisis pero principalmente con las
víboras de la muerte australianas. Es un mo-
tivo importante por el que no se aconseja el
alta precoz de un paciente aparentemente en
buen estado. Una vez que la parálisis flácida
es extensa con insuficiencia respiratoria, el
paciente puede sobrevivir si se aplica ventila-
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ción de soporte. Sin embargo, en aquellas ser-
pientes que tienen neurotoxinas presinápti-
cas no se producirá la reversión de la parálisis
hasta que se haya recuperado el daño de los
axones terminales en la unión neuromuscu-
lar, lo que puede tardar días o semanas. El
antídoto no revertirá esta parálisis, pero, por
el contrario, la parálisis causada por las ser-
pientes con neurotoxinas puramente postsi-
nápticas sí revertirá con el antídoto adecuado.
La prueba con tensilón permitirá predecir
estas respuestas.

En la coagulopatía, la rapidez de inicio y
la presencia de signos, como exudación per-
sistente de la zona de la mordedura y encías
sangrantes, indican una coagulopatía signifi-
cativa. Con el tratamiento apropiado, esta
conducta no implica un mal pronóstico, pero
es un signo de alerta de que es posible una
situación hemorrágica más crítica. Cualquier
hemorragia que se produzca dentro de un
órgano vital, principalmente el cerebro,
indica un mal pronóstico, siendo más pro-
bable el desenlace fatal por hemorragia intra-
craneal. En cuanto a la víbora de Russell de
Myanmar (Birmania), produce un infarto
hemorrágico de la hipófisis anterior con el
desarrollo consecuente del síndrome de See-
han, aunque no será evidente a corto plazo.

La mejor manera de medir la miólisis es a
través de las concentraciones muy elevadas
de CK, y puede evolucionar a insuficiencia
renal secundaria e hiperpotasemia, indicando
esta última un mal pronóstico porque pue-
den aparecer complicaciones cardíacas. En
general, cuanto más rápida sea la elevación
de las concentraciones de CK, más grave es
la miólisis, aunque no siempre es cierto. En
algunos casos, el aumento de CK puede ser
pequeño inicialmente pero irá siendo más
significativa después de 24 horas, aumen-
tando hasta niveles altos tras varios días. El
dolor muscular precoz y la mioglobinuria
también indican una miólisis más grave.

El daño renal puede ser primario o secun-
dario pero, con independencia del tipo,
puede ser mortal sin tratamiento. Una insu-
ficiencia renal anúrica de rápido desarrollo
indica un mal pronóstico, a menos que se
pueda iniciar la diálisis. Una elevación más
lenta de las concentraciones de creatinina sin
anuria indica un daño renal menos impor-
tante pero, aun así, puede tardar una semana
o más en volver la función renal normal. En
la mayoría de los casos, incluso la insuficien-
cia renal aguda que se produce después de la
mordedura de serpiente es reversible en días
o semanas y sólo una minoría de casos de-
sarrollará una insuficiencia renal más dura-
dera, en general porque se ha producido una
necrosis cortical renal bilateral. Esta compli-

cación grave de mal pronóstico no es fácil de
predecir y, en general, sólo se descubre en la
biopsia renal de pacientes que no se han recu-
perado de una insuficiencia renal precoz. Se
ha descrito después de mordeduras de sólo
algunas especies como el taipán australiano y
las víboras de cabeza de lanza de Sudamérica
(jararacusu y jararaca), pero hay otras especies
que también podrían tener este desenlace.

Prevención
La prevención de las mordeduras de ser-
pientes se puede plantear desde dos aspec-
tos. En primer lugar, existe la prevención de
las mordeduras educando a la población
sobre la manera de evitar el contacto. El pro-
cedimiento variará en cada región y es un
tema que queda fuera del ámbito de este
capítulo. En segundo lugar, existe la preven-
ción de los efectos o complicaciones más gra-
ves del envenenamiento, mediante el diag-
nóstico rápido y el tratamiento apropiado. El
proceso comienza con la aplicación precoz
de los primeros auxilios prehospitalarios
apropiados para disminuir las posibilidades
de que se desarrolle un envenenamiento
grave antes de implantar el tratamiento. Una
vez en el hospital, la selección y evaluación
urgente permitirá la rehidratación IV rápida
en aquellos casos en los que exista un des-
plazamiento de líquidos importante hacia la
extremidad mordida o el comienzo rápido
de la administración del antídoto IV, si está
indicado, antes de que las formas de enve-
nenamiento más retardadas (p. ej., la paráli-
sis flácida o la miólisis) hayan llegado dema-
siado lejos, además de implantar cualquier
medida de soporte vital que sea necesaria.

Hay muchas muertes o casos de morbi-
lidad a largo plazo tras una mordeduras de
serpiente que son consecuencia del retraso
del inicio del tratamiento o de un trata-
miento inadecuado o inapropiado, por
ejemplo, por la mala formación del personal
sanitario. Por tanto, puede decirse que la
formación adecuada de personal es una
medida preventiva.

Controversias 
Posiblemente, el tema más comprometido
en cuanto a las mordeduras de serpiente es el
tipo recomendado de primeros auxilios. Se
han propuesto muchos tipos de primeros
auxilios, que siguen siendo muy utilizados,
pero sólo la inmovilización o un vendaje con
presión e inmovilización han conseguido el
apoyo científico y médico experto sistemáti-
camente (véase el comentario sobre primeros
auxilios, más arriba). 

La función de un antídoto en el trata-
miento no debe considerarse controvertida,

ya que, cuando está disponible y es de una
calidad razonable, es el tratamiento de elec-
ción. Menos cierto es el papel que tiene el
antídoto en el tratamiento de los efectos
puramente locales del envenenamiento,
especialmente la prevención de la necrosis.
La experiencia clínica reciente indica que los
antídotos de alta calidad, en particular los
antídotos Fab, son al menos capaces de redu-
cir el alcance de la lesión tisular local si se uti-
lizan con rapidez. No hay ningún antídoto
que pueda revertir una necrosis localizada
establecida, aunque continúa discutiendose
sobre los méritos relativos de los distintos
tipos de antídoto. Los antídotos Fab más
recientes tienen una eficacia clínica demos-
trada pero se eliminen con rapidez, necesi-
tando la administración con dosis más altas
y repetidas. La velocidad de eliminación de
los antídotos Fab2 es más lenta y estos son
más eficaces. Los antígenos con IgG com-
pleta tienen la tasa más elevada de reacciones
adversas pero son más baratos y pueden ser
más potentes. La elección del animal para su
obtención también está en discusión. Los
caballos, un animal tradicional y fácil de uti-
lizar en la mayoría de las regiones, produce
un antídoto con tasas más altas de reaccio-
nes adversas que las ovejas, pero estas sólo se
pueden usar con seguridad si se crían en
regiones en las que no hay enfermedades por
priones, limitando esencialmente la zona a
Australia y Nueva Zelanda. Los antígenos
IgY de la yema de huevo, producidos por
gallinas inmunizadas, son potencialmente
fáciles y baratos de producir, pero aún no se
han establecido su seguridad y eficacia.

Sigue discutiéndose el valor que tiene la
premedicación antes del tratamiento con
antídotos para reducir la probabilidad de
reacciones adversas agudas, en especial «la
anafilaxia». Se ha demostrado que los antihis-
tamínicos son ineficaces para la prevención de
este tipo de reacciones y, gracias a sus efectos
secundarios adversos (somnolencia y, en oca-
siones, hiperexcitabilidad), no deberían utili-
zarse. La hidrocortisona no aportó ningún
beneficio, pero tampoco aumenta el riesgo.
La adrenalina sigue siendo el más controver-
tido, ya que reduce la incidencia de reaccio-
nes en caso de antídotos de mala calidad, pero
tiene un perfil de riesgo significativo, por lo
que no se recomienda su uso con la mayoría
de los antídotos. Es particularmente peligroso
en aquellas mordeduras que provocan coa-
gulopatía (p. ej., en el caso de muchas mor-
deduras de serpientes australianas). La prác-
tica de realizar un estudio previo de alergia
frente al antídoto utilizando una pequeña
dosis subcutánea del mismo está cayendo en
desuso, ya que se ha demostrado que no tiene
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un valor predictivo fiable y, por el contrario,
comporta un riesgo significativo sin ningún
beneficio y retrasará el comienzo del trata-
miento con el antídoto.

El tratamiento de la coagulopatía sigue
siendo motivo de controversia, aunque la
mayoría de los expertos acepta que el antí-
doto es la mejor opción de tratamiento,
cuando exista. El tratamiento con la sustitu-
ción de factores es la única opción si no se dis-
pone del antídoto, por ejemplo en algunas
serpientes colúbridos, pero no carece de ries-
gos. Se ha defendido el uso de heparina, pero
la mayoría de los indicios señala que es tan
ineficaz como peligrosa en esta indicación.

El tratamiento de la inflamación local
debe ser el tratamiento estándar, reserván-
dose la fasciotomía para aquellos pocos
casos en los que se ha demostrado el sín-
drome compartimental (medición de la pre-
sión intracompartimental). Sin embargo, en
algunas zonas aún se practica la fasciotomía
precoz, a menudo con secuelas funcionales
y estéticas angustiosas e inaceptables.

PICADURAS DE ESCORPIÓN
Introducción
Las picaduras de escorpión son la segunda
forma más importante de envenenamiento
en tierra firme después de la mordedura de
serpiente, produciéndose probablemente
en todo el mundo más de un millón de
casos cada año y contándose las muertes por
muchos cientos, posiblemente incluso 5000
por año, casi todas en niños. El envenena-
miento por un escorpión es desagradable en
los adultos y, en ocasiones, tiene una inten-
sidad suficiente como para ser mortal. Sin
embargo, en los niños puede ser rápida-
mente grave y mortal, describiéndose toda-
vía en algunos centros unas tasas de morta-
lidad pediátrica superiores al 10%.

Los escorpiones tienen tamaños varia-
bles, conociéndose más de 1200 especies.
Todo lo que tenga un aguijón en la cola (tel-
son) se asocia a glándulas venenosas. La
mayoría de los escorpiones pican raras veces
al ser humano o son demasiado pequeños
como para causar el envenenamiento, o tie-
nen un veneno de poca potencia para el ser
humano. Por desgracia, hay un pequeño
número de escorpiones que poseen venenos
potentes, y estas especies predominan en
aquellas partes del mundo en las que existe
un gran número de personas, a menudo en
unas condiciones que no llegan a ser aco-
modadas. La combinación de unas tardes
cálidas o calientes, terrenos arenosos, tenden-
cia a caminar con los pies descalzos y vivien-
das que no mantienen alejados a los escor-
piones son la causa de un gran número de
picaduras. Las principales zonas de riesgo se
concentran en Centroamérica y Sudamérica,
particularmente en Brasil (especies de Tityus),
Méjico y la zona adyacente de EE.UU. (espe-
cies de Centruroides), norte de África y
Oriente Medio (Leiurus quinquestriatus,
especies de Androctonus y especies de But-
hus) y Asia occidental e India (especies de
Buthus y especies de Mesobuthus).

En general, los más preocupantes no son
los escorpiones más grandes y con unas pin-
zas frontales robustas, sino las especies más
pequeñas y delicadas que tienen unas pinzas
frontales que no llaman la atención porque
estos se apoyan en la toxicidad de su veneno.

Los venenos de escorpión contienen una
amplia variedad de toxinas de gran potencia
frente a los canales iónicos que provocan una
reacción neurotóxica excitadora (no parali-
zante) que no es muy distinta de una tor-
menta autónoma. En unos minutos se pasa
de la picadura a la aparición del envenena-
miento sistémico mayor. Una vez establecida
la toxicidad sistémica, el tratamiento con el
antídoto tiene menos posibilidades de éxito,

aunque aún puede salvar vidas. En Méjico,
donde se producen más de 100.000 casos
por año, las tasas de muerte entre los niños
después de la picadura de un escorpión han
caído desde miles por año hasta 100 o menos
después de introducir el antídoto.

Los venenos de escorpión no contienen
toxinas paralizantes, miolisinas, componentes
que afecten a la coagulación o a la función
renal ni tampoco toxinas necrotizantes loca-
les (excepto una especie en Oriente Medio). 

Anamnesis
A menudo se habrá visto el escorpión. Habi-
tualmente, existe un historia clara de una
picadura que produce dolor inmediatamente
seguida por el desarrollo del envenenamiento
sistémico con efectos como los siguientes:

• Hormigueos en los labios.
• Náuseas y vómitos.
• Dolor abdominal.
• Colapso.
• Convulsiones.
• Hipertensión o hipertensión arterial lábil.
• Aumento de sudoración, salivación 

o lagrimeo.
• Piloerección.
• Disnea.
• Edema pulmonar.
• Colapso cardíaco.
• Fracaso multiorgánico.

Se pueden describir los síntomas apropiados
de estos efectos. Es importante anotar el
momento en que comienzan los síntomas,
ya que la rapidez en el inicio y aumento de la
intensidad indica una picadura grave.

Exploración física
Los efectos locales de la picadura no suelen
llamar la atención, aunque puede haber tu-
mefacción local y piloerección. Los efectos
sistémicos son los que tendrán más impor-
tancia, así que hay que comprobar en particu-
lar la presión arterial, signos de neuroexcita-
ción, edema pulmonar y colapso cardíaco. En
los niños pequeños puede haber nistagmo.

Pruebas complementarias
No existen pruebas específicas para el veneno
de escorpión ni indicadores específicos del
envenenamiento, pero en los casos graves es
importante excluir los efectos secundarios del
envenenamiento y el fracaso multiorgánico.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial completo de la pica-
dura del escorpión queda fuera del ámbito de
este capítulo. El cuadro clínico de una «tor-
menta autónoma» que se ve en el envenena-
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PERSPECTIVAS FUTURAS
� Los estudios clínicos sobre el envenenamiento son escasos o no hay, incluso en las
especies más habituales de serpientes venenosas que provocan un número significativo de
mordeduras. La bibliografía médica sobre mordeduras de serpiente está llena de estudios
epidemiológicos en los que no se relacionan los efectos de la mordedura con una especie
en particular de serpiente, lo que los convierte prácticamente en inútiles. Es esencial
documentar un perfil exacto del espectro clínico del envenenamiento de la mordedura 
de cada especie en el ser humano, preferiblemente en estudios prospectivos controlados.

� Es necesario disponer de estudios controlados para establecer la eficacia y la posología
de los antídotos. El uso de las técnicas modernas para medir los niveles de las
concentraciones de veneno y de sus componentes en las muestras de sangre seriadas de
un paciente facilitaría mucho este tipo de investigaciones. Los antídotos tienen que ser
más seguros, más eficaces y mucho más accesibles, en particular en los trópicos rurales.



miento de escorpión grave también puede
deberse a algunos otros venenos animales, en
particular de las arañas de la tela en embudo
(en Australia, donde no se producen picadu-
ras importantes de escorpión), arañas del
banano (en Brasil; típicamente, provoca pria-
pismo en los varones) y algunas medusas (tipo
Irukandji). También hay que tener en cuenta
la exposición accidental o deliberada a algu-
nos pesticidas y productos farmacéuticos.

Tratamiento
El tratamiento del envenenamiento grave
por picadura de escorpión es controver-
tido, basándose en particular en torno al
papel de antídoto. La mayoría de las evi-
dencias indican que el uso de antídotos ha
reducido mucho las tasas de mortalidad en
la infancia, pero algunos médicos defien-
den que el tratamiento farmacológico es
más eficaz que el antídoto, centrándose en
la insuficiencia cardíaca que se ve en casos
mortales. En particular, prazosina ha dis-
frutado de cierto éxito y habría que tenerlo
en cuenta, como tratamiento adyuvante del
antídoto y como tratamiento de primera

línea en ausencia de antídoto (p. ej., en la
India). Si se dispone de antídoto, debería
usarse por vía IV sin demora. La dosis va-
riará según el producto.

Pronóstico
Muchos factores influyen en el pronóstico. El
envenenamiento más grave es más probable
en niños más pequeños, con el desarrollo más
rápido de los efectos y un marco de tiempo
más corto para recibir el tratamiento con el
antídoto eficaz. El pronóstico es malo si se
desarrolla un fracaso multiorgánico.

Prevención
La mayoría de las picaduras de escorpiones
se producen debido a los patrones de vida
del ser humano y, por tanto, son teórica-
mente evitables. Es posible construir casas
«a prueba de escorpiones» utilizando bal-
dosas que cubran las partes más bajas de las
paredes, con lo que se previene su entrada.
El uso de calzado cerrado y evitar sentarse
o tumbarse fuera de la casa después del
anochecer también reduce la incidencia de
picaduras.

PICADURAS DE ARAÑAS
Introducción
Las picaduras de araña pueden ser muy fre-
cuentes pero la mayoría de las especies son
banales y sólo hay algunas que podrían pro-
vocar un daño importante al ser humano
(tabla 22.1.4). En cuanto a estas especies,
la morbilidad puede ser significativa, pero la
mortalidad es baja, siendo las muertes
anuales en todo el mundo relacionadas con
una picadura de araña probablemente de
20 o menos al año. Incluso la araña más
peligrosa del mundo, la araña de tela en
embudo australiana, sólo ha provocado un
caso mortal conocido en los últimos
20 años. La gravedad de la picadura de
araña es mayor en niños pequeños.

Anamnesis
La picadura de araña no siempre es dolorosa
inicialmente y las arañas son pequeñas y se
pueden identificar erróneamente con facili-
dad, por lo que lo más frecuente es que no
haya certidumbre en la historia sobre la espe-
cie implicada. Sin embargo, algunas arañas
en particular provocan síndromes de enve-
nenamiento bastante específicos que hacen
posible el diagnóstico, incluso sin disponer
del animal. A continuación, se comentan las
formas de presentación más frecuentes en
las arañas médicamente importantes. Es
importante conocer las circunstancias de una
exposición definitiva o posible a la picadura
de araña, una descripción del arácnido si se
ha visto, y el momento de inicio de cualquier
síntoma que se desarrolle.

Arañas australianas con tela 
en embudo
Estas arañas migalomorfas de gran
tamaño tienen un aspecto robusto (figu-
ra 22.1.15), generalmente perforan el
suelo (hay algunas especies que perforan
árboles) y se encuentran únicamente en el
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS
� La principal controversia en el tratamiento de la picadura de escorpión es el problema
de la eficacia del antídoto, como ya hemos comentado. Entre los distintos tipos de
antídoto, en los estudios con animales se ha demostrado que los antídotos Fab’ no son
más eficaces que los antídotos F(ab)2 o IgG.

� Entre los tratamientos en los que no se utilizan antídotos, la mayor controversia ha
rodeado la propuesta de un médico de la India (donde no existen antídotos) de utilizar
insulina. La mayoría de los expertos no apoya esta técnica, ya que la consideran de alto
riesgo y con una gran incertidumbre sobre su base teórica y sus beneficios prácticos.

� A pesar de la frecuencia de las picaduras de escorpión, aún son pocos los estudios
publicados sobre series de picaduras de una especie en concreto y hay pocos 
estudios sobre los distintos métodos de tratamiento. Es necesario disponer de un
estudio sistemático más intensivo sobre el envenenamiento por picaduras de escorpión 
y de estudios controlados sobre las alternativas del tratamiento.

Hexathelidae Atrax Araña australiana con Este de Australia, desde el Veneno muy neuroexcitador («tormenta autónoma»); el 10% 
hadronyche tela en embudo cabo de York a Tasmania de los casos desarrolla envenenamiento mayor que, sin

tratamiento, comporta un riesgo de mortalidad significativo

Theriidae Latrodectus Araña de espalda roja En todo el mundo Veneno neuroexcitador moderado, normalmente no mortal
steatoda o viuda

Ctenidae Phoneutria Arañas del banano América Central y Sudamérica, Veneno neuroexcitador moderado o intenso, raramente 
especialmente Brasil mortal

Loxoscelidae Loxosceles Arañas reclusas o violín En todo el mundo, en particular Lesión tisular local intensa con efectos sistémicos 
en el continente americano mayores ocasionales, potencialmente mortales

Tabla 22.1.4 Grupos de arañas de importancia médica

Familia Género Nombre común Distribución Efectos clínicos



este de Australia (figura 22.1.16). Sus
grandes colmillos y su veneno ácido pro-
vocan un dolor local inmediato cuando
pican y pueden quedarse colgadas, siendo

difícil desprenderlas. Además del dolor,
los demás efectos locales no son promi-
nentes. Aproximadamente en el 10% de
los casos aparecerá el envenenamiento sis-
témico, a menudo con rapidez, que en los
niños puede ser mortal en menos de 60
minutos. Los primeros síntomas son hor-
migueos de los labios y espasmos de la len-
gua seguidos por síntomas inespecíficos
con cefalea, náuseas, vómitos y dolor
abdominal. Es frecuente encontrar signos
de excitación neuronal con sudoración,
salivación, lagrimeo y piloerección. La
hipertensión es habitual y puede desa-
rrollarse rápidamente disnea secundaria
al edema de pulmón. Sin tratamiento,
este cuadro progresa a hipoxia, coma y
muerte.

Arañas viudas, incluidas las arañas
australianas con espalda roja
Las arañas viudas tienen un aspecto clásico
(figura 22.1.17) con un abdomen globuloso,
un cefalotórax comparativamente pequeño y
unas patas largas y delgadas. Utilizan una
estructura de red lineal para capturar sus pre-
sas. La picadura en el ser humano es más fre-
cuente cuando se entra en contacto con la tela
o cuando se toca a una araña que camina
(p. ej., queda recogida en el calzado, en la
ropa o similar). El veneno de la araña viuda,
aunque es neuroexcitador, raramente es mor-
tal. Una picadura importante típica provoca
dolor local que se hace más intenso, a veces
con inflamación local, y evoluciona con movi-
mientos de dolor y sudoración proximal pro-
gresivos, convirtiéndose en último término
en un dolor regional o generalizado con
sudoración más hipertensión, náuseas y
malestar. El envenenamiento puede simular
un dolor abdominal agudo y un dolor torá-
cico cardíaco. Si no se trata, tarda días o sema-
nas en desaparecer y se desplaza hacia las
extremidades inferiores provocando un dolor
quemante en los pies y piernas que se asocia
a sudoración. Más raramente, el envenena-
miento sistémico grave provoca edema de
pulmón o un aumento secundario de la crea-
tina cinasa. En los recién nacidos es frecuente
un exantema generalizado, con el niño muy
afligido e irritable, inconsolable, eritematoso,
pero sin una causa obvia. Se puede encontrar
una araña viuda entre la ropa de cama o
debajo de ella. Menos del 20% de las picadu-
ras provocará un envenenamiento mayor.

Arañas del banano
Las arañas del banano son unas arañas gran-
des agresivas muy conocidas en su entorno.
Son cazadoras activas e invaden las casas, pro-
duciéndose las picaduras en todas las épocas
del año, especialmente en otoño. Son una
causa frecuente de picaduras en Brasil, supo-
niendo el 20% de todas las presentaciones en
algunos hospitales. El veneno neuroexcita-
dor tiene efectos similares a los de las pica-
duras de arañas viudas en muchos aspectos,
siendo el dolor la característica predominante
al igual que la sudoración, la hipertensión y
las náuseas. Sin embargo, a diferencia de las
arañas viudas, existe inflamación local de la
zona de la picadura y la piloerección es una
característica clásica del envenenamiento en
los varones. La muerte es un desenlace poco
frecuente, pero los casos graves desarrollan
edema pulmonar o arritmias cardíacas.

Arañas reclusas o violín
Estas arañas pequeñas y delicadas tienen nor-
malmente un color pardo con patas muy lar-
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Fig. 22.1.15 Araña de Sídney con 
tela en embudo macho (Atrax robustus).
Reproducido con permiso del Dr. Julian White.

Atrax robustus 
  

Distribución aproximada de 
arañas con tela en embudo, 
géneros Atrax y Hadronyche

Localización aproximada de 
casos confirmados de 
envenenamiento sistémico 
significativo de las arañas con 
tela en embudo en la literatura

Casos mortales (cada cruz  
representa la localización, no  
el número de casos) 

Una muerte posible  
(Sutherland) 

Trece muertes en la zona 
de Sídney

Hadronyche infensa 
Hadronyche versuta 

Hadronyche formidabilis 
Hadronyche cereberea Especie 1 Atrax 

Especie 2 Atrax 

Especie 4 Hadronyche 

Especie 7 Hadronyche 

Fig. 22.1.16 Distribución de las arañas australianas con tela en embudo
(especies Atrax y Hadronyche). Reproducido con permiso del Dr. Julian White.



gas y un patrón marrón más oscuro en el
cefalotórax que tiene el aspecto grosero de
un violín (figura 22.1.18). Tienen un veneno
que actúa predominantemente provocando
necrosis dérmica. El efecto más común de su
picadura es el «loxoscelismo cutáneo». La pi-
cadura raramente se nota y a menudo se pro-
duce en la cama por la noche. Sin embargo,
horas más tarde la zona aparece roja, dolorosa,
puede formarse una ampolla o un hematoma
y se va oscureciendo a medida que se desa-
rrolle la necrosis en los siguientes 4-7 días.
Finalmente, la zona afectada puede ser loca-
lizada o más extensa, con lesiones salteadas y
normalmente dolorosas. Habitualmente se
asocia una enfermedad sistémica inespecífica
y autolimitada. En algunos casos, la enfer-
medad sistémica es más grave, incluso poten-
cialmente mortal, con hemólisis, shock, coa-
gulopatía o insuficiencia renal. Es el
«loxoscelismo viscerocutáneo».

Exploración física
La exploración inicial puede mostrar pocos
indicios localmente en la zona de la pica-
dura, dependiendo del tipo de veneno del
que se trate. En aquellas arañas que provo-
can predominantemente efectos regionales

y sistémicos, serán estos los hallazgos que
predominen en la exploración física.

Pruebas complementarias
No existen pruebas diagnósticas clínicas
específicas de la picadura de araña. La
mayoría de las picaduras provoca leucoci-
tosis. Cuando se sospeche loxoscelismo, es
importante buscar hemólisis, CID e insu-
ficiencia renal, especialmente en los niños.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial detallado queda
fuera del ámbito de este capítulo, pero la
localización geográfica y el patrón de los efec-
tos locales y sistémicos permite diferenciar
directamente entre estos tipos de picaduras
de araña. En caso de envenenamiento neu-
roexcitador grave, como el que se ve con las
arañas con tela en embudo australianas, hay
que plantear la intoxicación por pesticidas o
medicamentos en el diagnóstico diferencial.
Antes de programar una laparotomía, debe
plantearse la picadura por araña viuda en el
diagnóstico diferencial de algunos casos selec-
cionados que acuden con abdomen agudo o
dolor torácico aparentes no explicados.

Tratamiento 
El tratamiento de la picadura de araña viuda
australiana consiste principalmente en utili-
zar un antídoto IV específico, disponible
sólo en Australia. Inicialmente, se necesitan
2-4 viales pero los casos más graves requie-
ren más dosis. Todos los casos en los que
hay indicios de la diseminación del veneno
requieren urgentemente el antídoto, antes
de que se desarrolle un envenenamiento
potencialmente mortal, lo que puede pro-
ducirse rápidamente en los niños.

La picadura de una araña viuda sólo
requiere tratamiento en aquellos casos en los
que exista un envenenamiento significativo
local, regional o sistémico, lo que sucede en
una minoría de casos. El antídoto es el tra-
tamiento más eficaz y puede administrarse
por vía IM (en Australia), pero la eficacia es
más rápida si se usa por vía IV (incluso en
Australia). La experiencia ha demostrado
que sólo el antídoto revierte con fiabilidad
el envenenamiento y que es más eficaz que
los analgésicos narcóticos en el tratamiento
del dolor, incluso varios días después de la
picadura. Se administra un solo vial, espe-
rando dos horas o más antes de administrar
otra dosis si los síntomas así lo justifican.

La picadura de la araña del banano suele
tratarse sin utilizar antídoto, que queda reser-
vado para los casos graves en los que se debía
administrar por vía IV, produciéndose la
mayoría de estos casos en niños menores de

7 años de edad. En los casos menos graves se
utiliza un bloqueo con anestésicos locales. 

El loxoscelismo es difícil de tratar. El antí-
doto específico sólo está disponible en Bra-
sil y su lugar en el tratamiento es controver-
tido. En general, los pacientes acuden tarde,
después de que ha comenzado el daño ti-
sular, para lo que se requiere un buen cui-
dado de la herida. La infección secundaria
requiere el tratamiento antibiótico apropiado.
El desbridamiento quirúrgico amplía la zona
de lesión y debe evitarse. No se ha demos-
trado que los corticoesteroides sean eficaces.
La administración precoz de dapsona reduce
la lesión, pero es un fármaco tóxico y no es
muy popular como tratamiento. El uso de
oxígeno hiperbárico es controvertido ya que
puede ser útil en algunos pacientes pero es
inadecuado en la mayoría de los niños.

Pronóstico
El pronóstico varía dependiendo del tipo de
araña, pero la muerte es un desenlace pro-
bable sólo en el caso de las arañas con tela en
embudo australianas, a menos que se insti-
tuya urgentemente el tratamiento específico.

Prevención
Las arañas son animales ubicuos y no
resulta práctico evitar el contacto con el ser
humano. En aquellas zonas en las que es
frecuente encontrar arañas de tela en
embudo potencialmente mortales, como
son algunas zonas de Sidney, los residentes
evitarán caminar descalzos, dejar las ropas
en el suelo o ponerse los zapatos sin com-
probar primero la presencia de arañas.

PARÁLISIS POR PICADURA
DE GARRAPATAS
Introducción
La picadura de garrapatas es frecuente en
algunas regiones, pero raramente provoca
daños importantes en el ser humano. Sin
embargo, hay algunas especies de garrapa-
tas que tienen una saliva tóxica que con-
tiene neurotoxinas paralíticas que provo-
can parálisis flácida mortal, especialmente
en los niños. Por ejemplo, las garrapatas
que producen parálisis en Australia (espe-
cies de Ixodes) han provocado más muer-
tes que las arañas con tela en embudo.

Anamnesis
Puede haber una historia clara de haber
encontrado una garrapata, pero la presenta-
ción en los niños es de una parálisis flácida
progresiva de origen no explicado que pri-
mero se manifiesta como una marcha atáxica.
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Fig. 22.1.17 Viuda hembra
(espalda roja). Reproducido con permiso
del Dr. Julian White.

Fig. 22.1.18 Araña reclusa con la
marca en forma de violín en el
cefalotórax. Reproducido con permiso del
Dr. Julian White.



En ocasiones, la parálisis puede ser simple-
mente local, principalmente una parálisis de
Bell. Sin tratamiento, el envenenamiento
provoca una parálisis respiratoria completa.
Únicamente en el caso de las garrapatas para-
lizantes australianas, la parálisis puede empeo-
rar hasta 48 horas después de haber extraído
todas las garrapatas. Es importante compro-
bar que el paciente había estado expuesto a
garrapatas, por ejemplo caminando entre
matorrales en el este de Australia.

Exploración física
La exploración física es fundamental, tanto
para documentar el alcance de la parálisis
como para localizar cada garrapata unida,
que puede estar oculta en el cuero cabe-
lludo, detrás o dentro de las orejas o en los
pliegues corporales. 

Pruebas complementarias
No hay investigaciones específicas para el
envenenamiento por garrapatas.

Diagnóstico diferencial
Aparte de las garrapatas, al menos en Aus-
tralia, la parálisis flácida puede estar provo-
cada por una picadura de serpiente. La ataxia
sólo puede deberse a la exposición a pestici-
das o a algunos productos farmacéuticos.

Tratamiento
El principal tratamiento en caso de envene-
namiento por garrapatas es la extracción
rápida de todos estos animales. Se tendrá cui-
dado para quitar correctamente la garrapata,
incluidas las piezas de la boca, sin apretar el
animal entre los dedos, lo que obligaría a salir
más saliva y dejaría la cabeza embebida en la
piel, con lo que se produciría una infección
secundaria. En aquellos casos con parálisis
flácida existe un antídoto (en Australia), pero
se desconoce su papel. La parálisis se resuelve
después de varios días, tiempo durante el cual
puede ser necesario el soporte ventilatorio.

Pronóstico 
Con la extracción de todas las garrapatas y
el soporte ventilatorio, el pronóstico debe-
ría ser optimista. Cuanto más rápido sea el
inicio de la parálisis, más probable es que
sea una parálisis importante.

Prevención
Si se visitan zonas infestadas por garrapa-
tas puede ser difícil excluir el riesgo de con-
tacto con estos animales, por lo que en hay
que comprobar sistemáticamente su pre-
sencia cuando se abandone la zona y se
aconseja su extracción.

PICADURAS DE MEDUSAS
Introducción
Las medusas son numerosas en todos los mares
y océanos y sus picaduras, normalmente tri-
viales, son frecuentes. Hay algunas medusas
que provocan picaduras más graves e incluso
hay un pequeño número que provoca un enve-
nenamiento potencialmente mortal. Entre las
muchas especies que provocan algunos efec-
tos, sólo comentaremos aquí los tres grupos
que tienen el mayor significado médico. Todas
las medusas tienen un mecanismo común de
envenenamiento, utilizando células individua-
les para picar (nematocistos) que producen el
veneno y lo inyectan. En consecuencia, parte
del veneno entra directamente en los pequeños
vasos sanguíneos de la piel, provocando un
envenenamiento rápido. En el caso de las
medusas grandes como las medusas de caja, o
avispas de mar, con millones de nematocistos
descargando simultáneamente el veneno a tra-
vés de la piel, puede producirse un envenena-
miento rápido y grave.

Medusas de caja
Las medusas australianas de caja (avispas de
mar), Chironex fleckeri, se encuentran en las
aguas marinas del norte de Australia y en

las zonas situadas más al norte, incluido Bor-
neo. Es la más peligrosa de todas las medu-
sas e incluso puede matar a un adulto en
menos de 5 minutos por arritmias y parada
cardíaca. La mayoría de las picaduras son
leves, no suponen una amenaza para la vida
y sólo provocan dolor local. En aquellos
casos en los que las picaduras son extensas y
graves, existe un dolor terrible inmediato con
una marca en escalera y a menudo los tentá-
culos adheridos. El colapso puede presen-
tarse con rapidez, ya sea debido al dolor o a
los efectos cardíacos. Puede desarrollarse un
fracaso respiratorio, pero es su toxicidad car-
díaca la que se ha demostrado más mortal.

Síndrome de Irukandji
Se debe al envenenamiento por una varie-
dad de medusas como Carukia barnesii,
algunas de las cuales son muy pequeñas. La
picadura inicial puede ser trivial y procede
de la campana más que de los tentáculos.
Sin embargo, 20-40 minutos más tarde se
desarrolla un envenenamiento sistémico
con dolor muscular y de espalda, a menudo
intenso, hipertensión y malestar con edema
pulmonar compatible con una «tormenta
autónoma». Aunque la muerte es muy rara,
se ha registrado como consecuencia de la
hemorragia intracraneal asociada a la hiper-
tensión grave, pero la contribución real del
veneno es controvertida.

Medusas portuguesas man-o-war
Las botellas azules o medusas man-o-war
portuguesas son las «medusas» que habi-
tan en el océano de todo el mundo (en rea-
lidad, son animales que forman colonias de
hidrozoos), que forman enjambres y pro-
vocan picaduras con sus tentáculos. En la
mayoría de los casos, estas picaduras son
leves, con dolor local y formación de habo-
nes, pero se ha descrito un envenenamiento
más intenso y sólo algunos casos de una
lesión vascular local. Lo más frecuente es
que se produzca una reacción alérgica a las
picaduras, provocando en ocasiones una
reacción anafiláctica mortal.
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS
� Las principales controversias sobre las picaduras de araña se centran en el tratamiento
adecuado, en particular en la función del antídoto, con los riesgos que ello conlleva en
un envenenamiento que es improbable que sea mortal. Esta preocupación ha dominado
en Norteamérica para las picaduras de las arañas viudas, utilizándose el antídoto en
pocos pacientes. Por ello, es probable que innumerables pacientes sufran períodos
prolongados de molestias mayores que serían sumamente tratables. En Australia nos
encontramos la situación opuesta, ya que las picaduras de la araña viuda (de espalda
roja) reciben sistemáticamente antídoto con buenos resultados y pocos riesgos.

� Las picaduras de la mayoría de las arañas siguen estando mal documentadas e, incluso
en el caso de las especies más importantes, el tratamiento es controvertido. En estas
últimas, se necesitan estudios controlados para establecer el tratamiento más idóneo.

CONTROVERSIAS Y
PERSPECTIVAS FUTURAS
� La principal controversia reside en
la utilidad del antídoto frente a
garrapatas, que no se resolverá hasta
que se realice un estudio controlado
de su eficacia, algo improbable dada la
naturaleza esporádica e infrecuente de
los casos de envenenamiento mayor.



Anamnesis
En la mayoría de las picaduras de medusa
habrá una anamnesis evidente de picadura
mientras estaba en el mar y los tentáculos
aún adheridos a la piel. Aún pueden estar
activos, por lo que se aconseja cautela para
su extracción. Únicamente en el caso de las
medusas de caja, la aplicación como pri-
meros auxilios de unas cantidades abun-
dantes de vinagre inactiva los tentáculos,
con lo que después se pueden retirar con
seguridad. La localización geográfica es
importante, al igual que la hora del día y la
estación, factores todos ellos que afectan a
la fauna local más probable de medusas.

En caso de picaduras de la medusa de
tipo Irukandji, la presentación puede ser
con un dolor intenso no explicado después
de nadar en el mar, en cualquier época del
año (pero sólo en las aguas del norte de
Australia y zonas adyacentes). Es impor-
tante conocer los problemas médicos y las
medicaciones preexistentes que pudieran
aumentar el riesgo del envenenamiento.

Exploración física
La zona de la picadura debe examinarse y
determinar su alcance. En el caso de la
medusas de caja, las picaduras que cubran
la mitad o más de una extremidad o una
zona equivalente en el tronco deben con-
siderarse potencialmente letales. Esta zona
de picaduras se consigue con facilidad en
niños pequeños, que son los que están
implicados con mayor frecuencia en los
envenenamientos mortales. Hay que bus-
car indicios de efectos sistémicos.

Pruebas complementarias
No existen pruebas específicas para el enve-
nenamiento por medusas.

Diagnóstico diferencial
Excepto en el síndrome de Irukandji, que
puede confundirse con una enfermedad sin
envenenamiento, las picaduras de medusa
suelen diagnosticarse con facilidad, siendo
el principal diagnóstico diferencial otros
tipos de envenenamiento por animales
marinos, en particular picaduras de peces
venenosos, aunque estos últimos suelen
mostrar pocos puntos de penetración de las
espinas y no los trayectos diseminados de
los tentáculos de la medusas.

Tratamiento
La mayoría de las picaduras de medusas no
requiere tratamiento o requieren sólo el ali-
vio sintomático del dolor. La aplicación local
de frío es eficaz. En el caso de las picaduras de
las medusas de caja, cuando ha picado en una

zona extensa o es evidente el envenena-
miento sistémico, se necesita con urgencia el
antídoto de la medusas de caja por vía IM
antes de llegar al hospital o preferiblemente
por vía IV en el hospital, 1-3 viales. Además,
se debe implantar el soporte cardiorrespira-
torio completo cuando sea necesario. Puede
producirse la infección local del trayecto del
tentáculo, lo que requiere tratamiento anti-
biótico. Muchos casos desarrollan reacciones
«alérgicas» diferidas localmente que respon-
den a antihistamínicos y corticoesteroides
tópicos.

El envenenamiento de Irukandji no se
puede tratar con antídoto (no existe nin-
guno adecuado), por lo que el tratamiento
debe ser de soporte y sintomático. Con fre-
cuencia, se precisa analgesia narcótica
(excepto petidina), tratándose la hiperten-
sión con trinitrato de glicerilo (vigilando la
hipotensión) y tratando el edema de pul-
món con oxígeno, dopamina, adrenalina y
ventilación con presión positiva.

El envenenamiento por una botella azul
necesita tratamiento de soporte y cuidados
sintomáticos únicamente.

Pronóstico
En caso de envenenamiento por una
medusa de caja, el envenenamiento será
más intenso cuanto mayor sea la zona de la
picadura, siendo potencialmente mortal
la afectación de la mitad o más que una
extremidad. En el caso de Irukandji, los
indicadores pronósticos no están tan claros.

Prevención
La única manera segura de prevenir las pica-
duras peligrosas de medusa es no meterse en
el mar. Los trajes a prueba de picaduras redu-
cen en gran medida las posibilidades de con-
tacto y prevendrán las picaduras potencial-
mente mortales de las medusas de caja al
limitar la zona de picadura; pero como sólo
se necesita una pequeña zona de contacto
para la medusa de Irukandji, la cara, las manos
o los pies expuestos permiten que el envene-
namiento sea grave. De igual modo, las redes
de exclusión de medusas en las playas pre-
vendrán que las medusas de caja grandes
entren, con lo que se evitan las picaduras de
mayor tamaño pero no hay nada que se pueda
hacer para prevenir las picaduras de Irukandji. 

PICADURAS DE PECES
VENENOSOS
Introducción
Existen muchas especies de peces, tanto de
agua dulce como de agua salada, óseos y car-

tilaginosos, capaces infligir picaduras vene-
nosas. Este envenenamiento, aunque es muy
molesto, raramente es mortal, incluso en
niños. Más preocupante resulta, en el caso
de los peces cartilaginosos, especialmente
con las rayas venenosas, la posibilidad de una
lesión mecánica mayor, incluso mortal, que
se produce en el momento de la picadura.
Las espinas de la raya, situadas en una cola
musculada, pueden infligir un traumatismo
mayor, habiéndose descrito casos de sección
de vasos, nervios, tendones y penetración
directa en el tórax y el abdomen, incluso
punción cardíaca directa. Estas heridas
mecánicas suponen una gran amenaza para
la vida pero quedan fuera del ámbito de este
capítulo, ya que el envenenamiento no es el
problema más significativo en estos casos.

Existen peces venenosos en muchas fami-
lias, que representan cientos de especies que
cuentan con espinas venenosas en distintas
localizaciones, dependiendo de la especie,
como puede ser la espalda (dorsales, como
en el pez piedra), pectorales, por detrás de
la cabeza (en particular, en el pez gato) e
incluso en la cola. Una glándula primitiva de
veneno rodea la espina, que es obligada a
entrar en la piel por presión mecánica (igual
que sucede al pisar un pez piedra o manipu-
lar el pescado), la glándula se comprime y
obliga al veneno a ascender por los surcos
de la espina y penetran en la víctima.

En la mayoría de las especies de peces
venenosos, su veneno no se ha estudiado
nunca. En los pocos casos investigados, prin-
cipalmente el pez piedra, desde el punto de
vista clínico son las toxinas que provocan
dolor e inflamación las que predominan,
aunque el veneno puede contener varios
componentes. No hay indicios de que la neu-
rotoxina que contiene el veneno del pez pie-
dra tenga efectos clínicos en el ser humano.

Anamnesis 
Siempre existen antecedentes de una expo-
sición definitiva o probable a un pez vene-
noso en agua dulce o salada, o de manipu-
lación de un pescado fuera del agua. La
anamnesis incluye un dolor brusco en el pie
cuando se caminaba por el agua, por ejem-
plo en un arrecife, lo cual indica que se ha
pisado un pez, principalmente un pez pie-
dra. El dolor puede ser muy intenso, sufi-
ciente incluso para sufrir un colapso, pero
los síntomas sistémicos están relacionados
principalmente con el dolor local y no con
la toxicidad general. Existen algunas publi-
caciones muy escasas sobre el edema de pul-
món después de las picaduras de pez piedra
(en Madagascar). En la herida pueden verse
aún restos del aguijón.
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Exploración física
En el caso de picaduras de peces venenosos,
se puede encontrar el aguijón en la herida.
El número de heridas puede ser importante
(p. ej., en el pez piedra, ya que se termina la
dosis del antígeno). En las heridas por rayas
venenosas, además de un aguijón residual
que queda en heridas, hay que realizar una
exploración física minuciosa para determinar
el alcance del posible traumatismo mecánico.

Pruebas complementarias
No existen estudios de laboratorio especí-
ficos para el envenenamiento por picadura
de un pez venenoso.

Diagnóstico diferencial
El dolor agudo y localizado de la picadura de
un pez es distintivo y se puede diferenciar
de las picaduras de medusas por los trayec-
tos de tentáculos que dejan estas últimas.

Tratamiento
Con la excepción del pez piedra, para el que
existe un antídoto, las picaduras de peces
deben recibir tratamiento sintomático y de
soporte. Tanto en los primeros auxilios
como durante la asistencia hospitalaria, la
inmersión en agua caliente reduce el dolor
a corto plazo. Habría que introducir pri-
mero la extremidad contralateral en agua
caliente, aunque no tanto como para pro-
ducir una lesión térmica. La extremidad
afectada se introduce a continuación, lo cual
suele producir un rápido alivio del dolor. Por
desgracia, el dolor puede recurrir cuando se
extrae la extremidad del agua y, si persiste,

habría que plantear otro tipo de analgesia, a
menudo un bloqueo local o regional con
anestésicos en los casos más graves. Hay que
estudiar la herida buscando restos del agui-
jón, que debería extraerse. La herida debe
dejarse cerrar por segunda intención y no
hay que ceder ante la tentación de su cierre
quirúrgico. En cualquier herida que sea más
extensa (p. ej., en caso de lesiones múltiples
por raya venenosa), debe plantearse admi-
nistrar un ciclo de antibióticos. En las pica-
duras de las lesiones producidas por rayas
venenosas con un traumatismo extenso,
debería ser primordial realizar una inspec-
ción quirúrgica para su tratamiento.

En cuanto al pez piedra, existe un antí-
doto específico en Australia que se puede
administrar por vía IM o IV, dependiendo
de la cuantía y del número de picaduras.
Este antídoto reduce el dolor intenso y
debería plantearse su uso en todos los casos
de picadura de pez piedra cuyos síntomas
fueran algo más que triviales.

Pronóstico
Con la excepción del traumatismo mecá-
nico intenso producido por las lesiones de
la raya venenosa, el pronóstico de las pica-
duras de peces es generalmente extremista
con recuperación del cuadro. Cuanto
mayor sea número de picaduras, más pro-
babilidades habrá de que los síntomas sean
intensos y, posiblemente, prolongados.

Prevención
Evitar el contacto con los peces venenosos
es una medida preventiva evidente. Cuando

se camine sobre un fondo rocoso o arenoso
en el que se pueden ocultar las rayas vene-
nosas, hay que evitar movimientos bruscos
y correr dentro del agua, usar un calzado de
suela gruesa especial para el arrecife y elegir
cuidadosamente dónde se ponen los pies.
A pesar de todas estas precauciones, se
pueden producir picaduras, en particular
cuando se camina por el arrecife, al pisar un
pez piedra más grande.

MOLUSCOS MARINOS
VENENOSOS 
Introducción 
Existen dos grupos de moluscos marinos
(caracolas) que pueden infligir un envenena-
miento mayor, incluso mortal, al ser humano.
Son el pulpo de anillos azules, que habita en
las aguas australianas y sus alrededores, y una
caracola de tipo conos, muy difundida por la
zona del Índico y el Pacífico. Ninguno de
ellos es una causa frecuente de envenena-
miento, sorprendentemente, ya que ambos
grupos son comunes (en particular, el grupo
de anillos azules, con distintas especies que
rodean toda la costa australiana).

El pulpo de anillos azules tiene una neu-
rotoxina paralizante potente, una tetrodo-
toxina, en su saliva. Las mordeduras, que
se producen cuando se extrae el pulpo del
agua y entra en contacto con la piel, a
menudo son indoloras e incluso pueden
pasar desapercibidas hasta 5-20 minutos más
tarde, cuando comienzan a desarrollarse las
características de la parálisis. El cuadro pro-
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS
� Hay una serie de controversias actuales relacionadas con el tratamiento de la picadura de las medusas. En el caso de las medusas de caja,
aunque se acepta que el vinagre es una medida de primeros auxilios que inactiva los nematocistos que no han descargado, se ha puesto en
duda el uso de vendajes con inmovilización a presión en los casos graves ya que la investigación ha demostrado que esta técnica puede
realmente aumentar el envenenamiento. En consecuencia, la mayoría de las autoridades no recomienda utilizar vendajes de inmovilización
a presión en ninguna picadura de una medusa de caja, aunque las recomendaciones oficiales aún no reflejan este cambio en la práctica.

� La función del antídoto en las picaduras de la medusa caja sigue estando enturbiada por la incertidumbre pero la mayoría de los
autores aún recomienda su uso. La mayoría de los autores ya no recomienda el uso de verapamilo, que antes era al tratamiento
propuesto para los efectos cardiotóxicos graves del envenenamiento por la medusa de caja, y este fármaco nunca ha sido objeto de un
estudio clínico en esta indicación.

� El envenenamiento por la medusa de Irukandji sigue siendo un problema. Aún se propone el desarrollo de un antídoto pero la
naturaleza diferida del envenenamiento y la creciente y variada gama de especies de medusa implicadas hace que el desarrollo de un
antídoto eficaz sea problemático y económicamente inviable. 

� Es necesario continuar investigando los mecanismos del envenenamiento grave por medusas en el ser humano ya que no se
conocen a fondo, lo que refleja las dificultades de la obtención y estudio del veneno de estos animales.

� Hay que continuar las investigaciones para determinar los métodos de tratamiento eficaces en caso de envenenamiento de
medusas. El síndrome de Irukandji, en particular, requiere más investigación en todos los niveles, empezando por un esfuerzo
concertado para identificar y describir todas las especies culpables.



gresa rápidamente a parálisis respiratoria y
colapso, siendo posible la muerte en menos
de una hora. La parálisis es una parálisis flá-
cida general.

Las conchas conos disparan unos «dardos»
envenenados sobre su presa o sobre las vícti-
mas humanas, con un veneno que es a la vez
complejo e increíblemente potente, inmovi-
lizando el pez que ha caído preso en pocos
segundos. En el ser humano la picadura
puede ser indolora o muy dolorosa, produ-
ciéndose rápidamente un envenenamiento
sistémico con colapso y parálisis flácida.

Anamnesis
Suele haber una historia evidente de haber
cogido y manipulado un pulpo de anillos
azules o una concha conus. En algunos
casos significativos, que son poco frecuen-
tes, el envenenamiento es rápido y los sín-
tomas neurotóxicos son rápidamente evi-
dentes. Los primeros signos característicos
del envenenamiento suelen ser las pareste-
sias de los labios.

Exploración física
Es posible que la picadura o la mordedura
no sea fácilmente visible. Los efectos clave
que hay que excluir son los de una paráli-
sis flácida progresiva y el colapso cardio-
vascular, principalmente la hipotensión.

Pruebas complementarias
No existen pruebas específicas relacionadas
con el envenenamiento por moluscos.

Diagnóstico diferencial
No es frecuente que la parálisis flácida pro-
gresiva después de la picadura o mordedura

se inicie dentro del mar y, aparte del enve-
nenamiento por moluscos, el diagnóstico
diferencial más probable es el de la morde-
dura de una serpiente marina, que puede
manifestarse como parálisis o miólisis. Sin
embargo, el desarrollo de la parálisis es
mucho menos agudo que en el caso de un
envenenamiento por moluscos.

Tratamiento
No existen antídotos para los moluscos
venenosos, por lo que los primeros auxilios
y el tratamiento son meramente de soporte
y sintomáticos. Un vendaje con inmovili-
zación a presión reduce la velocidad de
desarrollo del envenenamiento sistémico, si
se aplica con suficiente rapidez. La medida
más importante es apoyar la función respi-
ratoria y la presión arterial. Para esto último
puede requerirse tratamiento presor, mien-
tras que para el primero se requiere intuba-
ción y ventilación mecánica, aunque no
durante un período prolongado, habitual-
mente sólo 6-12 horas, a diferencia del caso
de una mordedura de serpientes, en el que
la ventilación puede ser necesaria durante
días, semanas o incluso meses.

Pronóstico
Si el soporte respiratorio se instituye pre-
cozmente, antes de que se produzca una
lesión hipóxica orgánica irreversible, el
pronóstico definitivo es bueno. Es impro-
bable que el cuadro de envenenamiento
se desarrolle en aquellos casos en los que
no hay indicios de envenenamiento sisté-
mico significativo seis horas después de la
exposición.

Prevención
La principal medida preventiva consiste en
no entrar en contacto ni manipular volun-
tariamente estos moluscos. Para ello se
pueden requerir programas educativos,
dirigidos en particular a los niños, que
encontrarán tentador coger estos animales
pequeños y atractivos.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
� Aunque existen numerosas publicaciones sobre varios

aspectos del envenenamiento en distintas regiones, son
pocos los textos en los que se incluye una revisión
detallada de las mordeduras de serpiente o de otros
tipos de envenenamientos específicos o sobre
toxicología clínica. A continuación, se incluyen algunos
textos importantes publicados recientemente. Una
fuente importante de información es la página web del
Clinical Toxinology Resources (www.toxinology.com),
un sitio que cuenta con descripciones detalladas que
fue desarrollado inicialmente con fondos públicos, de

ámbito mundial, y que ahora se financia con los
ingresos obtenidos de los suscriptores.

Chippaux J-P 2002 Venins de Serpent et 
Envenimations. IRD Editions, Paris, 288 pp [Manual
francés sobre las mordeduras de serpiente en todo el
mundo]

Covacevich J, Davie P, Pearn J 1987 Toxic plants and
animals: A guide for Australia. Queensland Museum,
Brisbane, 501 pp [libro de texto exhaustivo con un
claro objetivo clínico]

Gopalakrishnakone P, Chou LM 1990 Snakes of medical
importance (Asia-Pacific Region). National University
of Singapore, Singapore, 670 pp [trata sobre las
serpientes de la región mencionada]

Goyffon M, Heurtault J 1995 La Fonction Venimeuse.
Masson, Paris, 284 pp [manual francés que abarca
muchos aspectos de la toxicología]

Junghanss J, Bodio M 1996 Notfall-Handbuch Gifttiere:
Diagnose, Therapie, Biologie. Georg Thieme Verlag,
Stuttgart, 646 pp [manual de texto alemán sobre los
envenenamientos producidos en todo el mundo,
centrándose en el tratamiento en 
el SU]

Mebs D 2002 Venomous and poisonous animals.
Medpharm/CRC Press, Boca Raton, FL, 339 pp [este
libro de texto, bellamente ilustrado a color, abarca un
amplio espectro de venenos, los animales que los
producen y los efectos clínicos y su tratamiento,
centrándose más en la toxicología que en una
información médica detallada, pero constituye una
fuente muy valiosa de información]

Meier J, White J (eds) 1995 Handbook of clinical
toxinology of animal venoms and poisons. CRC Press,
Boca Raton, FL, 752 pp [se trata de un libro de texto
estándar para toxicología clínica que contiene varios
capítulos que abarcan todos los aspectos del
envenenamiento, especialmente por mordeduras de
serpientes, picaduras de escorpión, picaduras de araña,
envenenamiento por garrapatas y envenenamiento 
por animales marinos, abarcando especies de 
todo el mundo pero aportando detalles 
considerables de la mayoría de las regiones y 
de los animales]

Sutherland SK, Tibballs J 2001 Australian animal toxins.
Oxford University Press, Melbourne, 856 pp 
[trabajo muy importante que trata sobre la fauna
venenosa australiana]

Warrell DA 1999 WHO/SEARO guidelines for the clinical
management of snake bites in the Southeast Asian
region. SE Asian Journal of Tropical Medicine and
Public Hygiene 30(Suppl 1): 1–85

Warrell DA et al 1996 Oxford textbook of medicine.
Oxford University Press, Oxford [este texto médico
estándar incluye un capítulo exhaustivo sobre el
envenenamiento]

White J 2002 CSL Antivenom handbook. CSL,
Melbourne, 69 pp [manual conciso sobre el
diagnóstico y tratamiento del envenenamiento en la
fauna australiana, que puede consultarse en su
totalidad en el sitio web de toxinología:
www.toxinology.com]

Williamson JA, Fenner PJ, Burnett JW, Rifkin JF 1996
Venomous and poisonous marine animals: A medical
and biological handbook. University of NSW Press,
Sydney, 504 pp [libro de texto importante sobre
toxicología marina]
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CONTROVERSIAS Y
PERSPECTIVAS FUTURAS
� No existen controversias
importantes sobre las picaduras de
peces, aunque sí sobre si el antídoto
frente al pez piedra es útil frente a las
picaduras de otros tipos de peces. No
hay un estudio formal que valide este
uso inespecífico pero la experiencia
clínica en casos aislados indica que este
antídoto puede funcionar en algunas
especies relacionadas, incluido el kroki.

� Hay un gran campo para el estudio
de los venenos de las picaduras de
peces y de los métodos de tratamiento
más directos.

CONTROVERSIAS
� No existen controversias
importantes en el tratamiento 
del envenenamiento por moluscos
marinos, lo que podría reflejar 
la rareza de este problema 
clínico.



INTRODUCCIÓN
Definición 

Tradicionalmente, el ahogamiento se ha
definido como la muerte debida a sofoca-
ción en las 24 horas siguientes a la sumersión
en un medio líquido y el casi ahogamiento
como la supervivencia durante 24 horas o
más después de un incidente de este tipo1,2.
El término ahogamiento secundario se ha
utilizado para describir la muerte por insu-
ficiencia respiratoria que se produce des-
pués de un período de recuperación tras un
episodio de sumersión3. El término sumer-
sión indica un incidente en el que la víctima
ha quedado totalmente cubierta por el agua,
mientras que el término inmersión se refiere
a un incidente en el que la víctima sólo ha
quedado parcialmente cubierta por el agua,
aunque la distinción entre ambas entidades
tiene una escasa relevancia clínica1.

El uso de estos términos está rodeado
por una confusión considerable, en parte
porque la distinción entre ahogamiento y
casi ahogamiento no puede establecerse
antes de las 24 horas, lo que hace que
ambos términos sean clínicamente irrele-
vantes2. Además, el uso de un límite de
tiempo para la supervivencia no es un con-
cepto científico y no coincide con los pará-
metros de evolución que se utilizan en el
estilo de Utstein, aceptado universalmente1.

En estos momentos, no hay una termi-
nología aceptada universalmente que se
pueda aplicar a la muerte o supervivencia
después de una sumersión, aunque existe
un consenso razonable para desechar los
términos casi ahogamiento y ahogamiento
secundario1,2.

En las Normas de la Conferencia de
2000, pendientes de las recomendaciones
que pudiera establecer en el futuro el Grupo
de Trabajo del ILCOR, que está revisando
las normas Utstein, se recomienda utilizar
los siguientes términos:

Rescate acuático Persona alerta pero
que tiene algún tipo de dificultad mientras
nadaba y que muestra síntomas mínimos
transitorios como tos, que desaparecen
rápidamente.

Sumersión Persona que experimenta
algún tipo de dificultad relacionada con la
natación que es suficiente para requerir

soporte sobre el terreno y traslado a un
centro de urgencias para su posterior obser-
vación y tratamiento.

Ahogamiento Se refiere a la muerte pro-
ducida después de la sumersión. La víctima
puede ser declarada cadáver en la escena del
rescate, en el servicio de urgencias (SU) o
en las 24 horas siguientes al episodio. La
muerte que se produce tras 24 horas se
debe denominar «muerte relacionada con
el ahogamiento»; hasta ese plazo, la víctima
debe denominarse víctima de sumersión2.

EPIDEMIOLOGÍA 
En Australia, el ahogamiento es la principal
causa de muerte accidental en la infancia. Su
incidencia alcanza el máximo en la primera
infancia y de nuevo en la adolescencia. El
número de varones supera al número de
mujeres en ambos grupos. Los niños meno-
res de cinco años de edad son los más vul-
nerables al ahogamiento en ese país4. El 22%
de todas las víctimas de ahogamiento perte-
nece al grupo de pacientes de 0-4 años4. La
tasa de ahogamiento en este grupo, 4, 6 ca-
sos por 100.000 habitantes y año, se ha
modificado poco desde 1986-19904.

Los factores de riesgo de un ahogamiento
son los siguientes: niño entre 0 y 4 años de
edad, niños que viven en ciudades con una
relación elevada entre número de piscinas
y población, niños que viven en climas cáli-
dos, niños que viven en zonas sin muro de
aislamiento de la piscina y niños indígenas5.
El número de niños pequeños ahogados en
una piscina es mayor que el número falle-
cido por cualquier otra causa6. La mayoría
de los niños que se ahogan en las piscinas
han estado fuera del alcance de la vista
durante menos de cinco minutos y se
encontraban bajo los cuidados de uno de
los padres o de ambos7. En el hogar, los
niños se pueden ahogar en bañeras, cubos
y estanques de jardín. Hasta el 8% de los
casos de sumersión de niños pequeños en
el entorno doméstico puede ser secunda-
rio a una lesión no accidental8.

Aunque la legislación del vallado de las
piscinas ha reducido eficazmente la inci-
dencia de ahogamiento en niños pequeños,
ha tenido muy poco impacto en las tasas de
ahogamiento de niños mayores y adoles-
centes. En este grupo de edad, el suicidio
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1 El ahogamiento es la principal
causa de muerte accidental entre
los niños australianos. Los niños
entre cero y cuatro años son los
más vulnerables. El lugar más
frecuente de ahogamiento en este
grupo de edad es una piscina
doméstica.

2 No existe consenso sobre los
términos utilizados para describir
la muerte o la supervivencia
después de la sumersión. Deben
evitarse los términos casi
ahogamiento y ahogamiento
secundario.

3 No existen diferencias
clínicas o terapéuticas entre la
sumersión en agua dulce o agua
salada.

4 La principal consecuencia
fisiopatológica de la sumersión es
la lesión cerebral hipóxica.

5 La lesión pulmonar debida a
la aspiración de agua es una
consideración clínica importante
en todas las víctimas de
sumersión.

6 El pilar del tratamiento es la
oxigenación precoz.

7 Aunque la hipotermia puede
ser protectora en niños pequeños
que sufren un episodio de
sumersión, no es fiable para
predecir un buen desenlace.

8 La respuesta a la reanimación
es el factor predictivo aislado más
importante del desenlace en niños
que han sufrido una sumersión.

9 El vallado de aislamiento de
la piscina con una puerta con
autocierre reduce los incidentes
de sumersión en niños en edad
preescolar.



y las conductas de riesgo son factores
importantes que aumentan el riesgo de
ahogamiento8.

ETIOLOGÍA
El ahogamiento es principalmente un epi-
sodio primario. En los niños, es más fre-
cuente cuando la víctima no puede resca-
tarse a sí misma después de entrar en el
agua, como sucede en el caso de un niño
pequeño que cae en la piscina o de un lac-
tante que se ahoga en la bañera cuando le
dejan sin atención. En los niños mayores y
adolescentes puede ser importante el can-
sancio mientras nadan, pero el ahoga-
miento en estos grupos de edad parece ser
principalmente secundario a otras causas.

El ahogamiento puede ser secundario a
varias causas subyacentes que deberían
tenerse en cuenta cuando se evalúa a la víc-
tima de la sumersión. Los sujetos con tras-
tornos convulsivos tienen entre 4 y 13 veces
mayor riesgo de accidentes por sumersión,
con independencia de la edad3,8. El sín-
drome de QT largo que provoca arritmias
parece ser una causa significativa de ahoga-
miento, aunque se desconoce la incidencia
verdadera de esta afección en niños aho-
gados. El etanol es un factor de riesgo
importante de lesiones por sumersión, en
particular en los adolescentes. Se han do-
cumentado concentraciones elevadas de
etanol sérico en el 10% al 50% de los aho-
gamientos entre adolescentes8. El trauma-
tismo craneal y cervical producido en la
zambullida o relacionado con la navegación
también es causa de ahogamiento como
episodio secundario. Una lesión no acci-
dental es una causa importante de ahoga-
miento en recién nacidos y niños más
pequeños, en particular en aquellos episo-
dios que se producen en el hogar como, por
ejemplo, en bañeras y cubos. Hasta el 8%
de los ahogamientos que acuden a los cen-
tros terciarios de atención pediátrica se
puede atribuir a un abuso infantil8.

El síndrome de inmersión consiste en
una pérdida brusca de la conciencia secun-
daria a bradicardia o taquicardia induci-
das por el contacto con el agua a una tem-
peratura al menos 5° por debajo de la
temperatura corporal, lo que puede pro-
vocar un ahogamiento secundario. El sín-
drome de inmersión puede producirse en
agua con temperaturas incluso de 31 °C,
aunque es más probable en las aguas más
frías. Esta incidencia disminuye si el sujeto
se humedece la cara antes de entrar en el
agua1.

FISIOPATOLOGÍA
Las dos consecuencias fisiopatológicas
más significativas de la sumersión son la
hipoxia por asfixia durante la propia
sumersión y la aspiración de agua hacia los
pulmones. El principal determinante de la
evolución es la intensidad del daño hipó-
xico inicial: si se sobrevive, el grado de la
lesión hipóxica orgánica y de la lesión pul-
monar secundaria a la aspiración se con-
vierten en los factores clínicamente más
importantes.

Gran parte de lo que sabemos sobre la
fisiopatología de la sumersión procede de
modelos animales. La aspiración de agua
provoca inicialmente apnea o laringoes-
pasmo y la asfixia resultante provoca hipo-
xia progresiva. A continuación, se pro-
duce una deglución activa y pasiva de agua
y, a medida que empeora la hipoxia, ter-
minan la apnea y el laringoespasmo pro-
vocando aspiración del agua hacia los pul-
mones1.

La anoxia que dura entre 1 y 3 minutos
puede desconectar tanto el cerebro como
el corazón, provocando pérdida de con-
ciencia y parada cardíaca hipóxica. El res-
cate e institución precoz de la reanimación
cardiopulmonar puede salvar la función
miocárdica, pero el cerebro es más sensible
a la lesión hipóxica y es su gravedad la que
determina el desenlace. Los efectos de la
hipoxia sobre los demás órganos son dife-
ridos. Una hipoxia profunda provoca un
síndrome de dificultad respiratoria aguda
que se desarrolla en las horas siguientes
y que empeora aún más la lesión hipó-
xica. El edema cerebral posthipóxico es
una complicación importante que puede
desarrollarse entre 6 y 12 horas después de
la reanimación inicial de un episodio de su-
mersión grave. La mayoría de las muertes
por ahogamiento producidas en pacientes
pediátricos en el hospital se deben a la
lesión cerebral hipóxica más que a las com-
plicaciones pulmonares8.

La media del volumen de agua aspirada
en el ahogamiento en el ser humano es de
10-15 ml/kg. La aspiración de volúmenes
tan pequeños como 1-3 ml/kg de agua
provoca alteraciones importantes en el
intercambio de gases y las alteraciones ven-
tilatorias consecuentes9. Se cree que el
laringoespasmo se presenta en el 10%-15%
de las víctimas de ahogamiento y se ha des-
crito un subgrupo de pacientes que se aho-
gan sin indicios de aspiración significativa
de agua en el estudio post mortem, lo que
se conoce como ahogamiento en seco. Este
concepto ha sido puesto en duda reciente-

mente y se ha propuesto que, en estos
casos, la muerte se ha producido antes de
la inmersión1. Con independencia de si el
ahogamiento en seco es una entidad clínica
verdadera o si el laringoespasmo se ha pro-
ducido en el momento de la sumersión, la
aspiración del agua hacia los pulmones
sigue siendo una consideración clínica-
mente importante en el tratamiento de
todas las víctimas de sumersión.

A pesar de que existe una gran cantidad
de bibliografía dedicada a esta materia, no
existen diferencias clínica o terapéutica-
mente relevantes a la hora de distinguir un
ahogamiento en agua dulce o en agua
salada1,8. La lesión pulmonar está más
relacionada con la cantidad de agua aspi-
rada que con la composición del agua.
Tanto el agua dulce como la salada pro-
vocan la pérdida del surfactante pulmo-
nar, edema pulmonar no cardiogénico,
alteración del intercambio de gas alveolo-
capilar y aumento del cortocircuito intra-
pulmonar con la posibilidad de provocar
un hipoxia importante1,3. La aspiración de
agua contaminada con partículas o bacte-
rias provoca complicaciones por obstruc-
ción de las vías respiratorias más pequeñas
o aumenta el riesgo de infección pulmo-
nar, aunque en la mayoría de los casos no
se observan este tipo de complicaciones10.
Si aparecen, los indicios de lesión pulmo-
nar significativa debida a aspiración se
manifestarán o evolucionarán en las horas
siguientes al rescate. El inicio diferido de
la dificultad respiratoria y de la hipoxia, lo
que se conoce como «síndrome de inmer-
sión diferida» o «ahogamiento secunda-
rio» es un concepto que los últimos indi-
cios ponen en duda8.

Las alteraciones hidroelectrolíticas clí-
nicamente significativas son raras en los
casos de ahogamiento en seres humanos, a
pesar de que se han demostrado en mode-
los animales1,3,8,10. En ocasiones se observa
una hiponatremia leve que se corrige sola
sin tratamiento específico8. Excepciones
teóricas serían las inmersiones que se pro-
ducen en soluciones hipertónicas, como en
el mar Muerto o en aguas contaminadas
con residuos industriales.

La hipotermia es un problema impor-
tante que aparece después de la sumersión,
en particular en niños pequeños que tienen
una gran superficie corporal en relación
con el peso. El enfriamiento puede produ-
cirse en el momento de la sumersión pero
también puede continuar después del res-
cate y durante el intento de reanimación
debido a la pérdida de calor por evapora-
ción. La hipotermia puede conferir cierto
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grado de protección con respecto a la hipo-
xia cerebral, en particular en niños peque-
ños. En la bibliografía se han recogido
muchas publicaciones de casos que atesti-
guan la supervivencia sin secuelas de niños
y adultos después de sumersiones prolon-
gadas (>15 minutos) en agua helada (tem-
peratura corporal <10 °C)11. También se
ha documentado la hipotermia profunda y
una supervivencia sin secuelas en niños que
sufren sumersión en agua no helada y en
climas templados.

Se desconoce el mecanismo de la caída
de la temperatura y la protección cerebral.
El enfriamiento de la superficie en el
momento de la sumersión parece ser insu-
ficiente por sí solo para conseguir el enfria-
miento central de 1° que confiere la pro-
tección cerebral. Los datos cuantitativos no
apoyan otros mecanismos de pérdida de
calor como la ingestión o aspiración del
agua fría. Algunos autores han propuesto
que la caída de la temperatura central es
insuficiente por sí sola para explicar la pro-
tección cerebral que se consigue con la
hipotermia12. Para la protección cerebral
en niños se ha propuesto como mecanismo
importante el reflejo de ahogamiento, en
el cual la sangre se deriva desde las extremi-
dades y la circulación esplácnica hacia el
cerebro y el corazón, junto a la disminución
de la frecuencia cardíaca y la reducción de la
del metabolismo basal12. Existen pocos
indicios clínicos que indiquen que el reflejo
de ahogamiento es suficientemente activo
en el ser humano, incluso en niños peque-
ños, para proporcionar cualquier beneficio
por sí solo1,8. Es más probable que la con-
servación cerebral que se ve algunas veces
en niños pequeños que sufren sumersión y
que desarrollan hipotermia profunda se
deba a una combinación de los efectos
del reflejo de ahogamiento inicialmente

seguido por un enfriamiento rápido y con-
tinuado.

Con independencia del mecanismo
que produzca el enfriamiento, y tanto si
el reflejo de ahogamiento tiene un papel
significativo en la protección cerebral
como si no, la hipotermia de la víctima de
sumersión, particularmente si la víctima
es un lactante o un niño pequeño, es indi-
cación de reanimación intensiva y pro-
longada. Este aspecto se comenta con
más detalle en el capítulo 22.4 ,«Lesio-
nes por frío».

ANAMNESIS
Los puntos clave de la anamnesis se resu-
men en la tabla 22.2.1. Los aspectos más
importante de la anamnesis residen en la
obtención de detalles sobre el episodio de
sumersión, detalles sobre el rescate y la
reanimación, la respuesta a la reanima-
ción, los posibles factores causantes sub-
yacentes y las afecciones médicas que
pudieran influir en la recuperación. Tam-
bién hay que reconocer las características
de la historia que pudieran alertar sobre
la posibilidad de que la lesión no sea acci-
dental, como es la presencia de incohe-
rencias en la historia o una historia incom-
patible con el nivel de desarrollo de la
víctima.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La exploración física depende de la situa-
ción clínica de la víctima su llegada al SU y
está dirigida principalmente a evaluar el
grado de deterioro neurológico debido a
la lesión cerebral hipóxica, a la intensidad
del problema respiratorio debido a la aspi-

ración y a la inestabilidad cardiovascular
debida a la participación del daño inicial o
de la hipoxia continuada. En términos
generales, las víctimas de sumersión que
llegan al SU se pueden incluir en dos cate-
gorías: 1) aquellos que responden a una
reanimación mínima y que, en general,
evolucionan bien con complicaciones míni-
mas, y 2) los pacientes de «alto riesgo»
que no responden a la reanimación y que
requerirán una reanimación o monitoriza-
ción continuas8.

En todos los pacientes se deben regis-
trar las constantes vitales con saturación de
oxígeno, estimación de la glucemia en la
cama del enfermo y temperatura. Es impor-
tante detectar la hipotermia, en particular
en pacientes que no responden a la reani-
mación. Los niños pequeños pueden de-
sarrollar rápidamente hipotermia debido
a la pérdida de calor por evaporación
durante la reanimación y traslado al hos-
pital. También es necesario distinguir una
bradicardia intensa y aparentemente sin
vida, debida a la hipotermia profunda, de
una asistolia y muerte cerebral. La evalua-
ción del ritmo cardíaco requiere la ob-
servación de electrocardiograma (ECG)
continuo, vigilado hasta un minuto para
detectar las frecuencias cardíacas muy len-
tas que se pueden producir en la hipoter-
mia profunda. De igual modo, la falta de
respuesta al estímulo doloroso junto a
pupilas fijas y dilatadas no debe interpre-
tarse como muerte cerebral en presencia
de hipotermia profunda.

Dependiendo de la situación clínica de
la víctima en el momento de su llegada, la
evaluación neurológica puede variar desde
una evaluación del nivel de respuesta clasi-
ficado por la puntuación del coma del
AVDA o Glasgow y reacción pupilar a una
exploración neurológica más minuciosa
destinada a buscar defectos focales o una
lesión medular. La evaluación siempre se
realizará teniendo en cuenta la posibilidad
de un traumatismo craneal o de la columna
cervical, en particular en los accidentes rela-
cionados con zambullidas. Asimismo, hay
que buscar otras zonas de traumatismo cor-
poral.

En el niño despierto, la exploración del
aparato respiratorio puede establecer una
base clínica para comparar el deterioro
posterior. Hay que evaluar el trabajo res-
piratorio y las anomalías encontradas en la
auscultación como estertores y sibilancias.
Los resultados de las constantes vitales en
la exploración inicial demostrarán la posi-
bilidad de una aspiración significativa e
indicarán la necesidad de una observación
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� Las circunstancias que llevan a la sumersión
� La localización de la sumersión
� Temperatura del agua y del entorno
� Duración de la sumersión
� Tiempo transcurrido desde que la víctima fue vista por última vez y la hora en que fue

encontrada (si no hay testigos de la sumersión)
� Tiempo desde el rescate hasta una reanimación cardiopulmonar eficaz
� Tiempo de la primera inspiración o retorno de la circulación espontánea
� Elementos de soporte vital básico y avanzado utilizados
� Sintomatología después de la reanimación
� Historia médica, en particular con respecto a posibles factores predisponentes 

(p. ej., trastornos neurológicos, epilepsia)
� Factores que pueden complicar la recuperación (p. ej., enfermedad respiratoria, como 

asma)

Tabla 22.2.1 Puntos clave de la anamnesis



estricta para identificar el posible dete-
rioro. Un pulmón limpio inicialmente no
excluye la aspiración y es necesario mante-
ner un período de observación y repetir la
exploración en todos los niños que hayan
manifestado síntomas después de una
sumersión.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Los estudios de laboratorio también
dependerán de la situación clínica del
paciente a su llegada al SU. Un niño que
ha padecido una lesión por sumersión y
que está alerta y asintomático a su llegada
requerirá poca evaluación analítica o
radiológica. El niño más sintomático o
más grave puede beneficiarse de una eva-
luación analítica y radiológica más minu-
ciosa.

Las investigaciones más útiles consisten
en gasometría arterial (GA), glucosa sérica
y radiografía de tórax. La GA puede
demostrar acidosis metabólica, que con-
firma una sumersión significativa8. La
intensidad de la acidosis refleja la intensi-
dad del daño hipóxico, así como una lesión
hipóxica continuada. Una acidosis impor-
tante (pH < 7,10) implica un peor pronós-
tico pero debe ser interpretada en el con-
texto clínico13. La GA puede utilizarse para
orientar las decisiones sobre oxigenación y
ventilación, y su determinación seriada es
útil para monitorizar y cuantificar el dete-
rioro de la función pulmonar debido al
edema pulmonar no cardiogénico secun-
dario a la hipoxia o aspiración. La determi-
nación de la glucemia es importante en
cualquier niño crítico, ya que la hipoglu-
cemia complica el estrés fisiológico y debe
recibir tratamiento activo. La hipergluce-
mia en un niño comatoso, aunque no
requiere tratamiento, implica un mal pro-
nóstico8. Inicialmente, la radiografía de
tórax puede ser normal, puede mostrar
infiltrados pulmonares o un edema pul-
monar evidente. Si en la radiografía de
tórax inicial se detectan alteraciones, el
paciente debe quedar en observación
estricta por el posible deterioro clínico. En
ocasiones, hay que repetir la radiografía
dependiendo de la situación clínica del
paciente.

Otros estudios que pueden ser útiles
son la determinación de electrólitos basa-
les y un recuento sanguíneo completo,
aunque raramente se encuentran altera-
ciones clínica o terapéuticamente signifi-
cativas en las determinaciones iniciales. Las

concentraciones sanguíneas de etanol pue-
den ser relevantes, dependiendo de la edad
del paciente. El ECG de 12 derivaciones
puede ser útil para excluir el síndrome del
QT largo como causa del episodio de
sumersión9. Se planteará obtener radio-
grafías de la columna cervical si se sospe-
cha una lesión cervical o el episodio de
sumersión es secundario a un accidente
por zambullida.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Los principales aspectos del diagnóstico
diferencial se refieren a la causa del episo-
dio de sumersión. Hay que tener en
cuenta la existencia de problemas médi-
cos subyacentes, como epilepsia. También
hay que reconocer un posible trauma-
tismo como causa o consecuencia de la
sumersión y se sospechará una lesión no
accidental cuando se detecten incoheren-
cias en la historia.

La hipotermia importante (temperatura
central <29 °C) puede simular una parada
cardiorrespiratoria con muerte celular irre-
cuperable. La bradicardia profunda que se
asocia a una temperatura corporal central
muy baja se confunde con facilidad con una
bradicardia-asistolia secundaria a una lesión
hipóxica y no responderá a las medidas de
reanimación habituales hasta que se corrija
la hipotermia. De igual modo, la hipoter-
mia importante provoca depresión de la
función cerebral con falta de respuesta y
pupilas fijas y dilatadas indistinguibles de
una lesión cerebral hipóxica irreversible14.
La única indicación de que se ha producido
la muerte es la imposibilidad para elevar la
temperatura central a pesar de un recalen-
tamiento intensivo activo.

TRATAMIENTO
El tratamiento de una víctima de sumer-
sión se desarrolla en tres fases: 1) rescate y
reanimación en el escenario, 2) evaluación
inicial y estabilización en el SU y 3) obser-
vación posterior y tratamiento de soporte
en la sala del hospital, unidad de cuidados
intensivos (UCI) o después del alta.

La institución precoz de una reanima-
ción cardiopulmonar eficaz, resaltando la
importancia de la ventilación adecuada, es
el eje principal del tratamiento prehospita-
lario. No se ha demostrado la eficacia clí-
nica de las maniobras que drenan el agua de
los pulmones y aumentan el riesgo de aspi-

ración del contenido gástrico. La manio-
bra de Heimlich quedará reservada para
aquellos casos en los que los intentos rei-
terados de introducir una vía aérea y venti-
lar no hayan tenido éxito o cuando se sos-
peche una aspiración y obstrucción por
cuerpo extraño1. El vómito es frecuente en
las víctimas de sumersión, tanto espontáne-
amente como complicación de la reanima-
ción, y la aspiración del contenido gástrico
es una complicación mayor posible después
del rescate. Los pacientes que respiran
espontáneamente deben tratarse y transpor-
tarse en decúbito lateral derecho. La presión
en el cricoides reduce el riesgo de distensión
gástrica y aspiración durante la reanimación
cardiopulmonar, pero requiere la presencia
de otra persona durante el rescate1.

La hipotermia puede exacerbarse con
la pérdida de calor continuada por eva-
poración durante la reanimación después
del rescate. Es necesario retirar la ropa
mojada y se secará al paciente, si es posi-
ble. La exposición corporal durante la
reanimación cardiopulmonar (RCP)
debe ser la mínima posible. Si la hipoter-
mia es importante en la escena del aho-
gamiento (<30 °C), el recalentamiento
deberá retrasarse hasta que se haya im-
plantado una ventilación y oxigenación
adecuadas14. Las técnicas de recalenta-
miento invasivo deben reservarse para la
fase de tratamiento en el hospital.

El tratamiento en el SU implica la oxi-
genación adecuada, estabilización de la
temperatura corporal, prevención de com-
plicaciones como aspiración y evaluación
de la situación clínica del paciente para
tomar decisiones sobre el tratamiento pos-
terior y su destino.

El oxígeno suplementario debe admi-
nistrarse en concentraciones y con sistemas
de liberación apropiados para las necesi-
dades de oxígeno del paciente. Para deter-
minar el empeoramiento o mejoría de la
situación respiratoria del paciente deben
obtenerse la pulsioximetría continuada y
estimaciones seriadas de la frecuencia res-
piratoria y del trabajo respiratorio durante
el período observación en el SU. Si la
necesidad de oxígeno sobrepasa los meca-
nismos convencionales de liberación de
oxígeno, se puede plantear la utilización
de técnicas respiratorias no invasivas (aun-
que no han sido evaluadas con detalle en
víctimas pediátricas de sumersión). La
intubación para aislar la vía respiratoria y
proporcionar la ventilación con presión
telespiratoria positiva (PEEP) puede ser
necesaria en pacientes con depresión neu-
rológica o si el compromiso respiratorio
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evoluciona a pesar de la oxigenoterapia
suplementaria. Las indicaciones de venti-
lación mecánica son las siguientes: imposi-
bilidad de mantener la SaO2 mayor del 90%
con una FiO2 de 0,50 o mayor, una PaCO2

mayor de 35 mm Hg, una frecuencia res-
piratoria anormalmente alta (>50 rpm) o
una ventilación espontánea inadecuada1,9.
La sonda nasogástrica u orogástrica debe
introducirse después de la intubación para
descomprimir el estómago y facilitar la
ventilación mecánica cuando se sospeche
un traumatismo craneal.

No se recomienda utilizar diuréticos en
el tratamiento del edema de pulmón no
cardiogénico1,8,9. No se ha demostrado que
los corticoesteroides sean útiles en el trata-
miento de la neumonitis por aspiración y la
función de los antibióticos en este entorno
sigue siendo controvertida1,8,9. En general,
no se recomienda utilizar antibióticos profi-
lácticos, aunque sí lo están cuando la histo-
ria revela la inmersión en aguas contamina-
das o corruptas. En general, los antibióticos
deben preservarse para aquellos pacientes
que desarrollan signos de infección pul-
monar con fiebre o leucocitosis1. La flui-
doterapia debe ser equilibrada, intentando
mantener una situación circulatoria ade-
cuada con euglucemia sin sobrecargar al
paciente.

Los pacientes hipotérmicos se calentarán
una vez que se haya garantizado la ventila-
ción y oxigenación adecuadas. Los pacientes
despiertos con respiración espontánea e
hipotermia leve o moderada (temperatura
central >32 °C) sólo necesitan técnicas de
recalentamiento pasivo o recalentamiento
externo activo. Los pacientes que tengan
hipotermia intensa (temperatura central
<32 °C) o que estén obnubilados o en
parada cardiorrespiratoria requerirán técni-
cas activas invasivas de recalentamiento, que
se comentan con mayor detalle en otro apar-
tado de esta obra (véase capítulo 22.4,
«Lesiones por frío»).

En caso de parada cardiorrespiratoria e
hipotermia intensa, los esfuerzos de rea-
nimación deben continuar hasta que la
temperatura central haya aumentado hasta
los 32 °C antes de tomar la decisión de
interrumpir la reanimación. Aunque no
existe una norma clara para determinar
cuánto deben durar los esfuerzos de reca-
lentamiento, el fracaso del recalentamiento
a pesar de usar maniobras invasivas máxi-
mas indica que es inútil continuar con la
reanimación. La decisión de interrumpir
la reanimación en presencia de una hipo-
termia intensa persistente debe tomarse
después de un análisis multidisciplinario

en el que participen el médico de urgen-
cias, un pediatra o un intensivista pediá-
trico y otros miembros del equipo de rea-
nimación junto a los padres y la familia.
La parada cardiorrespiratoria del niño a su
llegada al SU cuando la temperatura cen-
tral es >32 °C comporta un riesgo unifor-
memente malo y, en general, no está indi-
cado prolongar la reanimación.

El tratamiento en la UCI implica el
soporte ventilatorio para garantizar la oxi-
genación adecuada, mantener la estabilidad
cardiovascular, minimizar la lesión cerebral
secundaria al edema cerebral, el trata-
miento de la lesión orgánica hipóxica y el
tratamiento de las complicaciones compli-
caciones derivadas de la aspiración pulmo-
nar. El uso de la PEEP en las víctimas de
inmersión ingresadas en la UCI es contro-
vertido ya que, aunque es necesaria para
mantener la oxigenación adecuada, algu-
nos autores han expresado su preocupación
sobre la posibilidad de disminuir el flujo
venoso cerebral y, en consecuencia, aumen-
tar la presión intracerebral con su utiliza-
ción. La PEEP tiene efectos cardiovascula-
res desfavorables y aumenta el riesgo de
barotrauma en unos pulmones que ya han
sufrido una lesión8. Se ha propuesto utili-
zar otros procedimientos de ventilación
para reducir el edema pulmonar no car-
diogénico y el barotrauma, como son la
ventilación con control de presión, presión
máxima baja en las vías respiratorias y
tiempo respiratorio prolongado, y permitir
un cierto margen de hipercapnia, aunque,
de nuevo, el precio es el riesgo de influir
negativamente en la presión intracerebral8.
En los datos publicados se han evaluado
varias medidas que permiten la reanima-
ción cerebral y el control de la presión
intracraneal que, en general, no modifican
el desenlace1. El objetivo es mantener una
oxigenación cerebral adecuada y reducir las
causas de lesión cerebral secundaria, hipo-
tensión, hipercapnia e hipoglucemia o
hiperglucemia.

DERIVACIÓN
El alta depende de la situación clínica del
paciente en el SU, de la naturaleza del epi-
sodio de sumersión, de la necesidad de
reanimación y de la presencia o ausencia
de otros factores como un traumatismo,
sospecha de lesión no accidental y pro-
blemas o complicaciones médicas subya-
centes. En general, todas las víctimas de
una sumersión requerirán un período de
observación.

El paciente alerta y sano asintomático o
que haya padecido o que haya presentado
sólo síntomas leves y transitorios después
de una sumersión breve puede ser dado de
alta sin problemas si sigue bien después de
un período de 6-8 horas de observación8.
Los pacientes con historia de sumersión de
más de un minuto, un período de cianosis
o apnea o que hayan requerido reanima-
ción pulmonar deben quedar ingresados
para observación durante 24 horas o al
menos toda la noche, aunque hayan evo-
lucionado bien en el SU. Aunque los datos
más recientes desacreditan la existencia del
«síndrome de inmersión diferida», se han
descrito casos de edema pulmonar fulmi-
nante hasta 12 horas después de la sumer-
sión en pacientes que parecían estar bien y
cuya radiografía de tórax fue normal en el
SU1. Cualquier niño que haya sido dado de
alta del SU después de una sumersión debe
quedar bajo los cuidados de un adulto fia-
ble y responsable. Se deben dar instruccio-
nes para realizar una evaluación médica más
profunda en caso de que se produzca cual-
quier cambio en la situación respiratoria del
niño.

Los niños que hayan sufrido un trau-
matismo requieren el ingreso para el tra-
tamiento de las lesiones. También está
justificada una evaluación con el paciente
ingresado en aquellos niños que tienen
problemas cardíacos o respiratorios sub-
yacentes, los que hayan padecido una
sumersión secundaria a una enfermedad
preexistente y cuando se sospeche que
han sido víctima de una lesión no acci-
dental.

Los niños asintomáticos y los que tie-
nen síntomas leves que han estado ingre-
sados para observación se pueden tratar en
una sala general, siempre que existan los
medios para aumentar el nivel en monito-
rización y cuidados en caso necesario. Los
niños que hayan requerido RCP, que ten-
gan una radiografía de tórax o GA anor-
males en el momento su llegada al SU o
que hayan requerido soporte ventilatorio
deben quedar ingresados en una unidad de
cuidados intermedios o en la UCI para su
observación y tratamiento1. El traslado a
otra instalación que disponga de una UCI
pediátrica debe plantearse en todos estos
pacientes antes de que se produzca el dete-
rioro clínico.

PRONÓSTICO
La mayoría de los niños que padecen una
lesión por sumersión sobrevivirá sin secue-
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las o fallecerá. La muerte se presenta en el
30%-50% de las víctimas de sumersión, la
mayoría de los cuales no sobreviven al tra-
tamiento en el SU. Una pequeña propor-
ción de víctimas quedará con un déficit
neurológico severo, ya sea un estado vege-
tativo persistente o una cuadraplejía espás-
tica. En supervivientes aparentemente sin
secuelas pueden aparecer defectos leves de
aprendizaje, aunque no se ha cuantificado
el impacto que tendrá en su funcionalidad
futura8. En general, el pronóstico de los
niños que sufren episodios de sumersión y
sobreviven al ingreso hospitalario es exce-
lente15.

A pesar de que se ha publicado una gran
cantidad de trabajos dedicados a esta mate-
ria, siguen sin definirse los factores que pre-
dicen el pronóstico en el SU después de
una lesión por sumersión en la infancia. No
existen sistemas de puntuación validados
prospectivamente y la mayoría de los datos
publicados se basan en datos retrospecti-
vos. Las publicaciones de casos de niños
que sobreviven a una reanimación prolon-
gada con una buena evolución continúan
apareciendo en la prensa popular y en la
literatura médica.

Los factores de la anamnesis que influ-
yen en el pronóstico son la duración de la
sumersión, el tiempo hasta la implantación
de una RCP eficaz y el tiempo hasta la pri-
mera inspiración espontánea, reflejando
estos tres factores la duración del daño
hipóxico cerebral. Por otra parte, la dura-
ción de la sumersión puede ser difícil de
determinar, pero una sumersión mayor
de cinco minutos se asocia a un peor pro-
nóstico13. Aunque el tiempo hasta la insti-
tución de una RCP eficaz puede ser tam-
bién difícil de verificar con exactitud, los
retrasos de más de 10-20 minutos también
se asocian a una peor evolución, mientras
que una RCP eficaz precoz es un factor
importante que mejora la supervivencia
después del rescate13.

Como ya hemos comentado, la hipo-
termia puede ser protectora en niños
pequeños que sufren una sumersión, en
particular, aunque no exclusivamente,
cuando la sumersión se ha producido en un
agua fría o helada. Sin embargo, ni la hipo-
termia ni la temperatura del agua se pue-
den utilizar con fiabilidad para predecir la
evolución16.

La respuesta a una reanimación después
del rescate y antes de la llegada al SU es el
único indicador aislado más importante de
evolución en niños que han sufrido una
inmersión. Los niños que llegan conscien-
tes al SU después de una reanimación satis-

factoria tienen, prácticamente en todos los
casos, una evolución excelente9. De igual
modo, la falta de respuesta a la reanima-
ción precoz y el coma a su llegada al SU se
asocian a una mala evolución. En un sis-
tema de clasificación basado en la situación
neurológica del paciente a su llegada al
SU se descubrió que menos del 15% de
los pacientes que no responden y están
flácidos ante la estimulación dolorosa
mantenían intactas sus posibilidades de
supervivencia17, dato que se apoya en los
resultados de otras investigaciones de que
una puntuación de 5 o menos en la escala
del coma de Glasglow a su llegada al SU se
asocia a una evolución sombría, ya sea por
muerte o por discapacidad neurológica
intensa1,18. De igual modo, se ha identifi-
cado la falta de respuesta pupilar en el SU
como factor predictivo de un pronóstico
sombrío19. En el niño que acude con hipo-
termia importante, que puede simular una
muerte cerebral, preocupa la utilización
del nivel de respuesta y la reacción pupilar
para predecir el mal pronóstico y la reti-
rada del tratamiento. En estos pacientes,
la falta de respuesta al recalentamiento y
reanimación intensivos se convierte en un
indicador sustituto de una mala evolución.
La falta de respuesta tras 25 minutos de
medidas de soporte vital avanzado se aso-
cia prácticamente en todos los casos a una
mala evolución8 en los pacientes con
parada cardiorrespiratoria sin hipotermia.
Sin embargo, hay que mencionar que los
estudios de la evolución después de una
parada cardíaca extrahospitalaria en niños
indican que aquellos casos que padecen la
parada cardíaca secundaria a sumersión tie-
nen una evolución significativamente
mejor que los que han sufrido la parada
cardíaca por otras causas.

PREVENCIÓN 
El ahogamiento sigue siendo una causa de
muerte accidental importante en niños
pequeños y adolescentes en Australia. La
mayoría de los métodos de prevención del
ahogamiento están destinados a niños
pequeños que se ahogan después de caerse
en piscinas privadas, y pocas o ninguna de
estas medidas están destinadas a la preven-
ción en niños mayores y adolescentes.

No se ha demostrado que los programas
que previenen el ahogamiento enseñando
a nadar a los niños menores de cuatro años
sean eficaces. Puede ser útil desarrollar pro-
gramas de educación pública que resaltan
la necesidad de la supervisión por adultos
cuando los niños están cerca del agua. Las
alarmas en las piscinas, las cubiertas de las
piscinas y las vallas que no aíslan la piscina
de la casa no son eficaces, aunque no exis-
ten datos al respecto6. Por otro lado, el ais-
lamiento o una valla que rodee la piscina
por sus cuatro lados con una puerta con
autocierre o cierre dinámico reduce los
incidentes de sumersión hasta en un 50%,
tanto en Australia y Nueva Zelanda como
en EE.UU.8. En Australia existe una legis-
lación sobre el vallado de las piscinas, pero
no es uniforme en todos los estados. El
cumplimiento con la legislación sigue
siendo incompleto. Es necesario conti-
nuar investigando para lograr el estableci-
miento de requisitos uniformes de vallado
basados en especificaciones estándares en
Australia6.
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CONTROVERSIAS Y PERSPECTIVAS FUTURAS

� Es necesario crear un consenso sobre la terminología relacionada con la
supervivencia y la muerte después de episodios de sumersión.

� Se necesita recoger datos prospectivamente sobre víctimas de sumersión para
generar una información más útil sobre el pronóstico. También es necesario validar
respectivamente los sistemas de puntuación del pronóstico.

� Es necesario continuar investigando sobre los métodos preventivos para
desarrollar una legislación estandarizada y uniforme relacionada con el vallado de
piscinas en Australia.

� No existen programas educativos preventivos destinados a niños mayores y
adolescentes y es un área de posible desarrollo futuro en Salud Pública.
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INTRODUCCIÓN
La hipertermia en un paciente pediátrico
es fisiológicamente distinta de la fiebre. La
fiebre se debe a la elevación de la tempera-
tura corporal secundaria a la regulación por
el hipotálamo. Una temperatura corporal
alta que no se deba a los mecanismos ter-

morreguladores hipotalámicos en un niño
será normalmente consecuencia de una de
las siguientes causas:

• Exposición prolongada a una
temperatura ambiente elevada
(sobrecalentamiento).

• Aumento de la producción de calor.
• Disminución de la pérdida de calor.

En el recién nacido y lactante pequeño El
sobrecalentamiento será casi siempre la
causa.

En los niños, la enfermedad inducida
por calor es la segunda causa más frecuente
de muerte no traumática después de una
cardiopatía1. Los niños tienen un riesgo
particularmente alto por su mayor superfi-
cie corporal con relación a la masa.

Sobrecalentamiento
El sobrecalentamiento se observa en aquellas
situaciones de temperaturas y humedad
ambiente altas. Como ejemplo, se pueden
citar los atletas que acuden a eventos depor-
tivos en el verano y durante las horas de calor.
Los niños pequeños que se quedan dentro de
los coches tienen un riesgo particularmente
alto.

Aumento de la producción 
de calor
• Metabólico (p. ej., hipertiroidismo).
• Fármacos (anticolinérgicos como atropi-

na, simpaticomiméticos, aspirina,
fármacos neurolépticos e inhibidores

selectivos de la recaptación de
serotonina [ISRS]).

• Convulsiones.

Disminución de la pérdida 
de calor
• Bebés demasiado arropados.
• Exceso de ropa en los días calientes y

húmedos.
• Determinadas enfermedades (p. ej., la

fibrosis quística).
• Cardiopatías.
• Fármacos (como fenotiacinas y

anticolinérgicos).

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS
La enfermedad inducida por calor en los
niños se puede dividir convenientemente
en varios síndromes. Hay que mencionar
que los síndromes de sobrecalentamiento
representan una serie de alteraciones fisio-
patológicas en la cual la disfunción cere-
bral se encuentra en un extremo del espec-
tro. También es necesario plantear los
problemas de seguridad y negligencia de
la infancia.

Recién nacido y lactante
El sobrecalentamiento es la causa más fre-
cuente de hipertermia en los recién naci-
dos y lactantes. Es importante distinguir un
lactante sano que sufre sobrecalentamiento
de un lactante febril (tabla 22.3.1)2.

MIKE RAGG
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La mayoría de las
enfermedades inducidas por calor
en niños se deben al
sobrecalentamiento por fuentes
exógenas.

2 El síndrome del golpe de calor
aparece cuando se produce
hiperpirexia asociada a alteración
del estado mental.

3 En caso de golpe de calor hay
que implantar métodos de
enfriamiento agresivos.

4 La prevención en forma de
educación pública sobre los
peligros de las enfermedades
inducidas por calor en niños puede
ser una medida eficaz.
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El sobrecalentamiento leve no suele
ser peligroso para los recién nacidos, aun-
que puede haber una cierta asociación
con episodios de apnea en bebés prema-
turos2. La hipertermia producida como
consecuencia del sobrecalentamiento es
peligrosa y se ha relacionado con casos de
muerte súbita4, en particular en familias
que tienen antecedentes de hipertermia
maligna.

Síncope por calor
El síncope por calor afecta a niños que
han estado durante períodos prolongados
de tiempo en un clima cálido y húmedo
o que han realizado un ejercicio exte-
nuante.

Calambres por calor
Los calambres por calor se presentan en caso
de un ejercicio extenuante en condiciones
cálidas y húmedas. La ausencia relativa de sal
corporal es parcialmente responsable. Los
calambres por calor pueden ser muy dolo-
rosos, aunque la mayoría dura menos de un
minuto. Los calambres musculares abdomi-
nales simulan un abdomen agudo5.

Agotamiento por calor
El agotamiento por calor en un niño se pre-
senta con hiperreflexia, vómitos, cefalea,
letargo y debilidad, con un estado mental
normal. El principal problema es la deple-
ción corporal de agua. Sin embargo, en
algunos pacientes pediátricos (p. ej., los
que tienen fibrosis quística, en los cuales se
pierden grandes cantidades de sal con el
sudor) el agotamiento por calor puede pre-
sentarse predominantemente debido a la
depleción de sal5.

Golpe de calor
El golpe de calor se define como una tem-
peratura corporal central mayor de 40,5 °C

asociada a cambios del estado mental. Hay
dos tipos: por ejercicio y clásico. En la
población pediátrica, el golpe de calor por
ejercicio es más probable en un adoles-
cente que está haciendo un ejercicio enér-
gico en un entorno húmedo y cálido. En
este grupo suele encontrarse una sudora-
ción importante. El golpe de calor clásico
se presenta durante olas de calor o cuando
los niños se dejan en los coches bajo un
clima caliente.

Los síntomas comunes son irritabili-
dad, confusión y ataxia. Pueden verse
convulsiones, en particular durante el
enfriamiento. El coma es un hallazgo fre-
cuente en el momento de la presentación,
aunque el estado de conciencia del niño
puede mejorar en el entorno prehospita-
lario.

Otras complicaciones graves del golpe
de calor son el edema cerebral, la lesión
hepática, la insuficiencia renal secundaria a
la rabdomiólisis, el edema de pulmón no
cardiogénico y la coagulación intravascular
diseminada.

Otros síndromes inducidos 
por calor
Hipertermia maligna
La hipertermia maligna se ve habitual-
mente en pacientes pediátricos después de
la anestesia general. El 75% de las víctimas
no tiene historia familiar y el 20,9% ha sido
sometido previamente a una anestesia
«normal»6. Inicialmente, se observa un
aumento de la frecuencia cardíaca seguido
por la elevación de la presión arterial.
Como estos niños suelen estar paralizados,
es posible no encontrar taquipnea. La ele-
vación del CO2 telespiratorio es también
un signo precoz. Puede ser evidente la rigi-
dez o el aumento del tono muscular y la
temperatura corporal aumenta a una velo-
cidad de 1 °C-2 °C cada cinco minutos. El

síndrome se acelera cuando se utiliza suc-
cinilcolina. A continuación se produce
hiperpotasemia, hipercalcemia, acidemia
metabólica y mioglobinuria.

Se dice que la rigidez del músculo mase-
tero se asocia a la hipertermia maligna. El
grupo de edad máxima es de 8 a 12 años.
Se presenta después de la administración
de succinilcolina. Aproximadamente en el
50% de los pacientes la hipertermia maligna
se presenta después de ver primero la rigi-
dez del músculo masetero. Esta rigidez se
puede superar con esfuerzo y se resuelve
después de 2-3 minutos. No ayuda repetir
la administración de succinilcolina.

No se ha demostrado la asociación entre
hipertermia maligna y alteraciones óseas
como la osteogénesis imperfecta6.

Síndrome de serotonina 
y síndrome neuroléptico maligno 
Ambos síndromes son raros en los niños.
Cuando se presentan, se ven en el contexto
de un adolescente que está tomando deter-
minados medicamentos. El síndrome de
serotonina se produce cuando se adminis-
tra una combinación de varios medica-
mentos (p. ej., inhibidores de la monoa-
minoxidasa con un ISRS), mientras que el
síndrome neuroléptico maligno (SNM)
consiste en una reacción a un único fár-
maco (p. ej., haloperidol). En el SNM se
han visto implicados algunos fármacos de
uso habitual, por ejemplo, prometacina y
metilfenidato. 

Otros síndromes inducidos 
por calor y relacionados 
con fármacos
El uso de anfetaminas (p. ej., éxtasis en
fiestas con música techno) y otros fárma-
cos (p. ej., salicilatos y anticolinérgicos)
provocan enfermedad inducida por calor
entre los adolescentes. Una actividad
sinérgica, temperaturas ambientales ele-
vadas, falta de hidratación e ingestión
de compuestos de anfetaminas contri-
buyen al riesgo de hipertermia en estas
fiestas7.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La enfermedad inducida por calor en niños
se diagnostica a partir de criterios clínicos
y mediciones de la temperatura rectal. Los
estudios de laboratorio pretenden detec-
tar las complicaciones de la enfermedad
inducida por calor en el paciente pediá-
trico.
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Temperatura rectal alta Temperatura rectal alta

Manos y pies calientes Manos y pies fríos

Piel rosa Piel pálida

Postura extendida Letárgico

Aspecto saludable No tiene buen aspecto3

La temperatura abdominal supera en La temperatura abdominal supera en más  
menos de 2 °C a la temperatura de 3 °C a la temperatura de las manos
de las manos

Tabla 22.3.1 Lactante sobrecalentado y lactante febril

Lactante sobrecalentado Lactante febril



Los niños que acuden con un síncope o
calambres por calor no suelen requerir
estudios complementarios, al contrario que
aquellos que acuden con una enfermedad
inducida por calor más severa. En el ago-
tamiento por calor se realizarán análisis de
sangre básicos con recuento sanguíneo
completo, electrólitos y urea, creatina
cinasa sérica y glucosa. También está indi-
cado un análisis de orina para excluir la
mioglobinuria.

El paciente pediátrico que ha sufrido un
golpe de calor u otra enfermedad con hiper-
pirexia potencialmente mortal quiere un
estudio detallado. Además de todos los estu-
dios complementarios mencionados, se rea-
lizarán pruebas de función hepática, estudios
de coagulación, gasometría arterial y elec-
trocardiograma (ECG) de 12 derivaciones.

TRATAMIENTO
Síncope de calor y calambres
por calor
En los niños que acuden con un síncope y
calambres por calor suele ser suficiente un
tratamiento con enfriamiento externo y
líquidos por vía oral (p. ej., líquidos de rehi-
dratación oral). Estos pacientes no suelen
requerir el ingreso hospitalario.

Agotamiento por calor
Los niños que acuden con agotamiento por
calor necesitan líquidos (por vía oral si se
tolera o, de lo contrario, se puede utilizar
las vías nasogástrica o intravenosa) y reposo
en un ambiente fresco. Se debe plantear el
ingreso.

Golpes de calor
El golpe de calor en los niños es una emer-
gencia médica. Es importante seguir el
abordaje ABC y todos los niños que acuden
con un golpe de calor se derivarán a una sala
de reanimación. El enfriamiento externo
rápido es el siguiente objetivo inmediato.
Probablemente, los métodos de convec-
ción son los más eficaces. El enfriamiento
inicial pretende lograr una temperatura
central de 38,5 °C. Está indicado quitar la
ropa del niño, rociarle con agua abanicán-
dole («húmedo y con viento») y aplicar
paquetes de hielo en el cuello, la ingle y las
axilas. Es importante prevenir las tiritonas
de generan calor, mediante la administra-
ción de diacepam o clorpromacina. No está
indicado administrar antipiréticos como
paracetamol o ibuprofeno. En casos extre-
mos se pueden plantear métodos de enfria-
miento más intensivos mediante lavados.

Todos los niños que acuden con un
golpe de calor genuino necesitan líqui-
dos por vía intravenosa y sondaje urina-
rio con catéter e ingreso en una unidad
de cuidados intensivos (UCI). Las com-
plicaciones como shock, edema de pul-
món no cardiogénico, edema cerebral,
coagulopatía de consumo, insuficiencia
renal e insuficiencia hepática, deben tra-
tarse tal como se describe en otros capí-
tulos de este libro.

Hipertermia maligna
Debe interrumpirse inmediatamente la
administración del fármaco sospechoso,
especialmente si se trata de un anestésico
inhalado. Se dispone de un antídoto espe-
cífico, dantroleno. Este fármaco inhibe la
liberación de calcio en los músculos. La
dosis es de 2,5 mg/kg por vía intravenosa
repetida cada 10 minutos hasta un máximo
de 10 mg/kg6. Otras maniobras consisten
en ventilar con oxígeno al 100%, bicarbo-
nato en casos fulminantes (2-4 mEq/kg),
lidocaína para tratar las arritmias y enfria-
miento agresivo del niño. Los principios del
enfriamiento de la hipertermia maligna son
similares a los utilizados en el golpe de calor.

Síndrome serotoninérgico 
y síndrome neuroléptico
maligno
En la mayoría de los casos que acuden con
un síndrome serotoninérgico, los síntomas
se resolverán en 24-48 horas tras la inte-
rrupción del fármaco. En el SNM puede
ser útil utilizar dantroleno. Las benzodia-
cepinas son útiles en casos leves. También
se ha utilizado clorpromacina (0,25-
1 mg/kg) como fármaco antiserotoninér-
gico8. Otros fármacos que se han utilizado
son metisergida, ciproheptadina y betablo-
queantes.

PRONÓSTICO 
Y DERIVACIÓN
La decisión de ingresar a un niño con sín-
cope, calambres o agotamiento por calor
dependerá de varios factores como la gra-
vedad en el momento de la presentación y
la seguridad futura del paciente pediátrico
tras el alta. Si esta seguridad no se puede
garantizar, está justificado el ingreso para
su evaluación.

No obstante, la mayoría de los niños
que tienen una enfermedad leve inducida
por calor (es decir, síncope, calambres o
agotamiento por calor leves) se pueden tra-
tar en el SU. Todos los niños que tienen

formas más graves de enfermedad inducida
por calor deben quedar ingresados en el
hospital. Cualquier niño con sospecha de
golpe de calor debe quedar ingresado en
una UCI.

La tasa de mortalidad del golpe de calor
y de la hipertermia maligna es del 10% y el
7%, respectivamente. El pronóstico de la
enfermedad inducida por calor está rela-
cionado tanto con el nivel absoluto de tem-
peratura que se alcance como con la dura-
ción de la hiperpirexia9. El coma persistente
y el fracaso multiorgánico son signos de
mal pronóstico. Como el pronóstico se
correlaciona con la duración de la hiper-
termia, es fundamental lograr el enfria-
miento inmediato.

PREVENCIÓN
La prevención, en particular en los bebés
y lactantes pequeños, se centra en la edu-
cación de los nuevos padres sobre los ries-
gos de la exposición al sol, el uso de la ropa
y el abandono de los niños en los coches,
ni siquiera por breves períodos de tiempo.
Es necesario establecer normas de medi-
cina deportiva con respecto a la participa-
ción de los niños mayores en actividades
deportivas cuando el clima es caliente y
húmedo.
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CONTROVERSIAS

Las controversias relacionadas con las
lesiones inducidas por calor en niños
son las siguientes:

� No existen indicios relevantes
sobre la forma más eficaz de
enfriamiento en los niños.

� Se desconoce la asociación entre
hipertermia maligna y rigidez del
músculo masetero.

� La aparición de SNM con
metilfenidato es controvertida.

� Carecemos de educación 
pública sobre la sensibilidad de los
lactantes y niños pequeños a la
enfermedad inducida por calor
comparada con la de los adultos.
También es importante 
plantear los problemas de abuso
infantil.



INTRODUCCIÓN

Las lesiones por frío son infrecuentes en
Australia debido a su clima cálido, aunque
su significado es más importante en la
infancia, ya que ellos tienen:

• Una mayor relación entre superficie
corporal y peso1.

• No han desarrollado la conducta de
respuesta de adaptación al frío extremo
(los niños pequeños no pueden
ponerse más ropa).

Cuando se producen lesiones por frío, se
pueden subdividir en lesiones generaliza-

das (es decir, hipotermia accidental o
ambiental) y lesiones localizadas. La lesión
por frío también es un problema frecuente
que puede complicar cualquier otra enfer-
medad grave (especialmente, un trauma-
tismo) y es algo que debe prevenirse2.

FISIOLOGÍA NORMAL:
REVISIÓN
La producción de calor procede del meta-
bolismo basal, de la digestión y de la activi-
dad muscular, que puede ser voluntaria
(ejercicio) o involuntaria (escalofríos). Los
factores emocionales y las fluctuaciones hor-
monales influyen en la producción de calor.

Los principales mecanismos por los cuales el
cuerpo compensa una temperatura corporal
central baja consisten en incrementar el
metabolismo basal, principalmente a partir
de los escalofríos, y derivar la sangre de órga-
nos no esenciales para preservar los órganos
vitales. La capacidad de tener escalofríos
depende de las reservas locales de glucógeno
y de la tasa de intercambio entre la tempe-
ratura central y externa1,3.

Los recién nacidos son los pacientes más
propensos a padecer hipotermia, ya que no
pueden tener escalofríos y sus reservas de
energía son limitadas, debido a lo cual uti-
lizan el catabolismo de la grasa parda para
generar calor. Se trata de un proceso inefi-
caz que consume oxígeno, lo que exacerba
la hipoxia. Además, su gran relación entre
superficie corporal y peso, a expensas de una
cabeza relativamente grande, contribuye a
la pérdida de calor. En el momento del
parto, los recién nacidos están cubiertos por
líquido amniótico y las pérdidas por evapo-
ración son significativas. Para compensar-
las, no es adecuado utilizar un calentador
radiante colocado encima de la cabeza4,5.

El cuerpo humano pierde calor por cua-
tro mecanismos:

• Radiación.
• Conducción.
• Convección.
• Evaporación1.

La radiación tiene lugar cuando la energía
en forma de calor abandona la piel a la velo-
cidad de la luz. Los pacientes más obesos se
vuelven más hipodérmicos que los más del-
gados, ya que los primeros tienen una mayor
superficie corporal disponible para la pérdida
de calor por radiación. En los niños, que tie-
nen una relación mayor entre superficie cor-
poral y peso, este mecanismo supone hasta
el 50% de todas las pérdidas de calor, lle-
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La hipotermia se define como una temperatura corporal central menor 
de 35 °C.

2 La lesión por frío es infrecuente en Australia, pero, cuando se produce, 
es más significativa en los niños que en los adultos.

3 Las principales complicaciones de la hipotermia son la alteración 
del estado mental y la aparición de arritmias.

4 La hipotermia se trata con recalentamiento externo pasivo, externo activo,
interno activo o extracorpóreo, dependiendo de su intensidad. Además, debe
prevenirse rigurosamente en cualquier paciente que tenga una enfermedad
grave.

5 Las complicaciones mayores del recalentamiento son la recaída 
del descenso de la temperatura y el shock por vasodilatación.

6 Las lesiones graves por frío local se tratan con un recalentamiento rápido
por inmersión, y después se aplica el mismo tratamiento en el caso de
quemaduras.

7 Ningún paciente está muerto hasta que esté caliente y muerto.
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gando hasta el 75% en los recién nacidos.
Esta cifra mayor en los recién nacidos se debe
a que la cabeza, proporcionalmente mayor,
aumenta la relación entre superficie corporal
y peso1,4. Las pérdidas por radiación dismi-
nuyen cuando el paciente está vestido.

La conducción del calor es mala en el aire
y, por tanto, no contribuye mucho a la hipo-
termia en circunstancias normales. Sin
embargo, la pérdida de calor en el agua con-
ductiva es 24 veces mayor que en el aire,
motivo por el cual los pacientes que sufren
una inmersión en agua desarrollan una hipo-
termia profunda, o por el que la hipotermia
es rápida en los que tienen la ropa mojada. La
superficie en la cual está tumbado el paciente
también contribuye a la pérdida de calor por
conducción. Por ejemplo, un paciente tum-
bado en la nieve desarrollará una hipotermia
mayor que una persona tumbada en la arena.

La convección se produce a medida que
el aire caliente cercano a la piel es reempla-
zado por aire frío, lo que puede contribuir
a una pérdida del 25% del calor corporal
total con aire sin viento. Con un viento de
63 km/h la pérdida aumenta en 14 veces;
es lo que se describe como el «factor de
escalofrío por viento».

La evaporación desde la piel supone
sólo el 7% de las pérdidas de calor en
reposo, aunque esta cifra aumenta en con-
diciones ambientales frías y secas y por el
sudor. La evaporación desde el aparato res-
piratorio elimina otro 7%, cifra que
aumenta si se respira más deprisa (p. ej., en
altitudes elevadas o durante el ejercicio).

La temperatura se percibe a través de
mecanismos centrales y periféricos. Los sen-
sores de calor situados en el hipotálamo reci-
ben sus aferencias de la piel, arterias centra-
les y vísceras. Este es el termostato central
que, al ser reiniciado, provoca fiebre. Los
receptores cutáneos responden a un cambio
de la temperatura cutánea, pero no indican
por sí solos la temperatura central al paciente.
El resultado de esta aferencia es que el cuerpo

responde con los reflejos autónomos que se
mencionan a continuación para aumentar o
disminuir la temperatura corporal central3.

HIPOTERMIA
Se define como una temperatura central
<35 °C1. La hipotermia se clasifica según
su intensidad, lo que permite determinar
los mecanismos de recalentamiento que se
utilizan con mayor frecuencia. También
está relacionada con la capacidad fisiológica
del paciente para compensar la hipotermia.
Una manera fácil de recordar estos inter-
valos de temperatura es la siguiente:

• Temperatura baja aceptable: 2 °C 
por debajo de 37 °C (<35 °C).

• Hipotermia leve verdadera: 3 °C por 
debajo de esta temperatura 
(32 °C-35 °C).

• Hipotermia moderada: 4 °C por
debajo de esta temperatura 
(28 °C-32 °C).

• Hipotermia intensa: cualquier 
temperatura por debajo de 
esta temperatura (<28 °C).

En las tablas 22.4.1 y 22.4.2 se muestran las
principales consecuencias de la hipotermia en

una temperatura dada1,3,6. Gran parte de
nuestros conocimientos sobre la fisiopatolo-
gía de la hipotermia proceden de la hipoter-
mia controlada provocada durante la cirugía
cardíaca. Obsérvese que existe una enorme
variación en el inicio de algunos signos clíni-
cos según el nivel de temperatura. Por ejem-
plo, algunos pacientes muestran confusión
con temperaturas más altas que otros.

Además, la protección de frente a la
hipoxia sólo está activa durante la hipoter-
mia severa, debido al aumento de demanda
de oxígeno por los tejidos, e incluso enton-
ces sólo con temperaturas extremadamente
bajas (los pacientes con menos de 20 °C
toleran la anoxia durante 60 minutos). Los
procesos metabólicos se frenan en un 6%
por cada grado centígrado de caída de la
temperatura corporal1. Por tanto, el meta-
bolismo basal a 28 °C es el 50% del normal,
lo que provoca hipoventilación e hipoxia.
Sin embargo, el descenso del metabolismo
celular proporciona una cierta protección
frente a la hipoxia a esta temperatura.

La diuresis por frío es inicialmente una
diuresis enérgica debido al descenso de la
reabsorción tubular y también al descenso de
la producción de hormona antidiurética. Asi-
mismo, existe un aumento del volumen san-
guíneo central circulante a medida que la san-
gre es derivada desde la periferia, con lo que
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� Aumento del metabolismo basal � Se alcanzan los límites del incremento � Pérdida completa de la termorregulación
mediante escalofríos del metabolismo basal � Estupor y coma 

� Vasoconstricción periférica que provoca � Se detienen los escalofríos � Ausencia de pulso
el desplazamiento de líquidos � Disminuye el flujo sanguíneo cerebral, delirio y un � Pupilas fijas y dilatadas

� Taquicardia leve descenso gradual del nivel de conciencia � Ausencia de reflejos
� Diuresis por frío (consúltese texto) � Disminuye la frecuencia de transmisión del impulso � Arritmias, inicialmente fibrilación auricular 
� Apatía, ataxia, amnesia, disartria nervioso, provocando torpeza motora generalizada lenta y después fibrilación ventricular

y entumecimiento � Aspecto de muerte a <25 °C con asistolia
� Descenso de la presión arterial � Consúltense otros cambios más específicos 
� Rigidez muscular por aumento de la acidosis en el texto

Tabla 22.4.1 Mecanismos compensadores según las distintas intensidades de la hipotermia

Leve (32 °C-35 °C) Moderada (28 °C-32 °C) Intensa (<28 °C)

27 Ausencia de reflejos, no responde al dolor, comatoso

25 Flujo sanguíneo cerebral reducido a un tercio de lo normal, gasto cardíaco
reducido a la mitad de lo normal

23 Ausencia del reflejo corneal, el riesgo de fibrilación ventricular es máximo

19 Asistolia, EEG plano

15 Temperatura más baja a la que se ha sobrevivido por hipotermia accidental

Tabla 22.4.2 Resultados de la exploración con temperaturas corporales bajas

Temperatura (°C) Resultados 



los riñones disponen de un aumento aparente
de volumen de sangre para la filtración1.

Anamnesis
Los puntos importantes de la historia son
los siguientes:

• Hora aproximada de la exposición, 
si es posible.

• Entorno en el que se encontraba el
paciente.

• Reanimación en el escenario.
• Enfermedades preexistentes 

(p. ej., enfermedad tiroidea).
• Fármacos, medicamentos, alergias 

y situación de vacunación.

Exploración física
• Evaluación primaria y secundaria

completa del paciente.
• Medición exacta de la temperatura

corporal central.

Diagnóstico
Sólo requiere dos elementos esenciales1: 

• Un termómetro capaz de registrar con
exactitud la temperatura corporal baja.

• Un elevado índice de sospecha.

Las temperaturas centrales se miden mejor
con sondas esofágicas o rectales1. El mé-
todo más directo de medición consiste en
utilizar un catéter cardíaco como un catéter
de Swan-Ganz, pero su uso no es práctico
en el servicio de urgencias (SU). Las sondas
rectales son más habituales7, pero hay que
tener cuidado durante su uso ya que deben
penetrar al menos 10 cm en el recto de los
niños mayores (mayores de ocho años
edad) y 5 cm en los más pequeños. La
medición puede ser inexacta debido a la
presencia de material fecal1 y la sonda debe
dejarse en el interior hasta que la tempera-
tura se equilibre. Las mediciones de la tem-
peratura timpánica no son fiables en los
niños muy pequeños7, pero son un buen
indicador de la progresión del tratamiento
en el niño mayor. En caso de una hipoter-
mia verdadera, las sondas de temperatura
oral y axilar no son fiables ni prácticas.

Tratamiento
Tratamiento prehospitalario
Es el campo principal de aplicación de los
métodos de recalentamiento externo pasivos
(véase más adelante). Hay que retirar con
cuidado a los pacientes del entorno frío pre-
cipitante a una zona seca y protegida. Si las
ropas están húmedas, deben quitarse y secar
al paciente y cubrirlo con una sábana seca

caliente. Todos los pacientes se manejarán
con suavidad, especialmente durante el trans-
porte, ya que parece que los movimientos
bruscos de un cuerpo con hipotermia intensa
precipitan la aparición de arritmias, en parti-
cular de fibrilación ventricular6. Mientras se
realiza el traslado, hay que vigilar la vía res-
piratoria del paciente, su respiración y su cir-
culación, como en cualquier reanimación.

Debe evitarse el recalentamiento activo
hasta que el paciente llega al SU por las com-
plicaciones derivadas del recalentamiento, es
decir, la recaída o alter-drop y el shock1,6,8.

Tratamiento en el servicio 
de urgencias
Una vez llegados al SU, hay que derivar al
paciente a una zona apropiada que esté
caliente. En los niños muy pequeños, se
habrá dispuesto una cama con calor radiante
y lámparas de calefacción cuando el niño lle-
gue al servicio4,9. Se debe volver a evaluar la
vía respiratoria, la respiración y la circulación
y comenzar las medidas de reanimación
apropiadas, implantando asimismo las medi-
das de monitorización adecuadas con ECG
y temperatura central, ya sea rectal o esofá-
gica. Se debe intentar la monitorización de
la saturación de oxígeno, sabiendo que la
vasoconstricción inicial dará lecturas inexac-
tas. Hay que monitorizar la diuresis. La
manipulación debe seguir siendo cuidadosa
para evitar la precipitación de arritmias6. Los
pacientes continuarán recibiendo oxígeno al
100% a su llegada al SU.

Los análisis de sangre consisten en gaso-
metría arterial (GA), recuento sanguíneo
completo, electrólitos, urea, creatinina, prue-
bas de función hepática, amilasa, estudio
metabólico exhaustivo, glucosa, pruebas de
función tiroidea, pruebas de coagulación,
estudio de enfermedades infecciosas y, en
caso de sospecha, detección de fármacos
sedantes y etanol. La hipotermia provoca un
descenso del pH medido y una PO2 y PCO2

más altas. Se recomienda no corregir los valo-
res de la GA según la temperatura para refle-
jar mejor la situación fisiológica del paciente6.

Se debe obtener un ECG de 12 deriva-
ciones. Los cambios clásicos consisten en
la presencia de una onda J (Osborn), pro-
longación de los intervalos (PR, QRS,
QT), arritmias auriculares y arritmias ven-
triculares10. También pueden aparecer
cambios similares a un infarto de miocar-
dio. La hipotermia provoca cambios en el
ECG por la hiperpotasemia6. Obsérvese
que no todos estos datos aparecen en todos
los pacientes con hipotermia.

Una vez medida la temperatura, la
intensidad de la hipotermia determina los

métodos de recalentamiento. Los métodos
de recalentamiento específicos se dividen
clásicamente en cuatro categorías6,8,11.

• Recalentamiento externo pasivo.
• Recalentamiento externo activo.
• Recalentamiento interno activo

(central).
• Recalentamiento extracorpóreo.

Recalentamiento externo pasivo Estos
métodos se utilizan para prevenir una pér-
dida de calor endógena excesiva y favore-
cer el autocalentamiento del paciente hasta
la temperatura central normal. Consisten
en colocar al paciente en una sala caliente
para prevenir unas pérdidas excesivas por
convección, evaporación y conducción.
Para disminuir la pérdida de calor por irra-
diación se colocan sobre el paciente sába-
nas de lámina de aluminio (sábanas con
lámina de aluminio en capas).

Recalentamiento externo activo Son
métodos utilizados para transferir energía
en forma de calor al paciente desde el
entorno exterior. Consisten en:

• Sábanas calientes.
• Paquetes calientes de productos

químicos y botellas de agua caliente.
• Sábanas con aire caliente forzado.
• Calentadores y luces radiantes.
• Inmersión del cuerpo en agua caliente.

Recalentamiento interno activo Son
métodos usados para transferir la energía
en forma de calor al paciente, que liberan
el calor internamente. Se pueden dividir en
métodos simples (los dos primeros que se
mencionan) y métodos invasivos:

• Líquidos calientes por vía IV (solución
salina normal a 40 °C).

• Inhalación de oxígeno caliente
humidificado (40 °C).

• Lavado gástrico.
• Lavado vesical.
• Lavado del colon.
• Lavado pleural y peritoneal (10-20 ml/kg

de solución salina a 40 °C).

Recalentamiento extracorpóreo Se
trata de métodos en los cuales se extrae la
sangre del paciente, se calienta fuera del
cuerpo y se vuelve introducir. Consisten en:

• Hemodiálisis.
• Transferencia de sangre veno-venosa.
• Circulación extracorpórea (derivación

coronaria).
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Debido a la mayor relación entre superficie
corporal y peso en los niños1,5, los médicos
de urgencias deben empezar a implantar
métodos de recalentamiento externo activo
limitados como calentadores con luz
radiante y sábanas con aire caliente forzado,
incluso en caso de hipotermia leve11. Si el
niño no puede producir calor extra, enton-
ces se implantarán métodos de recalenta-
miento interno activo simples (oxígeno ca-
liente humidificado y líquidos IV calientes)
si procede.

En los niños mayores, se les pedirá
que beban líquidos calientes (chocolate
caliente o sopa), lo que tendrá el mismo
efecto que un lavado gástrico caliente. Sin
embargo, los pacientes sólo deben recibir
líquidos calientes si están plenamente
conscientes, pueden proteger su vía res-
piratoria y no hay indicios de gastropa-
resia.

En caso de hipotermia moderada
(28 °C-32 °C) se deben implantar técni-
cas de recalentamiento externo activo,
excepto en la inmersión en un baño
caliente, que es una técnica limitada a la
lesión localizada por frío en el SU (véase
«Congelación», más adelante en este capí-
tulo). Prácticamente, es imposible moni-
torizar correctamente a los pacientes mien-
tras están en un baño de inmersión. Las
sábanas con calentamiento forzado del aire
aumentan la temperatura central hasta en
1,5 °C/h. Los pacientes también deben
recibir líquidos IV calientes y oxígeno
caliente humidificado para inhalación. En
conjunto, estas medidas aumentan la tem-
peratura central en 1 °C-2 °C/h6. Las bol-
sas de solución salina normal se pueden
calentar sin problemas en un horno micro-
ondas. Un sistema operativo óptimo para
calentar las bolsas de cristaloides de 500 ml
es un microondas de 400 W durante
100 segundos o un microondas de 800 W
durante 50 segundos12. Otra posibilidad
es disponer de una bomba de infusión
caliente. El conducto de infusión intrave-
nosa debe ser lo más corto posible, ya que
los conductos más largos pierden más calor
hacia la atmósfera.

La hipotermia intensa requiere implan-
tar técnicas invasivas de recalentamiento
central. Todas ellas pueden elevar la tem-
peratura corporal en 2 °C cada cinco minu-
tos6. En caso de parada cardíaca, debe
comenzarse la reanimación cardiopulmo-
nar (RCP) hasta que la temperatura cor-
poral haya alcanzado los 35 °C y después se
debe volver a evaluar al paciente (véase
«Controversias»). Obsérvese que, según
los criterios del diagnóstico de muerte defi-

nidos por la Sociedad de Cuidados Inten-
sivos de Australia y Nueva Zelanda13, el
paciente debe tener una temperatura cen-
tral mayor de 35 °C, mientras que otros
autores proponen 32 °C14.

La decisión de qué pacientes deben
recalentarse sigue evolucionando. Existe
una publicación de un caso de un paciente
de 26 meses de edad con una temperatura
central de 15 °C que se recuperó con un
neurológico intacto después del recalenta-
miento15. En los pacientes en los que no ha
habido sumersión, una duración extrema
de la exposición no es incompatible con
la vida. En caso de sumersión, el éxito de la
recuperación es raro, a menos que haya
estado sumergido en agua helada (<10 °C)
durante períodos prolongados (véase capí-
tulo 22.2, «Ahogamiento»). Sin embargo,
es probable que los esfuerzos de reanima-
ción cuando no se ha podido restaurar el
ritmo cardíaco circulatorio en los primeros
30 minutos del recalentamiento por
encima de 32 °C sean ineficaces14.

Reanimación neonatal
En la reanimación neonatal se hará todo lo
posible para proporcionar un ambiente
cálido al recién nacido. Se necesita una sala
caliente con un calentador situado encima
de la cabeza. Para secar rápidamente al
recién nacido y prevenir la pérdida de calor
por evaporación se utilizan sábanas y paños
calientes. Los recién nacidos que no nacen
en buen estado deben quedar ingresados en
unidades de cuidados especiales o de cui-
dados intensivos de neonatos dentro de
incubadoras o cunas de transporte con
calor radiante. Si se utiliza ventilación asis-
tida, deben utilizarse gases humidificados
calientes4,5.

Complicaciones
Las complicaciones se pueden clasificar si
se deben a la propia hipotermia o como
consecuencia del recalentamiento.

Las consecuencias de la hipotermia son
las siguientes1,3:

• Cardíacas: arritmia.
• Hematológicas: disfunción

plaquetaria, trombocitopenia,
coagulopatía intravascular 
diseminada.

• Pulmonares: neumonía, edema
pulmonar, síndrome de dificultad
respiratoria aguda.

• Infecciosas: supresión de complejos
inmunes.

• Renales: necrosis tubular aguda,
rabdomiólisis.

• Neurológicas: edema cerebral, coma
prolongado, recuperación neurológica
lenta (hasta seis meses).

• Gastrointestinales: pancreatitis.
• Alteraciones bioquímicas y

metabólicas que afectan a la glucosa, el
sodio y el potasio.

Hay dos complicaciones principales que
son consecuencia directa del recalenta-
miento de los pacientes: la recaída y el
shock1,6,8. La recaída es el descenso de la
temperatura central después de comenzar
el tratamiento de recalentamiento. Se han
propuesto dos mecanismos causales: 

� La sangre periférica fría vuelve a entrar
en la circulación cuando el
recalentamiento consigue la
vasodilatación periférica.

� La recaída se debe a una conducción
continuada del calor desde el centro
más caliente hacia la periferia y las
capas superficiales del cuerpo, más
frías.

En realidad, lo más probable es que se deba
a una combinación de ambos mecanismos.
Su incidencia disminuye si se garantiza que
el recalentamiento se produce solamente
en el interior del cuerpo, sin recalentar acti-
vamente la periferia. Por ejemplo, se coloca
una sábana con aire caliente forzado sobre
el cuerpo del paciente, pero sin cubrir las
manos y los pies.

El shock aparece por el mismo meca-
nismo cuando la vasodilatación periférica
aumenta el espacio intravascular que debe
llenarse y se observan la caída consecuente
de la presión sanguínea y el aumento de la
frecuencia cardíaca. Además, la diuresis
por frío que se experimenta ya ha dismi-
nuido el volumen de sangre circulante
(hasta en un 35%). En los pacientes que
han sufrido una inmersión también se pro-
duce un efecto hidrostático de goteo que
disminuye aún más el volumen sanguí-
neo. Por tanto, el recalentamiento debe
tener lugar cuando ya se ha establecido
un acceso vascular y ha comenzado la
administración de solución salina normal
caliente si se utilizan técnicas de recalenta-
miento activo, empezando con dosis de cho-
que habituales de 20 ml/kg. La inserción de
una vía de presión venosa central (PVC)
podría ser útil, pero hay que estudiar el
efecto negativo de la manipulación brusca
del cuerpo durante la inserción.

El comportamiento de los medicamen-
tos en caso de hipotermia es impredecible.
El metabolismo de la mayoría de los fár-
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macos será más lento debido a la hipo-
termia. La eficacia disminuye en algunos
fármacos mientras que en otros, como en
la morfina, aumenta. Los fármacos que no
deben utilizarse durante el tratamiento
son el bicarbonato sódico, insulina, corti-
coesteroides, antibióticos empíricos y eta-
nol (al contrario que la creencia popular)3,6.

La desfibrilación eléctrica y los antiarrít-
micos deben administrarse con cualquier
temperatura, pero la mayoría de los inten-
tos no tendrá éxito hasta que no se alcance
una temperatura mayor de 28 °C-30 °C3.

Derivación
Una vez tratado el paciente con hipotermia
leve, debe quedar en observación en el SU
durante algunas horas antes de ser dado de
alta si se encuentra bien. La hipotermia
moderada e intensa es indicación de ingreso
en una sala o en la unidad de cuidados inten-
sivos, dependiendo de la presencia de alte-
raciones cardíacas durante la evaluación. En
el alta se deben dar instrucciones al paciente
para prevenir episodios futuros, por ejem-
plo, sobre el uso apropiado de la ropa, veri-
ficar los partes meteorológicos, etc.1.

LESIONES LOCALIZADAS
POR FRÍO
La congelación es la más grave de las lesio-
nes, pero hay otras, como los sabañones
(perniosis), la necrosis grasa inducida por
frío (paniculitis), el pellizco congelado y el
pie de las trincheras16,17.

El pellizco congelado es el blanquea-
miento y adormecimiento transitorio de
zonas periféricas que se resuelven con el
recalentamiento. Sólo sufre daños la super-
ficie de la piel y no se forman cristales de
hielo en el interior de los tejidos, al con-
trario de lo que sucede en la congelación
(véase más adelante).

El pie de las trincheras, también cono-
cido como el pie de inmersión, es históri-
camente el más interesante, produciéndose
el más famoso durante el fracaso de la inva-
sión de Rusia por Napoleón. Se debe a una
exposición prolongada al clima frío, prin-
cipalmente en los pies cuando se utiliza un
calzado mal ventilado. Existe daño neuro-
vascular periférico pero no se forman cris-
tales de hielo en los tejidos.

La perniosis o sabañones es una lesión
debida a la exposición repetida a un frío
seco. Se forman ampollas 12 horas después
de la lesión que estallan para formar úlceras
dolorosas y pruriginosas. Se debe, proba-
blemente, a una vasoconstricción repetitiva.

La paniculitis consiste en la aparición de
lesiones rojas debidas al frío. En el trata-
miento se utilizan antinflamatorios no este-
roideos (AINE) y las lesiones desaparecen
en 10-21 días.

CONGELACIÓN
La congelación es la forma más peligrosa
de lesiones locales por frío. Se debe a la
congelación y formación de cristales dentro
de los espacios intersticiales y celulares
debido a una exposición prolongada a tem-
peraturas de congelación. Tiende a ser más
frecuente si la piel está expuesta directa-
mente a temperaturas menores de –10 °C.
Se desarrolla en varias fases patogénicas que
se conocen como cascada de lesiones por
congelación8,17.

� Fase de precongelación. Se produce 
el enfriamiento de los tejidos
superficiales, lo que provoca el
aumento de la viscosidad de la sangre,
constricción microvascular y pérdida
del plasma endotelial.

� Fase de congelación. Se forman
cristales de hielo en el espacio
extracelular, provocando la rotura del
endotelio, la alteración de la anatomía
celular e hiperosmolaridad dentro de
las células, porque los cristales atraen
el agua fuera de la célula por
mecanismos osmóticos, provocando la
desnaturalización de proteínas y la
inhibición de la síntesis del ADN.

� Estasis vascular. Se trata de una
derivación arteriovenosa dentro del
tejido dañado, provocando una
coagulopatía por estasis y formación
de trombos.

� Fase isquémica progresiva tardía. 
La presencia del trombo favorece la
inflamación, hipoxia distal y
metabolismo anaerobio que,
finalmente, provocan la necrosis
tisular.

Manifestaciones clínicas 
y diagnóstico
Los primeros síntomas de la congelación
consisten en un enfriamiento inicial de la
piel que progresa a dolor punzante o que-
mante y después anestesia de la extremidad
con pérdida de la función motora fina, pér-
dida de la función motora grosera y, por
último, dolor articular intenso. La explo-
ración de la extremidad afectada revelará
grados variables de congelación17. En el
pasado, estas lesiones se han clasificado

igual que las quemaduras de primero a
cuarto grado, aunque es mucho más fácil
clasificarlas como superficiales o profun-
das8. Las lesiones superficiales sólo afectan
a la piel y el tejido subcutáneo, mientras
que la congelación profunda también
afecta a huesos, articulaciones y tendones.

La mayoría de los estudios complemen-
tarios no resultan de utilidad, aunque debe
realizarse un estudio sanguíneo completo
con recuento sanguíneo, electrólitos, urea
y creatinina, pruebas de función hepática,
glucosa y creatinina cinasa para descartar la
rabdomiólisis. Se comprobará la presencia
de mioglobina en orina. Los estudios de
imagen no son útiles inicialmente, pero
parece que la gammagrafía ósea ayudará a
los cirujanos a determinar más adelante la
zona de la extremidad que aún es viable y
el desarrollo de una osteomielitis sobrea-
ñadida8,17,18.

Tratamiento
Antes de iniciar el tratamiento médico hay
que prevenir el avance de la hipotermia y
comenzar la reanimación. Igual que en el
caso de la hipotermia, es fundamental reti-
rar al sujeto del entorno frío y hay que evi-
tar frotar la extremidad para intentar alen-
tarla, ya que aumenta el daño tisular8,17.

Una vez en el SU, el pilar del trata-
miento es el recalentamiento rápido por
inmersión8,17. La extremidad afectada debe
colocarse en una bañera con agua a 40 °C
durante 20-40 minutos en caso de conge-
lación superficial y una hora en caso de
congelación profunda. Este procedimiento
puede ser doloroso, por lo que antes se
debe comenzar la administración de anal-
gésicos narcóticos y AINE. El recalenta-
miento termina cuando la zona distal
enferma está perfundida, blanda y malea-
ble. El paciente debe comenzar a mover la
extremidad durante el recalentamiento
para facilitar el flujo de la sangre en la
misma. La principal causa del fracaso del
tratamiento es que el recalentamiento se
interrumpe prematuramente. Después del
recalentamiento, la extremidad se seca y se
introduce en una férula y se mantiene ele-
vada, cambiando los ventajes cuatro veces
al día.

Aparecerán ampollas que serán transpa-
rentes en las congelaciones superficiales y
hemorrágicas en las congelaciones profun-
das. No existe acuerdo sobre si debe aspi-
rarse el contenido de estas ampollas. Las
ampollas hemorrágicas no deben aspirarse,
ya que ello aumenta el traumatismo sobre
la herida. No se ha definido el tratamiento
de las ampollas transparentes.
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Se actualizará la vacunación frente al
tétanos en todos los casos y, como el 30%
de las heridas se infectará, puede ser útil
administrar antibióticos profilácticos por
vía IV El fármaco más utilizado es la peni-
cilina G por vía IV17.

Derivación
Todos los pacientes deben quedar ingre-
sados en una unidad especializada (que-
mados)8,17. Los pacientes quedarán en
observación hasta seis semanas, que es el
tiempo que tardan las partes gangrenadas
de la extremidad para delimitarse com-
pletamente y proceder a una amputación
segura, si es necesario. Los factores de
buen pronóstico se refieren a pacientes
con lesiones superficiales exclusivamente,
ampollas transparentes y presencia de
sensibilidad después del recalenta-
miento17.

HIPOTERMIA NO DEBIDA 
A CAUSAS AMBIENTALES
Hay muchas otras causas de hipotermia1,3,
como podemos ver en la tabla 22.4.3.

Una vez tratada la hipotermia, hay que
investigar las causas no ambientales y, si se
encuentran, se implantará el tratamiento
apropiado. Hay que prevenir las causas
yatrógenas y prevenir siempre la hipoter-
mia en pacientes traumatizados después de
terminar la evaluación, ya que la hipoter-
mia empeora el diagnóstico.
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Endocrina o metabólica � Hipoglucemia
� Cetoacidosis diabética
� Hipopituitarismo
� Hipotiroidismo
� Enfermedad de Addison
� Uremia
� Malnutrición

Toxicológica � Alcohol
� Barbitúricos
� Fármacos anestésicos
� Monóxido de carbono
� Antidepresivos cíclicos
� Narcóticos
� Fenotiacinas

Trastornos del SNC � Traumatismo craneal
� Traumatismo de columna
� Hemorragia subaracnoidea
� Enfermedades degenerativas
� Accidentes cerebrovasculares
� Neoplasia intracraneal

Infecciones � Sepsis
� Meningitis
� Encefalitis
� Neumonía

Vasculares o cutáneas � Shock
� Hemorragia del tracto gastrointestinal
� Embolia pulmonar
� Quemados
� Eritrodermia

Yatrógenas � Infusión de líquidos fríos
� Exposición durante el tratamiento
� Extracciones prolongadas
� Exposición durante el transporte
� Exposición posparto

Tabla 22.4.3 Hipotermia no debida a causas ambientales

Causas Detalles
CONTROVERSIAS

� En algunos países el
recalentamiento activo comienza antes
de la llegada al SU8, debido a que los
sistemas médicos de urgencia están
bien organizados y dotados para este
tipo de urgencias, como en Canadá.
En Australia se trata más bien de un
problema polémico, ya que no vemos
hipotermias con tanta frecuencia.

� No existe acuerdo sobre si la RCP
provoca arritmias cuando el paciente
pierde la circulación espontánea1. Sin
embargo, los indicios que demuestran
que la RCP provoca fibrilación
ventricular en pacientes hipotérmicos
son, en el mejor de los casos,
circunstanciales y, por tanto, el
consenso general es que la RCP debe
continuar hasta que la temperatura
corporal central alcanza los 35 °C para
favorecer la perfusión cerebral13.

� La RCP continuada en ausencia de
gasto cardíaco en un paciente con
hipotermia ha sido tradicionalmente
obligatoria. Sin embargo, como sólo
sobreviven aquellos pacientes que han
estado sumergidos en agua <5 °C antes
de la parada cardíaca1, en Australia es
más probable que el paciente se pare
antes de llegar a la hipotermia. Por
tanto, es un problema definir cuándo
debe interrumpirse la reanimación
cardíaca.

� El uso de la hipotermia como
tratamiento, en particular en pacientes
traumatizados o con traumatismo
craneal, siempre ha sido motivo de
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pacientes traumatizados que acuden
con hipotermia tienen un peor
pronóstico2.
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INTRODUCCIÓN

No existe un consenso médico claro sobre
la definición de anafilaxia. Las reacciones
alérgicas agudas que se producen como
consecuencia de la desgranulación de los
mastocitos se presentan como una cadena
de respuestas entre el eritema cutáneo leve,
la urticaria y una hipotensión grave con
colapso y muerte. Los distintos autores
incluyen componentes variables de la reac-
ción en esta cadena dentro de la definición
de la anafilaxia. Desde la perspectiva de la
medicina de urgencias en pediatría, la ana-
filaxia se puede definir como una reacción
alérgica aguda intensa que afecta al aparato
respiratorio o que provoca el compromiso
circulatorio con hipotensión. Según otra
definición que incluye manifestaciones
más amplias, consiste en la exposición a un
alérgeno que produce antes de una hora
uno o más signos sistémicos (hipotensión,
compromiso de vías respiratorias altas o
bajas o aumento de la motilidad gastroin-
testinal) y uno más de sus signos se acom-
paña por urticaria o angioedema1.

La epidemiología de la anafilaxia no está
bien definida porque los casos de muerte
súbita o aguda secundaria a la anafilaxia se
pueden clasificar o diagnosticar errónea-
mente atribuyéndolos a otra causa, por

ejemplo, el asma intensa. Como ya hemos
comentado, no existe una definición están-
dar de anafilaxia.

Paralelamente a la incidencia creciente
de las enfermedades alérgicas, la anafilaxia
también ha aumentado. Los ingresos hos-
pitalarios por anafilaxia en Inglaterra han
aumentado a más del doble durante la
década de los años noventa. En un estudio
realizado en el Reino Unido se identifica-
ron ocho muertes en una población de
13 millones de niños durante un período
de 10 años por anafilaxia alimentaria, dato
que indica que la muerte por esta causa es
un suceso infrecuente, pero que no ayuda
a abordar el problema de la prevalencia de
la anafilaxia cuando no da lugar a casos
mortales. Además, no está claro si se iden-
tificaron todos los casos de muerte por ana-
filaxia como tales o, en realidad, se regis-
traron como otro diagnóstico, como el
asma.

En EE.UU. se producen en torno a
1500 muertes cada año por anafilaxia. Se
ha calculado que entre el 11% y el 15%
de la población estadounidense tiene
riesgo de padecer este síndrome: los
casos mortales debidos a la anafilaxia
inducida por alimentos suelen presen-
tarse en adolescentes y adultos jóvenes y
se debe a cacahuetes o frutos secos en más
del 90% de los casos3.©
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La adrenalina (adrenalina) es
el tratamiento de elección y se
debe administrar si existe
cualquier síntoma respiratorio.

2 Se pueden presentar
reacciones bifásicas, con una
recaída 4-10 horas después del
tratamiento inicial.

3 Se debe obtener una historia
completa con el objetivo de
identificar el factor
desencadenante.

4 Si parece posible que se
repita la exposición, se planteará
entregar un plan de acción en
caso de anafilaxia y las
instrucciones de uso de una pluma
con adrenalina.

5 Para el diagnóstico definitivo
de los factores precipitantes está
indicado derivar el caso a un
alergólogo.
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No existe un consenso médico claro sobre
la definición de anafilaxia. Las reacciones
alérgicas agudas que se producen como
consecuencia de la desgranulación de los
mastocitos se presentan como una cadena
de respuestas entre el eritema cutáneo leve,
la urticaria y una hipotensión grave con
colapso y muerte. Los distintos autores
incluyen componentes variables de la reac-
ción en esta cadena dentro de la definición
de la anafilaxia. Desde la perspectiva de la
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alérgica aguda intensa que afecta al aparato
respiratorio o que provoca el compromiso
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más amplias, consiste en la exposición a un
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uno o más signos sistémicos (hipotensión,
compromiso de vías respiratorias altas o
bajas o aumento de la motilidad gastroin-
testinal) y uno más de sus signos se acom-
paña por urticaria o angioedema1.

La epidemiología de la anafilaxia no está
bien definida porque los casos de muerte
súbita o aguda secundaria a la anafilaxia se
pueden clasificar o diagnosticar errónea-
mente atribuyéndolos a otra causa, por

ejemplo, el asma intensa. Como ya hemos
comentado, no existe una definición están-
dar de anafilaxia.

Paralelamente a la incidencia creciente
de las enfermedades alérgicas, la anafilaxia
también ha aumentado. Los ingresos hos-
pitalarios por anafilaxia en Inglaterra han
aumentado a más del doble durante la
década de los años noventa. En un estudio
realizado en el Reino Unido se identifica-
ron ocho muertes en una población de
13 millones de niños durante un período
de 10 años por anafilaxia alimentaria, dato
que indica que la muerte por esta causa es
un suceso infrecuente, pero que no ayuda
a abordar el problema de la prevalencia de
la anafilaxia cuando no da lugar a casos
mortales. Además, no está claro si se iden-
tificaron todos los casos de muerte por ana-
filaxia como tales o, en realidad, se regis-
traron como otro diagnóstico, como el
asma.

En EE.UU. se producen en torno a
1500 muertes cada año por anafilaxia. Se
ha calculado que entre el 11% y el 15%
de la población estadounidense tiene
riesgo de padecer este síndrome: los
casos mortales debidos a la anafilaxia
inducida por alimentos suelen presen-
tarse en adolescentes y adultos jóvenes y
se debe a cacahuetes o frutos secos en más
del 90% de los casos3.©
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La adrenalina (adrenalina) es
el tratamiento de elección y se
debe administrar si existe
cualquier síntoma respiratorio.

2 Se pueden presentar
reacciones bifásicas, con una
recaída 4-10 horas después del
tratamiento inicial.

3 Se debe obtener una historia
completa con el objetivo de
identificar el factor
desencadenante.

4 Si parece posible que se
repita la exposición, se planteará
entregar un plan de acción en
caso de anafilaxia y las
instrucciones de uso de una pluma
con adrenalina.

5 Para el diagnóstico definitivo
de los factores precipitantes está
indicado derivar el caso a un
alergólogo.



En una encuesta realizada en el sur de
Australia se determinó una tasa de anafi-
laxia de 1:170 niños4. En un período de
5 años en Canadá se determinó que se ha-
bía dispensado adrenalina inyectable al
0,9% de la población, refiriéndose la tasa
más alta, el 1,4%, a personas menores de
17 años. Sin embargo, la prescripción 
de adrenalina no significa necesariamente
la aparición de anafilaxia, en particular
porque existe una mayor tendencia a pro-
porcionar adrenalina profiláctica incluso
en los casos más leves de reacción alér-
gica.

La anafilaxia alimentaria se ha conver-
tido en la principal causa de reacciones ana-
filácticas fuera del entorno hospitalario, en
particular en el grupo de edad pediátrica.
Una característica importante de la anafi-
laxia en pediatría es que más de la mitad de
las reacciones se produce en el hogar.

FISIOPATOLOGÍA
La anafilaxia se debe a la liberación de
mediadores de mastocitos y provoca cam-
bios importantes en los aparatos cardio-
vascular y respiratorio. Estos mediadores,
que tienen actividades vasoactivas o bron-
coconstrictoras (histamina y los leucotrie-
nos sulfidopéptidos), son los principales
factores del desarrollo de la anafilaxia. Ade-
más, colaboran el factor activador de las
plaquetas, la adenosina, la prostaglandina
D2 y la interleucina 6.

El aumento de la permeabilidad vascu-
lar provoca la pérdida de líquido de la cir-
culación hacia el espacio intersticial, si bien
se desconoce la contribución relativa de los
mediadores en las distintas características
clínicas. Según los modelos de animales, la
histamina contribuye principalmente a los
síntomas respiratorios con hipotermia y
con efectos menores sobre la disfunción
cardíaca y la hipotensión. Sin embargo, en
la anafilaxia inducida por picaduras en seres
humanos, el aumento de histamina se
correlaciona inversamente con la presión
arterial. Los mediadores pueden compro-
meter directamente la función del múscu-
lo cardíaco, y la depleción del volumen
intravascular y la hemoconcentración com-
prometen aún más el gasto cardíaco. Se
pueden presentar arritmias cardíacas se-
cundarias.

Se afectan las vías respiratorias tanto
altas como bajas. El edema laríngeo pro-
voca un grado variable de obstrucción de
las vías respiratorias altas, y el broncoes-
pasmo y el aumento de la secreción de

moco comprometen las vías respiratorias
bajas. El broncoespasmo es más importante
en pacientes asmáticos o en los que toman
betabloqueantes.

ETIOLOGÍA
El agente causante se puede identificar en
las tres cuartas partes de los pacientes que
acuden al servicio de urgencias (SU)5. En
los niños, el porcentaje de casos debidos a
un desencadenante conocido es el si-
guiente6:

• Alimentos: 50%.
• Medicamentos: 25%.
• Picaduras de insectos: 10%.
• Inmunoterapia: 1%.
• Vacunaciones: 1%.

CARACTERÍSTICAS
CLÍNICAS
Los síntomas se presentan siguiendo un
espectro continuo desde reacciones alérgi-
cas agudas que son principalmente de
carácter cutáneo con o sin síntomas ocula-
res y nasales, pasando por reacciones ana-
filácticas leves o moderadas que pueden
tener síntomas respiratorios pero sin
taquipnea o hipotensión, hasta una anafi-
laxia más intensa, potencialmente mortal,
con hipotensión e hipoxia.

En los niños, las manifestaciones cutá-
neas (90% de los casos) y respiratorias (80%
de los casos) se presentan antes y son más
frecuentes que las manifestaciones gas-
trointestinales y cardiovasculares. En la
anafilaxia por «alimentos» los síntomas gas-
trointestinales son más frecuentes, mien-

tras que los síntomas cardiovasculares son
menos frecuentes. Los síntomas gas-
trointestinales consisten en molestias ab-
dominales y vómitos. Por el contrario, en
la anafilaxia por anestésicos, que se debe
principalmente a relajantes musculares, el
colapso cardiovascular es el problema más
común de presentación y en el 10% de los
casos es la única manifestación.

Las características cutáneas de prurito,
eritema, urticaria local o generalizada y
angioedema aparecen prácticamente en
todos los niños. Son los primeros síntomas
que se presentan, en minutos después de la
exposición al alérgeno. En ocasiones apa-
recen otros síntomas de anafilaxia en ausen-
cia de las características cutáneas.

Los síntomas y signos potencialmente
mortales son la pérdida de conciencia, sín-
cope, mareos, obnubilación, disfunción
cerebral, hipotensión, hipoxia, estridor, cia-
nosis y edema de laringe.

En la tabla 22.5.1 se expone la frecuen-
cia de los síntomas y las características de
presentación en niños ingresados en el hos-
pital por anafilaxia.

Las reacciones anafilácticas bifásicas se defi-
nen como el empeoramiento de los síntomas
que requiere un nuevo tratamiento después
de la resolución de una anafilaxia y se presen-
tan aproximadamente en el 5% de los niños
con anafilaxia6. La reacción se desarrolla entre
4 y 10 horas después del episodio inicial pero
se ha descrito hasta 48 horas más tarde. No
es fácil predecir la aparición de una reacción
bifásica a partir de las características clínicas,
aunque la administración diferida de adre-
nalina se asocia a una mayor aparición de
reacciones bifásicas y los pacientes que pre-
sentan este tipo de reacciones han requerido
dosis más altas de adrenalina para controlar
sus síntomas iniciales.
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Cutánea (urticaria, angioedema, sofocos o calor) 90

Vías respiratorias altas (opresión o picor de garganta, salivación, estridor, 
inflamación orofaríngea) 80

Vías respiratorias bajas (opresión torácica, sibilancias) 60

Gastrointestinal (molestias abdominales, vómitos) 40

Cardiovascular (arritmias, hipotensión, mal relleno capilar, pulsos débiles) 30

Neurológica (confusión, disminución del estado de conciencia) 25

Generalizada (diaforesis, hormigueos, sensación de muerte inminente) 15

Tabla 22.5.1 Características de presentación de los niños con anafilaxia6

Característica de presentación Porcentaje



PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

La anafilaxia es un diagnóstico clínico y los
estudios complementarios no tienen utili-
dad en el tratamiento agudo.

En ocasiones puede ser difícil distinguir
una anafilaxia de otros episodios cardio-
vasculares, respiratorios o neurológicos. En
esta situación, la determinación de las con-
centraciones plasmáticas de los mediadores
de los mastocitos (histamina y triptasa de
mastocitos) puede colaborar en el diag-
nóstico7. La triptasa de los mastocitos se
presenta en una forma alfa que es liberada
constitutivamente y en una forma beta que
es liberada sólo después de la activación de
los mastocitos. En la anafilaxia, los media-
dores están elevados en el 50% de los casos
que acuden a los SU y en el 80% de los
casos mortales. La correlación con la inten-
sidad de los síntomas es mejor en el caso
de la elevación de histamina que de la trip-
tasa. Sin embargo, ambos mediadores tam-
bién están elevados en los casos más leves
de reacciones alérgicas agudas que presen-
tan únicamente una reacción cutánea.

La sangre para la determinación de his-
tamina debe obtenerse entre 10 minutos y
1 hora después de la reacción, ya que sus
concentraciones alcanzan el máximo entre
5 y 10 minutos más tarde y disminuyen
rápidamente hasta los valores basales en
15-60 minutos. La sangre para la determi-
nación de triptasa debe obtenerse no más
tarde de 6 horas tras la reacción inicial. Las
concentraciones máximas de la triptasa beta
se alcanzan en torno a 1-2 horas y disminu-
yen con una semivida en torno a las 2 horas.
La elevación de triptasa no se detecta si la
sangre se obtiene en los primeros 30 minu-
tos tras la reacción. La triptasa es estable y
se puede identificar en el suero o plasma
almacenado a temperatura ambiente
durante varios días. La interpretación de las
concentraciones de triptasa puede ser difí-
cil y mejora si se dispone de las concentra-
ciones basales; sin embargo, su presencia es
improbable en la mayoría de los casos. La
comparación con el valor basal puede ser útil
en aquellos casos de presentación recurren-
te en los que el diagnóstico es incierto.

La fiabilidad de la medición de la trip-
tasa de los mastocitos post mortem se ha
puesto en duda porque esta elevación
puede verse también en casos de control en
los que la muerte se ha producido por otras
causas. Las concentraciones constitucio-
nalmente elevadas de la triptasa de los mas-
tocitos en la fase no aguda se han asociado

a una mayor incidencia de reacciones gra-
ves después de picaduras de insectos, lo que
indica que los pacientes que tienen más
probabilidades de desarrollar una anafila-
xia pueden tener o un aumento de masto-
citos o un aumento de la capacidad de libe-
ración de los mediadores de estas células.

La investigación de los desencadenan-
tes alérgicos requiere derivar al paciente a
un alergólogo para realizar las pruebas
cutáneas de escarificación y RAST para
determinar la presencia de anticuerpos IgE
específicos. Es esencial interpretar los resul-
tados en el entorno de la historia clínica.

TRATAMIENTO
Adrenalina
La adrenalina es el pilar del tratamiento y
se debe administrar por vía intramuscular
y no subcutánea, debido a su mejor absor-
ción desde el músculo8. La vasoconstricción
asociada a la administración de adrenalina
más la naturaleza avascular de la grasa sub-
cutánea consiguen concentraciones circu-
lantes más bajas después de la administra-
ción subcutánea. En los niños, las
concentraciones máximas de adrenalina se
alcanzan 8 minutos después de la adminis-
tración intramuscular y 34 minutos des-
pués de la inyección subcutánea y las con-
centraciones máximas son un 20% mayores
después de la inyección intramuscular. El
lugar preferido para la inyección intramus-
cular es la parte alta de la cara exterior del
muslo, donde se consigue una absorción
significativamente mejor comparada con el
músculo deltoides. La adrenalina no siem-
pre mejora inicialmente los síntomas de
anafilaxia. Su uso no consiguió mejorar las
condiciones de una cuarta parte de los
pacientes en un estudio extrahospitalario.

• La dosis de adrenalina es de 0,01 ml/kg
de una inyección intramuscular de
solución al 1:1000. La mejoría debe
verse en minutos. La dosis inicial se
puede repetir en 10-15 minutos si el
efecto es incompleto. Aproximadamente
un tercio de los pacientes requerirá más
de una dosis de adrenalina.

• En aquellas situaciones en las que exista
un compromiso circulatorio importante,
se debe administrar adrenalina al
1:10.000 (0,1 ml/kg), mediante
inyección intravenosa lenta durante 
10 minutos. En los pacientes que
reciben adrenalina por vía intravenosa es
necesaria la monitorización cardíaca,
respiratoria y de la presión arterial.

• Si la respuesta no es la adecuada, se
puede administrar una perfusión
continua de adrenalina por vía
intravenosa utilizando una dilución al
1:100.000 (0,01 mg/ml) a una
velocidad de 0,1 μg/kg por minuto
hasta un máximo de 1 μg/kg por
minuto, ajustando la dosis según la
respuesta.

• En caso de parada cardiorrespiratoria
refractaria, la dosis intravenosa inicial es
de 10 μg (0,01 mg) por kilo de peso de
una dilución al 1:10.000 (peso/vo-
lumen). Las dosis sucesivas son de
100 μg/kg (1 ml de solución al
1:10.000) (peso/volumen) cada 
3-5 minutos y, si el cuadro sigue siendo
refractario, se puede aumentar la dosis
hasta 200 μg/kg.

• Las reacciones adversas de la adrenalina
son transitorias y consisten en palidez,
temblor, ansiedad, palpitaciones,
arritmias cardíacas, cefalea y náuseas.

Vía respiratoria y respiración
• Administrar oxígeno con flujo alto con

mascarilla.
• En caso de broncoespasmo,

administrar de manera continuada una
nebulización con salbutamol (0,5%).

• Se puede utilizar adrenalina en
nebulizaciones, 0,5 ml de una solución
al 1% junto a la administración
sistémica o sola en caso de obstrucción
leve aislada de vías respiratorias altas.

• Intubar si la obstrucción es grave.

Circulación
• Conseguir un acceso intravascular con

una cánula de gran calibre.
• Tratar la hipotensión con solución

salina normal, 20 ml/kg.
• Si la hipotensión continua, administrar

más coloides en bolos de 10 ml/kg y
repetir la administración de adrenalina.

• Si la hipotensión no responde, puede
estar indicado utilizar hipertensores
como dopamina o isoproterenol.

Tratamiento suplementario
• La justificación del tratamiento

suplementario con corticoesteroides 
y antihistamínicos no está bien
definida.

• Si se utilizan corticoesteroides,
administrar metilprednisolona, 
1 mg/kg por vía intravenosa.

• Antihistamínicos: prometacina,
1 mg/kg por dosis (máximo: 25 mg)
por vía oral o intravenosa (lenta) para
el alivio sintomático de la urticaria.
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Duración del tratamiento
• La duración del tratamiento depende

de la respuesta clínica. A menudo es
necesario repetir la administración 
de adrenalina.

Ingreso
Ingresar o mantener en observación al
menos durante 12 horas a todos los pacien-
tes con una reacción de anafilaxia significa-
tiva, ya que se puede producir una reacción
bifásica con deterioro después del episodio
inicial.

Papel de los  
antagonistas H1 y H2
No se ha definido el papel de los antihista-
mínicos. La profilaxis con estos fármacos
no previene las reacciones futuras de anafi-
laxia frente a antídotos, pero puede ser útil
en la anafilaxia inducida por fármacos y por
medios de contraste. La adición de los
antagonistas H2 a los antagonistas H1 no
modifica la respuesta de la presión arterial
ni los síntomas, pero hay menos urticaria a
las dos horas en pacientes tratados con
antagonistas H1 y H2 combinados.

Pacientes tratados 
con betabloqueantes
Se ha utilizado glucagón, 0,02 mg/kg por
vía intravenosa, para intentar revertir el blo-
queo beta.

DIAGNÓSTICO
Es importante determinar la causa de la reac-
ción anafiláctica, siempre que sea posible.

Tipos de anafilaxia
Frecuente
Alimentos Las reacciones graves y
potencialmente mortales se deben predo-
minantemente a cacahuetes y a frutos
secos. En niños en edad preescolar pueden
deberse a las proteínas del huevo y de la
leche de vaca.

Fármacos Muchas reacciones, en par-
ticular las debidas a antibióticos, están
mediadas por IgE. Las reacciones anafi-
lactoides no mediadas por IgE debidas a
la liberación de los mediadores de mas-
tocitos inducidas por fármacos clínica-
mente no pueden diferenciarse de una
reacción anafiláctica. Los fármacos que
provocan reacciones anafilactoides son
los opiáceos, relajantes musculares,
medios de contraste y quinolonas y van-
comicina. Los fármacos antinflamatorios

no esteroideos pueden inducir anafilaxia
por interferir con el metabolismo del
ácido araquidónico, con lo que se consi-
gue la inhibición de la síntesis de prosta-
glandinas y mejora la generación de los
leucotrienos broncoconstrictores.

Picaduras Las picaduras se deben espe-
cialmente a abejas y, con menor frecuencia,
a avispas. En Australia, las picaduras de la
hormiga gigante australiana (especie Myr-
mecia) son una causa frecuente de anafila-
xia en zonas endémicas.

Látex La sensibilización al látex se pro-
duce en particular en niños con exposición
múltiple a productos que contienen este
material durante procedimientos médicos.
Los niños con espina bífida tienen un riesgo
especial debido a las exposiciones múltiples
después de la cirugía y del cateterismo de
vías urinarias.

Menos frecuente
Idiopática No se han identificado los
factores desencadenantes, a pesar de una
investigación exhaustiva. Los casos se pre-
sentan con edema de laringe como la única
manifestación y se controlan con una pauta
continuada de antihistamínicos y, si es
necesario, añadiendo corticoesteroides en
días alternos9. La anafilaxia psicógena se ha
clasificado como una variante de la anafila-
xia idiopática y se debe plantear en el diag-
nóstico diferencial10.

Infrecuente
Inducida por ejercicio Los síntomas de
urticaria, angioedema y estridor con o sin
hipotensión aparecen durante el ejercicio
intenso o poco después de interrumpirlo.

Inducida por el ejercicio y dependiente
de alimentos En este caso, el ejercicio
induce los síntomas sólo después de la inges-
tión del alimento relevante, trigo, apio,
marisco, naranjas y melocotones. En algu-
nos casos, aunque no en todos, se puede
demostrar la sensibilización mediante IgE al
alimento relevante.

Anafilaxia recurrente
La anafilaxia puede presentarse con epi-
sodios múltiples; en una serie, dos tercios
de los pacientes habían tenido tres o más
episodios de anafilaxia. Es frecuente que
no se identifique la causa definitiva, hasta
en una tercera parte de los sujetos. Se hará
todo lo posible para identificar aquellos
desencadenantes desconocidos. En los
niños, esta reacción se debe principal-

mente a alimentos (cacahuetes o frutos
secos) incluidos en alimentos manufactu-
rados o procesados. Algunos casos en los
que no hay una causa identificable se
deben a anafilaxia idiopática.

Diagnóstico diferencial
La anafilaxia se debe distinguir de otras for-
mas de presentación que pueden provocar
confusión, como son:

• Asma aguda.
• Síncope vasovagal.
• Urticaria o edema.
• Estridor psicógeno.
• Episodios cardiovasculares.
• Trastornos convulsivos.
• Liberación de mediadores de

mastocitos en una mastocitosis.
• Angioedema hereditario.

PREVENCIÓN
Es fundamental evitar el alérgeno desen-
cadenante, lo cual requerirá derivar al
paciente a la consulta del alergólogo para
el diagnóstico definitivo, quien además le
dará las instrucciones apropiadas para la
evitación.

En todos los niños que hayan acudido
con una reacción anafiláctica se planteará
la entrega de materiales para el tratamiento
de urgencia en forma de adrenalina autoin-
yectable, para lo cual es necesario evaluar
la intensidad de la reacción de presentación
y la probabilidad de reexposición al alér-
geno desencadenante. La reexposición
inadvertida es más probable en caso de
picaduras de insectos y alimentos y menos
probable con fármacos. La prescripción de
adrenalina inyectable sola no es una res-
puesta satisfactoria al riesgo de anafilaxia,
como se destaca en los datos recogidos en
Australia de que menos de un tercio de las
plumas de adrenalina prescritas fueron uti-
lizadas correctamente en una reacción ana-
filáctica posterior11. Cuando esté indicado
el uso de las inyecciones de adrenalina, es
esencial la demostración del uso con un dis-
positivo para formación y la entrega de un
plan de acción claro y sencillo en caso de
anafilaxia.

Las plumas de adrenalina se comerciali-
zan en dos posologías fijas: Junior (0,15 mg
de adrenalina) para niños de 15-30 kg de
peso y Adulto (0,3 mg de adrenalina) para
niños mayores de 30 kg. Aunque el fabri-
cante afirma que la pluma para adultos se
debe utilizar en niños mayores de 30 kg, la
American Academy of Asthma Allergy and
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Immunology recomienda su uso en niños
mayores de 20 kg12.

La desensibilización se puede plantear
en aquellas reacciones potencialmente

mortales frente a picaduras de abejas, para
lo cual se necesita una serie de inyecciones
del veneno de la abeja durante tres o más
años. En general, no se recomienda este
tipo de desensibilización en reacciones
cutáneas generalizadas en ausencia de
afectación respiratoria o cardiovascular. Si
se plantea esta forma de tratamiento, está
indicado derivar el caso a un alergólogo.
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CONTROVERSIAS

No sabemos a qué niños con alergia alimentaria hay que prescribir una pluma de adrenalina. Existe una preocupación general
porque el riesgo de anafilaxia y muerte inducidas por alimentos en niños ha aumentado en los últimos años. La entrega de una
pluma de adrenalina Junior aumentó en un 300% en Australia en cinco años entre 1998 y 2002, que es un incremento mucho
mayor que el de las reacciones por alergia alimentaria. Junto a este importante incremento en la prescripción de plumas de
adrenalina, se ha mantenido una controversia en la literatura médica sobre los beneficios y riesgos, expresando algunos autores la
opinión de que es un producto que se prescribe en exceso, opinión que otros han rebatido.

Actualmente no existen normas claras sobre a qué niños debe recetarse la pluma de adrenalina. La inmensa mayoría de los casos
mortales se registra en niños mayores de cinco años de edad, a pesar de que las reacciones alérgicas alimentarias son más frecuentes
en los niños en edad preescolar y que la frecuencia disminuye con el tiempo. En la medida en que la prescripción de las plumas de
adrenalina está relacionada principalmente con el tratamiento del riesgo, es necesario saber que hay otros factores que señalan la
probabilidad de desarrollar una reacción potencialmente mortal13. Estos factores son:

� Edad mayor de cinco años.
� Historia de afectación del aparato respiratorio en la reacción inicial o sucesivas.
� Historia de asma que requiere medicación preventiva.
� Sensibilidad a los cacahuetes o frutos secos.
� Reacciones inducidas por trazas o pequeñas cantidades de alérgeno.
� Prueba de escarificación cutánea muy positiva (>8 mm).

Hay que tener en cuenta cada factor y, cuanto mayor sea el número de factores positivos, menor será el umbral para prescribir una
pluma de adrenalina. Además, hay que sopesar estos factores con los deseos de los padres y las circunstancias del entorno. Es
esencial dar a los padres una perspectiva racional del riesgo remoto.

PERSPECTIVAS 
FUTURAS
E INVESTIGACIÓN 
� Los anticuerpos monoclonales anti-
IgE humanizados aumentan la dosis
umbral del alimento necesario para
desencadenar los síntomas de una
anafilaxia inducida por alimentos. Es
necesaria su administración periódica.
A diferencia de la desensibilización, el
tratamiento no es específico del
alérgeno y, por tanto, es prometedor
en sujetos con reacciones
potencialmente mortales ante
múltiples alérgenos.

� La identificación de la estructura
molecular de los epitopos de los
alérgenos permite construir péptidos
para inmunoterapia que activen la
respuesta de las células T sin unirse a la
IgE, lo que reduciría
significativamente los riesgos y
aumentaría la eficacia de la
inmunoterapia.



FUNDAMENTOS
El tratamiento urgente de los lactantes y
niños ofrece ciertas dificultades porque
los niños, de distinta edad, precisan equipos
de distintos tamaños y dosis de la medica-
ción y volúmenes de líquidos diferentes. Se
comenten muchos errores al elegir el equipo
y la medicación adecuado en las urgencias
pediátricas críticas, sobre todo con las dosis
de los medicamentos que tienen un efecto
cardiovascular potente, como la adrenalina.

La posología basada en la longitud del
pequeño, así como la estimación del tamaño
adecuado del equipo constituyen un
método eficaz para la selección rápida de los
tratamientos más urgentes. El uso de la lon-
gitud como referencia para solicitar la medi-
cación y el equipo posee, como mínimo, la
misma exactitud que el peso, y la longitud
probablemente resulte más precisa que el
peso para elegir el tamaño del equipo. Ade-
más, en las situaciones de gran estrés se redu-
cen las probabilidades de error con su uso.

Hay dos métodos para la elección rápida
de la dosis de la medicación y el tamaño del
equipo: 1) programas de apoyo a las decisio-
nes pediátricas con programas informáticos,
y 2) cinta de reanimación basada en la longi-
tud. Los programas informáticos de apoyo a
las decisiones para ordenadores de mesa o
portátiles o agendas electrónicas funcionan
de la siguiente manera: después de teclear la
longitud del pequeño, el programa indica
la dosis exacta del medicamento o el tamaño
preciso del equipo; además, sirven para una
amplia gama de medicamentos y equipos.

La cinta de reanimación pediátrica o cinta
de reanimación basada en la longitud del niño
es un instrumento visual sencillo que mide la
longitud y el peso aproximado de los niños.
Se comercializan varios productos. Una de las
cintas lleva zonas de distinto color que agru-
pan a niños de tamaño muy parecido dentro
de categorías que precisan idénticos requisi-
tos de medicación y equipamiento. El incon-
veniente de la cinta de reanimación es el
escaso número de medicamentos que figuran

en la misma. Por eso, se precisa una referen-
cia actualizada, adicional y extensa de medi-
camentos para solucionar las necesidades far-
macológicas variadas de los niños.

INDICACIÓN
• Niños que requieren equipamiento,

medicación o líquidos y pesan entre 
3 y 34 kg (edad aproximada de 
10 a 12 años).

CONTRAINDICACIONES
• Peso del prematuro menor de 3 kg.
• Niños mayores de 10-12 años o con

un peso superior a 34 kg (utilizar
equipos y dosis de adultos).

EQUIPO
� Programas pediátricos de apoyo a las

decisiones con ordenador o agenda
electrónica (figura 23.1.1).

� Cinta de reanimación pediátrica en
color (figura 23.1.2). Guardar la cinta
en un lugar de fácil acceso, como el
estuche del equipo pediátrico, en el
carrito pediátrico o colgada de la pared.
La imprimación de la cinta puede
preservar su longevidad. Hay diferentes
marcas de cintas de reanimación
pediátrica basadas en la longitud, cuya
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Fig. 23.1.1 Programa informático de apoyo a las decisiones que permite 
el cálculo instantáneo de las dosis de los medicamentos y el tamaño de los
equipos en función de la longitud del paciente.

RONALD A. DIECKMANN

23.1 POSOLOGÍA PEDIÁTRICA BASADA 
EN LA ESTATURA Y ESTIMACIÓN 
DEL TAMAÑO DE LOS EQUIPOS



velocidad, exactitud y seguridad no se
han comparado.

PREPARACIÓN
� Coloque al paciente en decúbito

supino.
� Extienda los miembros inferiores 

del paciente.
� Mida al pequeño en centímetros.

PROGRAMA DE APOYO 
A LAS DECISIONES
Después de medir al niño, introduzca el
valor en el programa informático y lea la
dosis del medicamento y el tamaño del
equipo (véase figura 23.1.1).

CINTA
� Mida la estatura infantil –de la 

cabeza a los talones– con la cinta.
Registre e indique el peso en
kilogramos que corresponde a la
estatura del niño medida por los
talones.

� Si el niño tiene una longitud mayor
que la cinta, utilizar el equipo y las
dosis de los adultos.

� A partir de la medida registrada con la
cinta, identifique los tamaños idóneos
del equipo (véase figura 23.1.2).

� A partir de la medida registrada 
con la cinta, identifique las dosis
adecuadas del medicamento 
(véase figura 23.1.2).

COMPLICACIONES
• Ninguna.

CONSEJOS
• Utilice el programa de apoyo a las

decisiones o la cinta de reanimación y
no tratar de estimar el peso o calcular
los tamaños de los equipos o las dosis
de los medicamentos.

• Si la medición se realiza hasta los dedos
de los pies (en lugar de los talones) se
añadirán una serie de kilogramos al
peso estimado y se puede calcular por
exceso el equipo y las dosis de la
medicación.
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Fig. 23.1.2 Cinta de reanimación pediátrica con colores.



FUNDAMENTOS

La ventilación con bolsa y mascarilla
(ambú) es la técnica más importante para
mantener permeable la vía respiratoria
pediátrica. Esta maniobra incruenta para la
ventilación asistida, con presión positiva,
representa un tratamiento eficaz de la
mayoría de los niños con hipoventilación e
hipoxia. Un niño con insuficiencia respira-
toria quizá sólo precise una ventilación asis-
tida con ambú de forma pasajera. Algunos
niños con insuficiencia respiratoria, que
requieren una ventilación prolongada o
una protección de la vía respiratoria pue-
den necesitar la intubación traqueal (véase
capítulo 23.3).

El diseño del ambú hace que el oxígeno
fluya hacia una bolsa que actúa como reser-
vorio, pase por una válvula de escape y lle-
gue a una mascarilla sellada hermético en
torno a la nariz y boca del niño. Al expri-
mir la bolsa, se administra oxígeno con pre-
sión positiva a los pulmones. Aunque esta
maniobra no proteja completamente la vía
respiratoria, como la intubación traqueal,
la ventilación con ambú suele aportar ven-
tilación suficiente durante los períodos de
descompensación aguda (tabla 23.2.1).
Además, Gausche y cols.1 probaron que la
ventilación con ambú posee la misma efi-
cacia para el sostenimiento de la vía respi-
ratoria que la intubación traqueal en el
entorno prehospitalario, con independen-
cia de la etiología de base. En consecuen-
cia, tanto los profesionales que actúan fuera

como dentro del hospital deben familiari-
zarse y dominar la técnica de la ventilación
con ambú.

INDICACIONES
• Hipoventilación o apnea.
• Insuficiencia respiratoria.
• Hipoxia a pesar de administrar oxígeno

con un flujo alto a través de una
mascarilla sin recirculación del aire.

CONTRAINDICACIONES
• No aplique la ventilación con ambú si

existe una obstrucción completa de la
vía respiratoria. En este caso, despeje
primero la vía respiratoria y aplique
las maniobras de reanimación básica.
A continuación trate de eliminar el
cuerpo extraño causante de la
obstrucción, si fuera necesario, con
unas pinzas de Magill bajo la
laringoscopia directa.

Contraindicación relativa
• La ventilación con ambú puede

producir una insuflación del estómago y
una compresión extrínseca posterior de
los pulmones en presencia de una hernia
diafragmática congénita o de una fístula
traqueoesofágica. Esto puede alterar la
oxigenación y ventilación pulmonares
adecuadas.

EQUIPO

� Mascarilla de tamaño idóneo 
(figura 23.2.1).

� Bolsa de inflado automático 
(figura 23.2.2).

� Monitor de la saturación de oxígeno.

PREPARACIÓN
� Elija una mascarilla y una bolsa de

ventilación del tamaño adecuado.
� Conecte el tubo de oxígeno a la bolsa

de ventilación y esta a la mascarilla
facial.

� Empiece con un flujo de 15 litros de
oxígeno por minuto.

POSICIÓN

La postura del paciente es esencial para una
buena ventilación con ambú. Conviene
mantenerle en decúbito supino, con una
posición neutra del cuello para que la vía
respiratoria no se obstruya. Debido a su
occipucio grande, los lactantes y los niños
pequeños tienden a hiperflexionar el cue-
llo y, en consecuencia, vale la pena colocar
una pequeña toalla enrollada bajo los
hombros para obtener una posición neu-
tra de «ventilación». La hiperflexión y la
hiperextensión del cuello pueden empeo-
rar la obstrucción respiratoria, disminuir la
ventilación pulmonar y acentuar el riesgo
de lesión medular.

PROCEDIMIENTO
� Efectúe la maniobra de inclinación de

la cabeza y elevación del mentón para
abrir la vía respiratoria y alejar
la lengua del paladar blando y la
orofaringe. Una colocación adecuada
más la aspiración de las secreciones
abundantes alivian, a menudo, la
dificultad respiratoria sin necesidad de
ambú.

� En caso de traumatismo, si se
sospecha una lesión medular, no se
debe efectuar la maniobra de
inclinación de la cabeza y elevación
del mentón, sino proceder a la
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o. Hipoventilación durante la sedación para una intervención •

Hipoventilación durante el estado postictal •

Hipoxia durante la reagudización asmática a pesar de utilizar •
una mascarilla de oxígeno sin recirculación del aire

Hipoxia o hipoventilación persistente a pesar del ambú •

Obstrucción parcial de la vía respiratoria (quemaduras laríngeas, •
angioedema)

Parada cardiorrespiratoria � �

Tabla 23.2.1 Selección de la ventilación con ambú frente a la intubación traqueal

Modelo de paciente Ambú Intubación

MICHELLE LIN
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inmovilización en bloque de la
columna y efectuar una tracción de
la mandíbula para crear una vía
respiratoria permeable.

� Si la permeabilidad de la vía
respiratoria no resulta adecuada,
vuelva a colocar al paciente y aspirar
las secreciones. Si los problemas
continúan, introduzca una vía
respiratoria bucofaríngea o
nasofaríngea por debajo de la
mascarilla para levantar la lengua de
la porción posterior de la orofaringe
(véase capítulo 23.3).

� Si la técnica del ambú la realiza una
sola persona, ponga la mascarilla
sobre la cara del paciente y obtenga
un sello hermético alrededor de la
boca y de la nariz. Coloque el pulgar
y el índice de la mano no dominante
sobre las partes superior e inferior de
la mascarilla, respectivamente. Pase
las puntas de los tres dedos restantes
sobre la mandíbula y elévela hacia la
mascarilla para crear el sello. Esta
maniobra se conoce como «pinza E-C»
por la forma en E de los tres dedos
que sujetan la mandíbula y la forma
en C del pulgar y el índice colocado
sobre la mascarilla (figura 23.2.3).
Para crear el sello, tire de la
mandíbula hacia delante y no de la
mascarilla hacia atrás, oprimiendo la
cara del paciente. Para la ventilación
pulmonar, exprima la bolsa con el
reservorio de oxígeno con la mano
dominante. Si se prolonga la
ventilación con ambú, utilice el dedo
meñique de la mano no dominante
(usado para la pinza E-C) y aplique
presión sobre el cricoides para
reducir la insuflación gástrica de aire.

� Si la técnica la realizan dos personas,
coloque la mascarilla sobre la cara del
paciente y cree un sello hermético en
torno a la boca y la nariz. El pulgar y
el índice de las dos manos del primer
operador se colocan sobre las
porciones superior e inferior,
respectivamente, de la mascarilla
facial. Con las yemas de los tres dedos
restantes de ambas manos, se levanta
simétricamente la mandíbula en
dirección a la mascarilla para crear el
sello. Esta maniobra se conoce como
la doble «pinza E-C» (figura 23.2.4).
De nuevo, tire de la mandíbula hacia
delante y no empuje la mascarilla hacia
atrás, oprimiendo la cara del paciente.
El segundo operador procede a la
ventilación pulmonar del paciente
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Fig. 23.2.2 Bolsa pediátrica de oxígeno. La aplicación suplementaria de oxígeno,
con un flujo alto, en la bolsa permite disponer de una reserva de oxígeno para la 
ventilación con ambú. La bolsa pediátrica, con un volumen de 450 a 750 ml, resulta idónea
para oxigenar y realizar la ventilación asistida de un niño pequeño. Por otro lado, si no se
dispone de una bolsa pediátrica, las bolsas de adultos, con un volumen aproximado 
de 1200 ml, también proporcionan una oxigenación y ventilación adecuadas. Procure no
administrar volúmenes corrientes excesivos con la bolsa de mayor tamaño.

Fig. 23.2.1 Selección del ambú del tamaño adecuado. Existen mascarillas
transparentes, de distintos tamaños, para todas las edades, desde los recién nacidos hasta los
adultos. Las mascarillas tienen un borde perimetral inflado que cierra herméticamente la parte
inferior de la cara. Si la mascarilla es del tamaño adecuado, la parte superior debe apoyar
sobre el puente nasal del paciente y la inferior, sobre la hendidura del mentón. Una mascarilla
excesiva puede comprimir los ojos del paciente y otra muy pequeña, obstruir las fosas nasales
y dificultar una oxigenación y ventilación pulmonares adecuadas.



exprimiendo la bolsa con el reservorio
de oxígeno y aplicando una presión
sobre el cricoides, si se prolonga la
ventilación con ambú, a fin de reducir
la insuflación gástrica de aire.

� La ventilación con ambú de los niños
se practica con una frecuencia 

de 20 inspiraciones por minuto, la de
los lactantes con 30 y la de los recién
nacidos con 40. Exprima y suelte la
bolsa con una relación entre
inspiración y espiración de 1:2.
Un error habitual es sobreventilar al
paciente con una frecuencia excesiva.

	 Aporte un volumen corriente de 
8 ml/kg con el ambú para una buena
oxigenación y ventilación pulmonares
del paciente. Vigilar el ascenso y
descenso bilateral del tórax constituye
un índice igualmente eficaz de que se
aplica un volumen de ventilación
adecuado.


 Además de la visualización, la
auscultación del murmullo vesicular
bilateral en la parte central de la axila
y la mejora de la saturación del
oxígeno corroboran que la
ventilación pulmonar es adecuada.

� Si se prolonga la ventilación con
ambú, hay que descomprimir el
estómago, probablemente
sobredistendido, con una sonda
orogástrica o nasogástrica, a fin
de disminuir el riesgo de emesis 
con la aspiración consiguiente.

COMPLICACIONES
• Una mascarilla de tamaño incorrecto

produce una ventilación pulmonar
inadecuada o traumatismos oculares.

• Insuflación y distensión gástricas.
• Aspiración por vómitos.
• Neumotórax por mala distensibilidad

pulmonar o exceso de los volúmenes
corrientes.

• Hipoxia.

CONSEJOS
• Ante traumatismos pediátricos, que

precisen una inmovilización en bloque
de la columna, la ventilación con ambú
la efectuarán dos personas. Una de
ellas se ocupará de obtener un sello
adecuado de la mascarilla y la otra de
exprimir la bolsa y mantener la
alineación de la columna. En cambio,
si la ventilación con ambú la efectúa
una sola persona, al tratar de lograr un
buen sello de la mascarilla, suele
extender inadvertidamente el cuello
del paciente.

• Cuando se eleve la mandíbula para
crear un sello con la mascarilla con el
tercer, cuarto y quinto dedos, hay
que cerciorarse de que estos
traccionen del hueso mandibular y
no del tejido blando submandibular.
Aparte del traumatismo, la
compresión del tejido blando
submandibular puede obstruir sin
querer la vía respiratoria.
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Fig. 23.2.3 Técnica de la pinza E-C para la ventilación con ambú.

Fig. 23.2.4 Técnica de la doble pinza E-C para la ventilación con ambú.



• Algunas bolsas de los ambús disponen
de una válvula de escape que evita una
ventilación con una presión positiva
excesiva. Estas válvulas hacen que, en
ocasiones, se practique una ventilación
insuficiente a los pacientes con una
distensibilidad pulmonar baja.
Obstruya la válvula para lograr una
mayor presión positiva durante la
inspiración y vigile el ascenso del tórax.

• El examen del ascenso y descenso del
tórax de los recién nacidos y lactantes,
para verificar si el volumen corriente
aplicado con el ambú es adecuado, no
resulta fácil. Para obtener un ángulo
óptimo de visión hay que colocarse al
lado de la cama del paciente.

• Para evitar la complicación habitual
de la sobreventilación pulmonar,
repita en alto «exprimir-soltar-soltar»
repetidamente mientras exprime y
suelta la bolsa. Estas son la frecuencia
ventilatoria y la relación entre
inspiración y espiración más correctas
para el paciente.
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FUNDAMENTOS
Los niños tienen una lengua relativamente
grande que puede caerse y producir una
obstrucción respiratoria cuando desapa-
rece el tono de los músculos nasofarín-
geos, por ejemplo, después de un ictus o
tras una sedación excesiva con medica-
mentos. Surgen entonces hipoxia e hiper-
capnia. Ciertos dispositivos auxiliares
incruentos, como las vías respiratorias naso-
faríngea y orofaríngea, ayudan a mantener
la permeabilidad de la vía, aun cuando la
lengua se caiga contra la pared posterior 
de la faringe.

La estructura de la vía respiratoria
nasofaríngea es hueca y se compone de
látex o de una sustancia afín, con una
ligera curvatura, que remeda la de la naso-
faringe. El extremo distal está biselado, lo
que facilita su tunelización por los tejidos
blandos nasofaríngeos aunque también
puede producir un traumatismo inadver-
tido por cizalla del tabique nasal. El
extremo proximal de la vía nasofaríngea
dispone de una pestaña amplia para fijar
el tubo en el orificio nasal. Los pacientes
toleran esta vía respiratoria mejor que la
orofaríngea porque no desencadena el
reflejo nauseoso.

Por su parte, la vía respiratoria orofa-
ríngea es hueca, se compone de plástico y
tiene una curvatura ligera parecida a la de
la orofaringe. El extremo distal se apoya en
la parte posterior de la lengua, lo que
puede inducir el reflejo nauseoso si el
paciente está despierto; el extremo proxi-
mal cuenta con un reborde ancho para fijar
el tubo por los labios.

Estos dispositivos facilitan una ventila-
ción pulmonar espontánea y suficiente y
evitan la necesidad de la ventilación con
ambú o la técnica más cruenta de la intu-
bación traqueal.

INDICACIONES
• Obstrucción de la vía respiratoria.
• Descompensación respiratoria.
• Crisis.

CONTRAINDICACIONES
Vía respiratoria nasofaríngea
• Edad menor de un año: el diámetro 

de las fosas nasales es demasiado
pequeño para introducir una vía
respiratoria nasofaríngea.

• Obstrucción nasal: las tentativas por
introducir una vía nasofaríngea en un
conducto nasal obstruido son inútiles y
pueden producir una epistaxis
traumática.

• Lesión facial grave o sospecha de fractura
de la base del cráneo: una lámina
cribiforme fracturada puede hacer que la
vía nasofaríngea pase, por error, a la
cavidad intracraneal en lugar de alojarse
en la parte posterior de la orofaringe.

Vía respiratoria orofaríngea
• Reflejo nauseoso intacto: como la

punta de la vía orofaríngea se apoya en
la parte posterior de la lengua, si el
paciente conserva el reflejo nauseoso,
probablemente vomitará y aspirará el
contenido gástrico.

EQUIPO
� Gel lubricante (para la vía nasofaríngea).
� Depresor lingual (facultativo para la vía

orofaríngea).
� Vía respiratoria nasofaríngea 

(figura 23.3.1).
� Vía respiratoria orofaríngea 

(figura 23.3.2).
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de una válvula de escape que evita una
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resulta fácil. Para obtener un ángulo
óptimo de visión hay que colocarse al
lado de la cama del paciente.

• Para evitar la complicación habitual
de la sobreventilación pulmonar,
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FUNDAMENTOS
Los niños tienen una lengua relativamente
grande que puede caerse y producir una
obstrucción respiratoria cuando desapa-
rece el tono de los músculos nasofarín-
geos, por ejemplo, después de un ictus o
tras una sedación excesiva con medica-
mentos. Surgen entonces hipoxia e hiper-
capnia. Ciertos dispositivos auxiliares
incruentos, como las vías respiratorias naso-
faríngea y orofaríngea, ayudan a mantener
la permeabilidad de la vía, aun cuando la
lengua se caiga contra la pared posterior 
de la faringe.

La estructura de la vía respiratoria
nasofaríngea es hueca y se compone de
látex o de una sustancia afín, con una
ligera curvatura, que remeda la de la naso-
faringe. El extremo distal está biselado, lo
que facilita su tunelización por los tejidos
blandos nasofaríngeos aunque también
puede producir un traumatismo inadver-
tido por cizalla del tabique nasal. El
extremo proximal de la vía nasofaríngea
dispone de una pestaña amplia para fijar
el tubo en el orificio nasal. Los pacientes
toleran esta vía respiratoria mejor que la
orofaríngea porque no desencadena el
reflejo nauseoso.

Por su parte, la vía respiratoria orofa-
ríngea es hueca, se compone de plástico y
tiene una curvatura ligera parecida a la de
la orofaringe. El extremo distal se apoya en
la parte posterior de la lengua, lo que
puede inducir el reflejo nauseoso si el
paciente está despierto; el extremo proxi-
mal cuenta con un reborde ancho para fijar
el tubo por los labios.

Estos dispositivos facilitan una ventila-
ción pulmonar espontánea y suficiente y
evitan la necesidad de la ventilación con
ambú o la técnica más cruenta de la intu-
bación traqueal.

INDICACIONES
• Obstrucción de la vía respiratoria.
• Descompensación respiratoria.
• Crisis.

CONTRAINDICACIONES
Vía respiratoria nasofaríngea
• Edad menor de un año: el diámetro 

de las fosas nasales es demasiado
pequeño para introducir una vía
respiratoria nasofaríngea.

• Obstrucción nasal: las tentativas por
introducir una vía nasofaríngea en un
conducto nasal obstruido son inútiles y
pueden producir una epistaxis
traumática.

• Lesión facial grave o sospecha de fractura
de la base del cráneo: una lámina
cribiforme fracturada puede hacer que la
vía nasofaríngea pase, por error, a la
cavidad intracraneal en lugar de alojarse
en la parte posterior de la orofaringe.

Vía respiratoria orofaríngea
• Reflejo nauseoso intacto: como la

punta de la vía orofaríngea se apoya en
la parte posterior de la lengua, si el
paciente conserva el reflejo nauseoso,
probablemente vomitará y aspirará el
contenido gástrico.

EQUIPO
� Gel lubricante (para la vía nasofaríngea).
� Depresor lingual (facultativo para la vía

orofaríngea).
� Vía respiratoria nasofaríngea 

(figura 23.3.1).
� Vía respiratoria orofaríngea 

(figura 23.3.2).



PREPARACIÓN
Vía respiratoria nasofaríngea
Determine el tamaño correcto de la vía res-
piratoria nasofaríngea mediante uno de
estos tres métodos:

� Siga las recomendaciones para usar la
cinta de reanimación basada en la
longitud del pequeño.

� Elija una vía nasofaríngea, cuya
longitud equivalga a la distancia entre
la punta de la nariz y el trago del oído
(figura 23.3.3).

� Elija una vía nasofaríngea, cuyo
diámetro externo equivalga al
diámetro interno de la fosa nasal.
Corte el tubo en función de la guía
para medir la longitud, señalada en el
segundo método.

Vía respiratoria orofaríngea
Determine el tamaño correcto de la vía res-
piratoria orofaríngea con cualquier de estos
dos métodos:

� Siga las recomendaciones para usar la
cinta de reanimación basada en la
longitud del pequeño.

� Escoja una guía respiratoria
orofaríngea, cuya longitud equivalga a
la distancia desde la comisura bucal del
paciente hasta el ángulo mandibular,
medida por el lado de la cara del
paciente (figura 23.3.4).

POSICIÓN
� Colocar al paciente en decúbito

supino, en una posición respiratoria
neutra.

� Para evitar que la lengua empeore la
obstrucción respiratoria, proceder a
la maniobra de elevación del mentón.
Aplicar una tracción mandibular si el
paciente está traumatizado y requiere
una inmovilización de la columna
vertebral.

PROCEDIMIENTO
Vía respiratoria nasofaríngea
� Lubrique previamente la vía

respiratoria nasofaríngea antes de su
inserción.

� Si se introduce la vía nasofaríngea en
la fosa nasal derecha, el bisel apunta
ya hacia el tabique y se minimiza el
riesgo de su traumatismo. Introduzca

suavemente la vía respiratoria
nasofaríngea dirigiéndola hacia atrás
por la fosa nasal hasta que el reborde
quede pegado al orificio nasal.

� Al insertar la vía nasofaríngea por el
orificio nasal izquierdo, la punta del
bisel se aleja del tabique. Para evitar
el traumatismo del tabique, gire la vía
nasofaríngea 180° de modo que el

bisel apunte hacia el tabique.
Introduzca la vía unos 2 cm, de modo
que la punta pase por el borde del
tabique. Si advierte resistencia, gire de
nuevo la vía nasofaríngea 180° hasta su
posición original y correcta. Termine de
insertar la vía nasofaríngea en la parte
posterior de la fosa nasal hasta que el
reborde apoye en el orificio nasal.
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Fig. 23.3.1 Vía respiratoria
nasofaríngea.

Fig. 23.3.2 Vía respiratoria
orofaríngea.

Fig. 23.3.3 Cálculo del tamaño de la vía nasofaríngea: desde la punta 
de la nariz hasta el trago de la oreja.
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la obstrucción respiratoria. Para evitarlo
se pueden aplicar dos métodos:

� Con depresor lingual: una vez que se
ha empujado la lengua hacia abajo con

Vía respiratoria orofaríngea
El error que se produce con más frecuen-
cia al colocar la vía orofaríngea consiste en
desplazar la lengua todavía más, en direc-
ción posterior, y empeorar, de esta forma,

Fig. 23.3.4 Cálculo del tamaño de la vía orofaríngea: desde la comisura
bucal hasta el ángulo mandibular.

Fig. 23.3.5 Corte del tubo traqueal para utilizarlo como vía respiratoria
nasofaríngea.

el depresor lingual, deslice la vía
orofaríngea directamente sobre el
depresor, de modo que su extremo
apunte hacia abajo. Continúe 
la inserción hasta que el reborde 
apoye suavemente sobre 
los labios.

� Sin depresor lingual: gire la vía
orofaríngea 180°, de forma que el
extremo apunte hacia arriba e
introdúzcala en la boca. Cuando haya
establecido contacto con el paladar
duro, deprima la lengua con la
curvatura de la vía respiratoria
orofaríngea. Introduzca la
vía orofaríngea por completo hasta
que el reborde alcance los labios y
luego vuelva a girar el dispositivo 180°
de forma que su extremo apunte
correctamente hacia abajo y se apoye
sobre la porción posterior de 
la lengua.

COMPLICACIONES
• Vómitos y aspiración.
• Laringoespasmo.
• Traumatismo y sangrado locales.
• Obstrucción progresiva de la vía

respiratoria: si la vía respiratoria
orofaríngea es inusitadamente larga,
puede obstruir directamente la parte
posterior de la orofaringe; si es
demasiado corta, puede desplazar la
lengua todavía más y empeorar 
la obstrucción.

• Taponamiento de la vía respiratoria
nasofaríngea: el diámetro
relativamente pequeño de la vía
respiratoria nasofaríngea hace que se
obstruya fácilmente con el moco, las
secreciones y la sangre.

• Colocación intracraneal de la vía
respiratoria nasofaríngea.

CONSEJOS
� Inserte la vía respiratoria nasofaríngea

directamente hacia atrás, a lo largo del
suelo de la nariz y no la dirija hacia
arriba.

� No escoja un tubo nasofaríngeo
demasiado ancho porque puede
producir una necrosis compresiva de
las alas nasales.

� Si no dispone de una vía respiratoria
nasofaríngea, puede utilizar el tubo
traqueal que se emplea
habitualmente para las



intubaciones. En primer lugar,
escoja un tubo, cuyo diámetro
externo sea el mismo que el
diámetro interno de la fosa nasal del
paciente. En segundo lugar, corte 
el tubo hasta la longitud adecuada (la
longitud corresponde a la distancia
entre la punta de la nariz y el trago
de la oreja). Deje el adaptador
proximal del tubo traqueal, de
manera que el tubo pueda fijarse a la
punta de la nariz y no se deslice por

error más allá de los orificios nasales
(figura 23.3.5).

� Cerciórese de que el paciente no tiene
reflejo nauseoso antes de colocar la vía
respiratoria orofaríngea.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Chameides L, Hazinski MF (eds) 1997 Paediatric advanced

life support. American Heart Association, Dallas, Tx

Dieckmann RA et al (eds) 2000 Paediatric education
for prehospital professionals. Jones & Bartlett
Publishers, Sudbury, MA

Greenberg RS 2002 Facemask, nasal and oral airway
devices. Anesthesiology Clinics of North America
20(4): 833–861

Shifrm SW 1997 Insertion of oral and nasal airways.
In: Dieckmann RA et al (eds) Paediatric
emergency and critical care procedures. Mosby, St
Louis, MO
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� Los niños presentan un tejido
adenoide grande y orificios nasales
relativamente pequeños. Por eso, la
intubación nasotraqueal de los niños
ofrece dificultades técnicas y comporta
una tasa elevada de complicaciones por
sangrado traumático, aspiración e
intubación esofágica. Además, estas
intubaciones suelen requerir más
tiempo y obligan a que el paciente esté
despierto y colabore. La vía
orotraqueal es la preferida.

Aparte de la posición correcta y de la selec-
ción del equipo, para una intubación satis-
factoria se necesita, de ordinario, adminis-
trar medicamentos para la inducción con
una secuencia rápida (ISR). Estos medica-
mentos proporcionan una sedación y rela-
jación neuromuscular pasajeras durante la
intervención. Los inductores comprenden
ketamina, fentanilo y midazolam y los para-
lizantes neuromusculares, succinilcolina,
rocuronio y vecuronio. Las ventajas de la
inducción con la secuencia rápida son dos.
En primer lugar, el paciente no lucha ins-
tintivamente contra los estímulos nocivos,
como la hoja del laringoscopio o la inser-
ción del tubo traqueal, lo que mejora la
probabilidad de visualizar las cuerdas voca-
les. En segundo lugar, los medicamentos
inductores suprimen los reflejos vegetati-
vos siguientes.

� Bradicardia: los pacientes menores de
5 años corren más riesgo de
bradiarritmias con la laringoscopia
directa debido a la estimulación vagal.
Por eso, hay que incluir a veces la
atropina de forma profiláctica en 
la pauta de inducción con secuencia
rápida.

� Taquicardia e hipertensión: la
medicación inductora atenúa esta
respuesta catecolamínica a la
laringoscopia e intubación.

� Reflejo nauseoso: los pacientes que
precisan una intubación urgente
mejoran con la medicación para la
inducción con secuencia rápida
porque, supuestamente, tienen el
estómago lleno y su contenido podría
regurgitar durante la intubación. Al
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23.4 TUBO ENDOTRAQUEAL 
E INTUBACIÓN ENDOTRAQUEAL

FUNDAMENTOS
La intubación endotraqueal (IE) propor-
ciona una vía respiratoria definitiva. La inser-
ción de un tubo entre las cuerdas vocales y
en la tráquea facilita una oxigenación y ven-
tilación pulmonares óptimas del paciente,
además de proteger la vía respiratoria frente
a la aspiración. Esta técnica puede salvar la
vida o, al contrario, ponerla en peligro,
según la preparación y pericia del profesio-
nal. La intubación endotraqueal es la técnica
habitual de rescate cuando la ventilación con
ambú es ineficaz o insuficiente.

La anatomía de la vía respiratoria pediá-
trica ofrece consideraciones especiales para la
intubación, si se compara con la del adulto.
En concreto, las diferencias son estas:

� Los niños tienen una lengua
relativamente mayor, lo que dificulta
más la visualización de las cuerdas
vocales. Por eso, la posición previa a la
intubación resulta determinante.

� El niño dispone de una epiglotis más
ancha y flácida. Por eso, debe utilizarse
una hoja laringoscópica recta para los
recién nacidos y lactantes, si se desea
visualizar bien las cuerdas vocales. El
laringoscopio hace que la epiglotis, que
cuelga hacia atrás, se desplace hacia
delante, con lo que se exponen las
cuerdas vocales.

� Las cuerdas vocales de los niños se
sitúan en una posición más anterior y
cefálica. El laringoscopio de hoja recta
proporciona la línea más directa y
óptima de visión de las cuerdas situadas
en posición anterior.

� El anillo cricoides es la porción más
estrecha de la vía respiratoria de los
niños menores de 8 años. Esta estenosis
anatómica hace que el tubo traqueal
quede colocado de forma segura a la
altura del anillo cricoides, sin que se
fugue el aire. Por eso, no se necesita
ningún manguito para el tubo traqueal.
En cambio, la vía respiratoria de los
adolescentes y adultos adopta una forma
cilíndrica más que infundibular y se
necesitan tubos traqueales con
manguito para fijar el tubo y evitar las
fugas de aire.

abolir el reflejo nauseoso mediante la
inducción con secuencia rápida,
disminuye el riesgo de reflujo
esofágico y de aspiración pulmonar.

No obstante, las ventajas de estos medica-
mentos compensan la posible desventaja de
la apnea persistente tras una intubación
fallida. Por eso, el profesional debe saber que,
cuando se administren estos medicamentos
al paciente, si no se logra la intubación, la
saturación de oxígeno del paciente puede dis-
minuir de forma llamativa.

INDICACIONES
• Parada cardiorrespiratoria.
• Insuficiencia u obstrucción respiratoria.
• Trabajo respiratorio excesivo

refractario a la ventilación con ambú.
• Desaparición del reflejo nauseoso.
• Necesidad de ventilación pulmonar o

de hiperventilación prolongada.

CONTRAINDICACIONES
• Respuesta suficiente a la ventilación

con ambú y previsión de un período
breve de respiración asistida.

• Anomalías estructurales, por ejemplo
hematoma lingual voluminoso o
lesiones faciales masivas que obligan a
una traqueotomía o cricotirotomía.

• Traqueotomía funcionante.

EQUIPO
� Monitor cardiorrespiratorio y de la

saturación del oxígeno.
� Catéter de aspiración de punta rígida.
� Ambú.
� Laringoscopio (figuras 23.4.1, 23.4.2).
� Tubo traqueal (figura 23.4.3).
� Estilete del tubo traqueal.
� Jeringa para el tubo traqueal con

manguito.
	 Aparato para confirmar la intubación

(véase capítulo 23.5).

 Cinta adhesiva fuerte para fijar el tubo

traqueal.



� Bloque de mordida o vía respiratoria
orofaríngea (OF).

PREPARACIÓN
Son muchas piezas las que hay que prepa-
rar para el equipo, por lo que conviene
tener una lista y no olvidarse de ninguna
(tabla 23.4.1).

Laringoscopio. Se conocen dos tipos de
hoja para visualizar las cuerdas vocales: recta
y curva. Para los recién nacidos y lactantes

se prefiere la recta que expone mejor las
cuerdas vocales, de posición anterior. Para
los niños mayores, cuya anatomía se asemeja
más a la de los adultos, se utiliza bien la hoja
recta, bien la curva.

Además, las hojas del laringoscopio tie-
nen tamaños diferentes. Para saber el tamaño
correcto en un caso concreto, se puede uti-
lizar 1) la cinta de reanimación basada en la
longitud (véase capítulo 23.1), o 2) un cua-
dro basado en la edad (tabla 23.4.2).

Tubo endotraqueal Los tubos endotra-
queales con manguito ayudan a evitar las
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Fig. 23.4.1 Hojas curva (parte superior) y recta (parte inferior) 
de laringoscopio.

Fig. 23.4.2 Inserción del laringoscopio. Los laringoscopios están dotados bien de una hoja recta (A) o curva (B). La hoja recta del
laringoscopio debe deslizarse justo «debajo» o detrás de la epiglotis y elevar la lengua y la epiglotis a la vez para visualizar las cuerdas vocales.
Como los recién nacidos y menores de 5 años tienen una epiglotis laxa y grande, para visualizar mejor las cuerdas se necesita la hoja recta. Si
el niño es mayor, se puede utilizar un laringoscopio de hoja recta o curva. Si se utiliza el laringoscopio curvo, la hoja debe apoyarse en la fosita
glosoepiglótica, justo delante de la epiglotis y detrás de la base de la lengua. Si se levanta el laringoscopio, se eleva la fosita glosoepiglótica y la
lengua en bloque y, de manera indirecta, la epiglotis se desplaza hacia delante, con lo que se visualizan las cuerdas vocales.

Epiglotis

Tráquea

A B

Fosita glosoepiglótica 

Epiglotis

Tráquea

fugas de aire a su alrededor. Como los
pacientes menores de ocho años tienen una
vía respiratoria infundibular, deben utilizarse
tubos sin manguito. En cambio, los tubos
con manguito resultan imprescindibles para
los niños mayores y los adultos, cuya vía res-
piratoria posee una forma cilíndrica. Sin el
manguito (globo), la forma de la vía respi-
ratoria facilitaría enormemente las fugas de
aire. Una vez seleccionado el tubo traqueal,
con manguito o sin él, se escogerá el tamaño
adecuado al paciente (tabla 23.4.3). Los
tamaños varían entre 1 y 9, que representa
el diámetro interno del tubo en milímetros.

POSICIÓN
El paciente se debe colocar en decúbito
supino, en una posición respiratoria neu-
tra. Si se trata de lactantes o niños peque-
ños, la colocación de una pequeña toalla
enrollada bajo los hombros evitará la hiper-
flexión del cuello y la obstrucción de la vía
respiratoria.

PROCEDIMIENTO
� Inmovilice, si procede, la columna

vertebral en bloque. Pida a un
ayudante que se coloque al lado de la
cama y mantenga la cabeza y el cuello
en posición neutra, sujetando con
ambas manos las orejas del paciente
(figura 23.4.4).

� Preoxigene al lactante con ambú y
oxígeno al 100% durante 1-2 minutos.
Recuerde que, cuanto más pequeño



sea el niño, más rápida es la
desaturación del oxígeno durante la
intubación. Si el tiempo lo permite,
preoxigenar completamente al paciente.

� Durante la preoxigenación e
intubación pida a un ayudante que
comprima suavemente el cartílago

cricoides hacia atrás para reducir 
el reflujo esofágico del 
contenido gástrico y el riesgo de
aspiración.

� Administre la medicación para la
inducción con secuencia rápida y
continúe con la ventilación con ambú
hasta que suceda la parálisis
neuromuscular.

� Sujete el mango del laringoscopio con
la mano izquierda y coloque la hoja de

manera que el bulbo luminoso se
ilumine.

� Inserte suavemente el laringoscopio,
empezando por el lado derecho de la
boca y efectúe un movimiento de
«barrido» de la lengua hacia la
izquierda.

� Continúe insertando la hoja en la
profundidad y levante hacia delante y
hacia abajo el laringoscopio tratando
de ver las cuerdas vocales.

	 Aspire cualquier exceso de secreción
respiratoria del contenido gástrico que
enmascare la visualización adecuada de
la epiglotis y las cuerdas vocales.


 Una vez identificadas las cuerdas
vocales, se inserta con la mano derecha
el tubo traqueal por el lado derecho de
la boca, dirigiéndolo entre las cuerdas
vocales.

� Verifique que el tubo pasa
verdaderamente entre las cuerdas
vocales y se introduce en la tráquea. La
mejor manera de saber que la
intubación endotraqueal es correcta
(es decir, no se ha intubado el esófago)
es mediante la visualización directa.
Las demás modalidades de
confirmación pueden dar una
información falsa y equívoca.

ˇ Inserte el tubo hasta la longitud
deseada (tabla 23.4.4).

Infle el manguito, si procede.
† Conecte la bolsa de oxígeno al tubo

traqueal y ventile al paciente, vigilando
que el tórax asciende por igual con
cada insuflación de la bolsa.

π Ausculte el murmullo vesicular en
ambas axilas y la ausencia de ruidos
respiratorios en el epigastrio.

∫ Verifique la colocación adecuada del
tubo traqueal con un dispositivo de
confirmación (véase capítulo 23.5).

ª Solicite una radiografía de tórax
después de la intubación para
comprobar la posición adecuada del
tubo y la profundidad idónea de su
inserción. El tubo debe terminar 
1-2 cm por encima de la carina.

º Fije el tubo con cinta adhesiva.
Ω Introduzca un bloque de mordida o

una vía respiratoria orofaríngea para
evitar que el paciente muerda el tubo
traqueal.

COMPLICACIONES
• Lesión traumática de los labios,

dientes, orofaringe, laringe, cuerdas
vocales y esófago.
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Fig. 23.4.3 Tubos traqueales, sin manguito (parte superior) y con manguito
(parte inferior).

1. Aspiración: encender el aparato de aspiración y verificar el catéter de aspiración.
2. Equipo de oxigenación: comprobar la bolsa de inflado automático y el ambú.
3. Equipo para la vía respiratoria: elegir el tubo traqueal del tamaño adecuado e insertar un

estilete. Verificar la integridad del tubo traqueal con una jeringa, si fuera necesario. Disponer
también de tubos de tamaño algo mayor y menor del esperado, por si se observa una variante
anatómica. Pedir hojas del laringoscopio algo mayores y menores que la prevista y
comprobar la luz del aparato. Por último, verificar las vías respiratorias orofaríngea
y nasofaríngea por si falla la intubación.

4. Medicación: preparar los medicamentos para la intubación con una secuencia rápida.
5. Equipo de monitorización: encender el monitor cardiorrespiratorio, el monitor de saturación

del oxígeno y el dispositivo para confirmar la posición del tubo traqueal.

Tabla 23.4.1 Preparación del equipo

Prematuro Hoja recta 0

Recién nacido Hoja recta 1
a 2 años

2 a 6 años Hoja recta 2

6 a 12 años Hoja recta 2
Hoja curva 2

Adolescente Hoja recta 2 o 3, 
hoja curva 3

Tabla 23.4.2 Selección del tamaño
del laringoscopio

Tipo y tamaño 
Edad de la hoja

� 1.a opción: utilizar una cinta de
reanimación basada en la longitud.

� 2.a opción: el diámetro interno del tubo
traqueal debe ser igual a la uña del dedo
meñique del paciente.

� 3.a opción: el tamaño del tubo debe ser
igual a la suma de la edad en años
dividida por 4 y sumada a 4. Por
ejemplo, un niño de 8 años necesita un
tubo de (8/4) + 4, es decir, un tubo de 6.

Tabla 23.4.3 Elección del tamaño
del tubo traqueal



• Inserción incorrecta del tubo en el
esófago o en la cavidad intracraneal.

• Vómitos y aspiración.
• Aumento de la presión intracraneal,

intraocular e intragástrica.
• Lesión de la médula cervical.
• Arritmias.
• Hipertensión o hipotensión.
• Hipoxia, hipercapnia, o ambas.
• Dolor y ansiedad.
• Cambio en la posición del tubo

traqueal con los movimientos.

CONSEJOS
• El fallo del equipo es una complicación

innecesaria, de consecuencias
potencialmente desastrosas.

Compruebe el funcionamiento del
aparato de aspiración, el brillo del
bulbo luminoso del laringoscopio y la
integridad del manguito del tubo
traqueal antes de la intubación.

• Si se prevé el fallo de la intubación
inicial, la tasa de complicaciones se
reducirá. Prepare laringoscopios de
distinto tamaño, tubos traqueales
ligeramente mayores y menores y
alternativas por si fracasa la intubación
(vías respiratorias orofaríngea o
nasofaríngea).

• La aplicación de una presión cricoides
excesiva durante la preoxigenación e
intubación no sólo puede obstruir el
esófago sino también la vía
respiratoria.

• Cuando se visualizan las cuerdas
vocales con el laringoscopio, un error
frecuente consiste en utilizar los
dientes del paciente como apoyo de la
hoja. Tenga cuidado de no fracturar
los dientes del pequeño.

• Para visualizar las cuerdas vocales,
enmascaradas por una epiglotis
colgante, aplique la maniobra
consistente en desplazar hacia atrás,
arriba y a la derecha el cartílago
cricoides externo (figura 23.4.5).

• Los niños tienen una tráquea corta,
por lo que un error frecuente de la
intubación es introducir el tubo en
una profundidad exagerada, es decir,
en el bronquio principal derecho.

• Además y habida cuenta de la
brevedad de la tráquea pediátrica, el
tubo traqueal se puede desplazar
fácilmente de su posición en la vía
respiratoria. Procure que el tubo esté
siempre fijo, sobre todo durante el
transporte o con los movimientos.
Verifique a menudo su posición.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Chameides L, Hazinski MF (eds) 1997 Paediatric

advanced life support. American Heart
Association, Dallas, Tx

Dieckmann RA et al (eds) 2000 Paediatric education
for prehospital professionals. Jones & Bartlett
Publishers, Sudbury, MA

Gnauck K et al 1994 Emergency intubation of the
paediatric medical patient: Use of anesthetic
agents in the ED. Annals of Emergency
Medicine 23(6): 1242–1247

Knill RL 1993 Difficult laryngoscopy made easy with
a BURP. Canadian Journal of Anaesthetics
40(3): 279–282

Lee BS, Gausche-Hill M 2001 Paediatric airway
management. Clinical Paediatric Emergency
Medicine 2(2): 91–106

McAllister JD, Gnauck KA 1999 Rapid sequence
intubation of the paediatric patient.
Fundamentals of practice. Paediatric 
Clinics of North America 46(6): 1249–1284

Moynihan RJ et al 1993 The effect of cricoid pressure
on preventing gastric insufflation in infants and
children. Anesthesiology 78(4): 652–656

Stoelting RK 1977 Circulatory changes during direct
laryngoscopy and tracheal intubation: Influence
of duration of laryngoscopy with or without
prior lidocaine. Anesthesiology 47(4): 381–84

Thompson A 1997 Paediatric emergency airway
management. In: Dieckmann RA et al (eds)
Paediatric emergency and critical care
procedures.: Mosby, St Louis, MO

Tintinalli JE, Claffey J 1981 Complications of
nasotracheal intubation. Annals of Emergency
Medicine 10(3): 142–14
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Fig. 23.4.4 Inmovilización de la columna por el ayudante.

� 1.a opción: insertar el tubo traqueal hasta
que el número de centímetro marcado por
los dientes del paciente equivalga al
triple del tamaño del tubo. Por ejemplo,
un tubo de 5 se corresponde con una
profundidad de inserción de 15 cm.

� 2.a opción: hay una doble raya negra
trazada perimetralmente a 2-5 cm del
extremo distal del tubo. Introducir el tubo
traqueal hasta que esta doble raya se
sitúe a la altura de las cuerdas vocales.

Tabla 23.4.4 Determinar la
profundidad correcta de inserción
del tubo traqueal

Fig. 23.4.5 Mejora en la
visualización de las cuerdas vocales.
Con la mano derecha (mano sin el
laringoscopio) manipule el cartílago
cricoideo externo desplazándolo hacia atrás
(posterior), arriba (superior) y a la derecha.
De esta manera, las cuerdas vocales se
mueven hacia la derecha y sobresalen
«bajo» la epiglotis que las cubre.

AtrásArriba

Derecha



FUNDAMENTOS

Es imprescindible confirmar la ubicación
correcta del tubo traqueal, dada la elevada
morbimortalidad de una intubación esofágica
inadvertida. El medio más preciso para veri-
ficarlo consiste en visualizar el paso del tubo
por la tráquea entre las cuerdas vocales. La
intubación traqueal (IT) satisfactoria también
resulta muy probable si aparece condensación
en el tubo traqueal de plástico durante la ven-
tilación asistida, si se ausculta el murmullo
vesicular en ambas axilas pero no en el epi-
gastrio, si la oximetría del pulso da un valor
del 100% y si la cavidad torácica asciende y
desciende cuando se aplica respiración con
presión positiva. A veces, sin embargo, estos
signos resultan confusos, sobre todo en la
infancia. La exploración física resulta, en par-
ticular, frustrante para establecer la posición
correcta del tubo traqueal y hay que recurrir,
como mínimo, a una de las técnicas siguien-
tes siempre que se intube al paciente.

� Aspiración esofágica. El aspirador
esofágico consiste en una jeringa
grande o una pera de inflado
automático (figura 23.5.1), que se
empalma al extremo proximal del tubo
traqueal. El aspirador diferencia la
ubicación esofágica de la traqueal,
porque el esófago es una estructura
que se colapsa bajo presión negativa,
no así la tráquea. La aspiración de aire
se asocia casi siempre a la colocación
traqueal. Se ha establecido que la
modalidad de aspiración esofágica
ofrece una sensibilidad del 99% y una
especificidad del 100% para confirmar
la posición del tubo endotraqueal si el
paciente pesa más de 20 kg.

• Intubación esofágica. Si se aspira aire
del tubo traqueal y se observa una
resistencia importante al paso del
mismo, hay que sospechar una
intubación esofágica por el colapso de
la pared del esófago. Las jeringas
grandes y la pera de hinchado
automático no se llenan de aire hasta
toda su capacidad.

• Intubación traqueal. Si se aspira aire
del tubo traqueal, no debe advertirse
resistencia al paso de 30-40 ml de aire,
si el tubo de verdad se encuentra en la
tráquea.

� Capnometría colorimétrica telespiratoria
(figura 23.5.2): se acopla el capnómetro
al extremo proximal del tubo traqueal y
se detecta la presencia de CO2 dentro
del tubo. El capnómetro mostrará un
color amarillo (presencia de CO2) o
púrpura (ausencia de CO2) en la mirilla
que, en general, se correlaciona con una
intubación traqueal o esofágica,
respectivamente. En varios estudios se
ha visto que el viraje al color amarillo
ofrece un valor predictivo positivo del
100% para la colocación correcta del
tubo traqueal. Cuando se aplica a un
paciente mal perfundido (p. ej., parada
cardíaca), no suele existir el viraje
amarillo porque los valores de CO2 son,
como cabe esperar, bajos. Esta es la
limitación más importante para el uso de
esta técnica. La tabla 23.5.1 ofrece una
regla mnemotécnica para recordar el
esquema de colores.

� Capnografía digital (figura 23.5.3).
Esta tecnología moderna detecta e
ilustra de forma continua la presión
parcial de CO2 en el extremo proximal
del tubo traqueal. Un valor de PCO2

<5 mm Hg de un adulto con una
parada cardíaca se correlaciona con un
pronóstico extraordinariamente
sombrío. La capnografía digital se
convertirá en la referencia para
confirmar todas las intubaciones en el
futuro próximo.
• Intubación traqueal. Con cada

espiración e inspiración aparece una
onda de morfología característica
que revela el ascenso, la meseta y el
descenso de los valores de CO2,
confirmando la posición correcta del
tubo dentro de la tráquea.

• Intubación esofágica. Con cada
espiración e inspiración aparece una
onda plana, sin cambios, que refleja
la ausencia de CO2 y, en
consecuencia, la colocación errónea
del tubo traqueal dentro del esófago.

INDICACIONES
• Todos los pacientes intubados.

CONTRAINDICACIONES
• No utilice un dispositivo de

capnometría colorimétrica para adultos
si el paciente intubado pesa menos de
15 kg porque este dispositivo añade un
espacio muerto significativo y el bebé
se ve obligado a respirar de nuevo el
CO2. En estos casos, se utilizará un
capnómetro de tamaño pediátrico.

• Aplique con cautela la aspiración
esofágica a los pacientes con menos de
20 kg de peso. No obstante, según
algunos estudios, la aspiración
esofágica sigue resultando segura hasta
un límite inferior de 4 kg porque el
volumen pulmonar residual excede
todavía de 50 ml, que es el volumen
habitual de un aspirador esofágico.

EQUIPO
� Jeringa de aspiración o pera esofágica

(véase figura 23.5.1).
� Capnómetro colorimétrico

telespiratorio (véase figura 23.5.2).
� Capnografía digital (véase figura 23.5.3).
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Fig. 23.5.1 Pera esofágica (a la izquierda) y aspirador (a la derecha).



PREPARACIÓN 
Y POSICIÓN

• Prepare, al menos, un dispositivo de
confirmación de la intubación traqueal
a la cabecera del paciente antes de
intubarlo, para que pueda verificar
enseguida la posición del tubo.

• En el caso concreto del capnómetro
colorimétrico, abra el envase de este
dispositivo desechable. Compruebe
que la unidad está seca y que aparece,
inicialmente, un color púrpura en la
mirilla del indicador que garantiza su
funcionamiento correcto.

• En el caso concreto de la capnografía
digital, cerciórese de que el equipo
está enchufado y encendido. Si sopla
a través de los tubos del capnógrafo,
podrá verificar las funciones de
vigilancia y detección.

PROCEDIMIENTO
Aspiración esofágica
� Expulse todo el aire de la jeringa o

pera esofágica y acóplela al extremo
proximal del tubo traqueal
inmediatamente después de intubar.
La instilación inadvertida de aire en el
tubo traqueal, empalmado a la jeringa
o a la pera, puede determinar un
resultado falsamente tranquilizador de
la aspiración.

� Aspire aire lentamente durante
5 segundos.

� Si el tubo traqueal está correctamente
colocado en la tráquea, no apreciará
ninguna resistencia durante la aspiración.

� Si el tubo traqueal está colocado de
forma errónea en el esófago, observará
resistencia durante la aspiración. Hay
que recolocar el tubo bajo
laringoscopia directa.

Capnómetro colorimétrico
telespiratorio
� Conecte el capnómetro en serie con

todo el equipo de ventilación asistida,
entre el tubo traqueal y la bolsa. La
respiración asistida puede continuar
con el capnómetro.

� Después de ventilar al paciente seis
veces, compruebe el color de la mirilla
indicadora del capnómetro durante la
espiración. El color púrpura inicial del
dispositivo, cuando se conecta, debe
virar al amarillo durante las fases
espiratorias.

� Recuerde que un color amarillo
confirma la intubación endotraqueal
correcta porque indica la presencia 
de CO2.

� Fije el capnómetro para la
monitorización continua mientras
traslada al paciente a la unidad de
cuidados intensivos.

Capnografía digital
� Empalme el tubo de capnografía

digital al extremo distal del ambú.
El aire del tubo traqueal se continúa,
ahora, con el aire de este sistema.

� Ventile al paciente y observe
directamente las ondas de retorno de
CO2 durante la espiración. La ausencia
de CO2 indica una intubación fallida.

COMPLICACIONES
• El uso de estos dispositivos no entraña

ninguna complicación directa para el
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Fig. 23.5.2 Capnómetro digital.

� Si ve un color amarillo, entonces «sí», se observa un retorno de CO2. Se pueden detectar, 
como mínimo, 20 mm Hg de CO2. En varios estudios se ha descrito un valor positivo 
predictivo del 100% del indicador amarillo para la intubación en el espacio traqueal 
(y no esofágico).

� Si ve un color púrpura, entonces hay un «problema», es decir, no hay retorno de CO2. 
Es más improbable la intubación traqueal, a menos que el paciente muestre una perfusión
mínima, por ejemplo durante la asistolia. Si aparece un color púrpura, se detectan 
menos de 4 mm Hg de CO2.

� Si se observa un color «bronce» intermedio, entonces «reflexione», porque el tubo podría
asentar en la tráquea o en el esófago. El capnómetro está detectando valores de CO2 de entre
4 y 15 mm Hg. Esta lectura confusa obliga a la visualización laringoscópica repetida 
de la colocación del tubo para establecer su ubicación.

Tabla 23.5.1 Capnómetro colorimétrico telespiratorio: interpretación del color

(Motivo de consulta)

Fig. 23.5.3 Equipo de capnografía
digital (A) y registro típico 
de la onda (B).

Espiración Inspiración

Tiempo

PCO2

A

B



paciente, pero una interpretación
errónea de estos datos puede llevar a
pensar, de manera indirecta y errónea
al médico, que debe modificar el
tratamiento.

CONSEJOS
� Verifique la posición del tubo después

de cada intubación y con cada
movimiento del paciente, por ejemplo
durante el transporte, porque el tubo
traqueal puede desplazarse con
facilidad al esófago.

� Utilice un capnómetro colorimétrico
pediátrico para los pacientes con un
peso inferior a 15 kg para reducir el
volumen del espacio muerto del
circuito respiratorio.

� Cuando intube a un paciente mal
perfundido, resulta más exacto el uso
de un aspirador esofágico que del
capnómetro colorimétrico
telespiratorio o del capnógrafo digital,

porque el valor de CO2 del tubo
traqueal es extraordinariamente bajo.
En tales circunstancias, los dos últimos
equipos, que dependen de las cifras de
CO2, pueden confirmar de manera
errónea la colocación traqueal del
tubo. Sin embargo, el aspirador
esofágico actúa en función de las
diferencias anatómicas entre el esófago,
una estructura que se colapsa, y la
tráquea, una estructura semirrígida,
con independencia de las cifras
exhaladas de CO2. Así pues, en los
estados de perfusión baja, el aspirador
da una confirmación más precisa 
de la colocación correcta del tubo
traqueal.

LECTURAS
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Fig. 23.6.1 Cómo localizar la
membrana cricoidea. Comparación
entre las vías respiratorias del adulto (A) 
y del niño (B). Obsérvese el aspecto
infundibular de la vía respiratoria infantil
que tiene en el anillo cricoideo su porción
más estrecha.

P                                      A P                                      A 

A                                         B

Cartílago
tiroides

Cricoides

FUNDAMENTOS
La vía respiratoria pediátrica se diferencia
de la del adulto. La epiglotis es flácida y la
laringe, más corta, ocupa una posición
más anterior y craneal. La mayor estrechez
de la laringe explica que se obstruya con
más facilidad por el edema, la cicatriza-
ción, los líquidos o los cuerpos extraños.
Además, el cartílago laríngeo es más
blando, lo que dificulta la palpación de las
referencias cutáneas. El anillo cricoideo
es el único lugar por donde el cartílago
rodea la tráquea pediátrica y también la
porción más estrecha de la vía respiratoria
(figura 23.6.1).

La inmensa mayoría de las urgencias res-
piratorias pediátricas se pueden combatir
sin problemas mediante la ventilación con
ambú, la intubación traqueal, o ambas. Es
raro que un niño acuda con una obstruc-
ción respiratoria completa o alteraciones
anatómicas que hagan imposible la venti-
lación con ambú o la intubación traqueal.
En estos casos se precisa una vía respirato-

ria quirúrgica para ofrecer una oxigenación
y respiración asistida que salven la vida del
pequeño y eviten una lesión cerebral anó-
xica. Las vías respiratorias quirúrgicas uti-
lizadas en pediatría son: cricotiroidotomía
con aguja; cricotiroidotomía quirúrgica, y,
rara vez, traqueotomía. Si se coloca una
aguja, un catéter o un tubo directamente
en la tráquea, a través del cuello, se alivia de
forma pasajera la obstrucción respiratoria
o se eluden las alteraciones anatómicas.

La membrana cricotiroidea situada entre
los cartílagos tiroides y cricoides (véase fi-
gura 23.6.1) es muy pequeña entre los niños
menores de 5 años. La cricotiroidotomía
con aguja de este grupo de niños resulta más
fácil que la cricotiroidotomía quirúrgica. La
técnica con aguja brinda una oxigenación
urgente pero no siempre proporciona una
ventilación pulmonar idónea, sobre todo
con el paso del tiempo. Ni siquiera los «res-
piradores» de chorro, un dispositivo de res-
cate que se acopla a la aguja y suministra
«salvas» intermitentes de oxígeno a gran
presión para simular el ciclo respiratorio nor-

mal, posibilitan una ventilación pulmonar
suficiente con exhalación del CO2.

Entre los niños de cinco o más años es
preferible, por su sencillez y eficacia, la cri-



paciente, pero una interpretación
errónea de estos datos puede llevar a
pensar, de manera indirecta y errónea
al médico, que debe modificar el
tratamiento.

CONSEJOS
� Verifique la posición del tubo después

de cada intubación y con cada
movimiento del paciente, por ejemplo
durante el transporte, porque el tubo
traqueal puede desplazarse con
facilidad al esófago.

� Utilice un capnómetro colorimétrico
pediátrico para los pacientes con un
peso inferior a 15 kg para reducir el
volumen del espacio muerto del
circuito respiratorio.

� Cuando intube a un paciente mal
perfundido, resulta más exacto el uso
de un aspirador esofágico que del
capnómetro colorimétrico
telespiratorio o del capnógrafo digital,

porque el valor de CO2 del tubo
traqueal es extraordinariamente bajo.
En tales circunstancias, los dos últimos
equipos, que dependen de las cifras de
CO2, pueden confirmar de manera
errónea la colocación traqueal del
tubo. Sin embargo, el aspirador
esofágico actúa en función de las
diferencias anatómicas entre el esófago,
una estructura que se colapsa, y la
tráquea, una estructura semirrígida,
con independencia de las cifras
exhaladas de CO2. Así pues, en los
estados de perfusión baja, el aspirador
da una confirmación más precisa 
de la colocación correcta del tubo
traqueal.
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Fig. 23.6.1 Cómo localizar la
membrana cricoidea. Comparación
entre las vías respiratorias del adulto (A) 
y del niño (B). Obsérvese el aspecto
infundibular de la vía respiratoria infantil
que tiene en el anillo cricoideo su porción
más estrecha.
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A                                         B

Cartílago
tiroides

Cricoides

FUNDAMENTOS
La vía respiratoria pediátrica se diferencia
de la del adulto. La epiglotis es flácida y la
laringe, más corta, ocupa una posición
más anterior y craneal. La mayor estrechez
de la laringe explica que se obstruya con
más facilidad por el edema, la cicatriza-
ción, los líquidos o los cuerpos extraños.
Además, el cartílago laríngeo es más
blando, lo que dificulta la palpación de las
referencias cutáneas. El anillo cricoideo
es el único lugar por donde el cartílago
rodea la tráquea pediátrica y también la
porción más estrecha de la vía respiratoria
(figura 23.6.1).

La inmensa mayoría de las urgencias res-
piratorias pediátricas se pueden combatir
sin problemas mediante la ventilación con
ambú, la intubación traqueal, o ambas. Es
raro que un niño acuda con una obstruc-
ción respiratoria completa o alteraciones
anatómicas que hagan imposible la venti-
lación con ambú o la intubación traqueal.
En estos casos se precisa una vía respirato-

ria quirúrgica para ofrecer una oxigenación
y respiración asistida que salven la vida del
pequeño y eviten una lesión cerebral anó-
xica. Las vías respiratorias quirúrgicas uti-
lizadas en pediatría son: cricotiroidotomía
con aguja; cricotiroidotomía quirúrgica, y,
rara vez, traqueotomía. Si se coloca una
aguja, un catéter o un tubo directamente
en la tráquea, a través del cuello, se alivia de
forma pasajera la obstrucción respiratoria
o se eluden las alteraciones anatómicas.

La membrana cricotiroidea situada entre
los cartílagos tiroides y cricoides (véase fi-
gura 23.6.1) es muy pequeña entre los niños
menores de 5 años. La cricotiroidotomía
con aguja de este grupo de niños resulta más
fácil que la cricotiroidotomía quirúrgica. La
técnica con aguja brinda una oxigenación
urgente pero no siempre proporciona una
ventilación pulmonar idónea, sobre todo
con el paso del tiempo. Ni siquiera los «res-
piradores» de chorro, un dispositivo de res-
cate que se acopla a la aguja y suministra
«salvas» intermitentes de oxígeno a gran
presión para simular el ciclo respiratorio nor-

mal, posibilitan una ventilación pulmonar
suficiente con exhalación del CO2.

Entre los niños de cinco o más años es
preferible, por su sencillez y eficacia, la cri-



cotiroidotomía quirúrgica, que crea un con-
ducto más grande y facilita la oxigenación
y ventilación pulmonares inmediatas a tra-
vés de un ambú. La traqueotomía de los
niños pequeños es sumamente difícil de eje-
cutar de manera urgente y casi nunca está
indicada en los servicios de urgencias (SU).

INDICACIONES
• Fracaso de la ventilación pulmonar con

ambú, de la intubación traqueal, o de
ambas.

• Obstrucción o alteración de la laringe.

En la tabla 23.6.1 se enumeran las indica-
ciones. Las circunstancias más corrientes,
en las que fracasa la intubación, son una
hemorragia nasofaríngea masiva, un gran
hematoma lingual, el espasmo laríngeo, la
estenosis laríngea o la obstrucción de la vía
respiratoria por un cuerpo extraño que no
se puede extraer.

CONTRAINDICACIONES
• Presencia de una vía respiratoria

segura.
• Destrucción traumática de la

membrana cricotiroidea.

• Sección transversal de la tráquea con
retracción del segmento distal.

• La cricotiroidotomía quirúrgica está
relativamente contraindicada en los
niños menores de 5 años. En estos
casos se aplica la cricotiroidotomía con
aguja.

CRICOTIROIDOTOMÍA 
CON AGUJA

EQUIPO

En la tabla 23.6.2 se indica el equipo nece-
sario, que puede dividirse en tres catego-
rías:

� Toma de oxígeno. Lo ideal es un
respirador con chorro transtraqueal
que proporcione un 100% de oxígeno
a gran presión (50 psi) en «salvas»
intermitentes, porque así se dispone de
más tiempo para la exhalación pasiva
de CO2 (figura 23.6.2). La otra
posibilidad es utilizar un ambú
conectado a una toma mural de
oxígeno con 15 l/min.

� Adaptadores. El respirador de chorro
se empalma directamente al catéter en
el cuello. Para utilizar el ambú,
conecte uno de los extremos del
adaptador para tubos traqueales
pediátricos de 3 mm al ambú y el otro,
al extremo del catéter de
cricotiroidotomía. Otra posibilidad es
establecer un equipo de ventilación
pulmonar con una jeringa de 3 ml y un
tubo traqueal de 8 mm conectado al
ambú (figura 23.6.3).

� Aguja/cánula. Catéter de 14 G sobre
la aguja.

PREPARACIÓN
� Como algunos niños tienen un

occipucio bastante grande, coloque
una almohada enrollada bajo los
hombros para evitar la hiperflexión del
cuello y mejorar la visualización de la
anatomía cervical anterior.

� Si el tiempo lo permite, prepare la piel
con una solución de povidona yodada.

PROCEDIMIENTO
� Palpe el hueso hioides en la parte alta

del cuello y desplácelo hacia abajo para
reconocer los cartílagos tiroides y
cricoides (véase figura 23.4.4A).

� Estabilice el cartílago con el pulgar y el
índice de la mano no dominante.

� Introduzca un catéter de 14 G con
aguja interna, conectado a una jeringa
de 3 cm3, inmediatamente por encima
del cartílago cricoides (véase 
figura 23.4.4B). Angule el catéter 45º,
en dirección caudal, con respecto 
a la piel.

� Aplique una contrapresión continua al
cilindro de la jeringa. La ráfaga de aire
que entra en la jeringa confirma la
inserción en la tráquea. Otra
posibilidad es llenar la jeringa con una
solución salina, que sirve de indicador.
La confirmación de la entrada en la
tráquea es la presencia de burbujas de
aire en la jeringa.

� Empuje el catéter hasta la tráquea y
retire la aguja y la jeringa. No suelte el
catéter hasta que se haya fijado u
obtenido una vía respiratoria diferente.
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Traumatismos
• Fractura laríngea
• Quemaduras de la vía respiratoria
• Hemorragia masiva
• Cuerpo extraño
• Estenosis subglótica (tardía)
• Contracturas (tardías) por quemaduras

Malformaciones congénitas
• Atresia/estenosis/hendiduras laríngeas
• Fístula traqueoesofágica
• Síndrome de Pierre-Robin
• Síndrome de Treacher-Collins

Malformaciones de la columna
cervical
• Síndrome de la trisomía 21
• Malformación de Klippel-Feil
• Tortícolis

Inflamaciones/infecciones
• Crup grave
• Epiglotis
• Traqueítis bacteriana
• Absceso retrofaríngeo
• Artritis cricoaritenoidea

Espasmo laríngeo

Tabla 23.6.1 Indicaciones 
de la cricotiroidotomía

Toma de oxígeno
• Ventilador de chorro (50 psi)
• Ambú conectado a una toma mural 

de oxígeno con 15 l/min 

Adaptador
• Adaptador para tubo endotraqueal 

de 3 mm
• Cilindro de jeringa de 3 cm3 y tubo

endotraqueal de 8 mm.

Catéter
• Catéter de 14 G sobre una aguja
• Jeringa de 3 cm3

Tabla 23.6.2 Equipo para 
la cricotiroidotomía con aguja

Fig. 23.6.2 Respirador con chorro
transtraqueal.



directamente un adaptador para tubo
endotraqueales de 3 mm en el catéter
o un tubo endotraqueal de 8 mm a
un cilindro de jeringa de 3 ml.

� Con un respirador de chorro,
administre oxígeno al 100%, a razón
de 20 «salvas» por minuto con un

índice I:E (inspiración:espiración)
aproximado de 1:4 para que pueda
ocurrir la exhalación pasiva. Si utiliza el
ambú, proporcione 20 «respiraciones»
por minuto con la misma relación I:E.

COMPLICACIONES
• Hemorragia, pero rara vez masiva.
• La colocación inadecuada de la aguja

puede dañar:
– La laringe y las cuerdas vocales.
– Los grandes vasos del cuello.
– Los nervios.
– El esófago.

• El oxígeno a gran presión también
puede producir un barotraumatismo
importante, con enfisema subcutáneo,
neumotórax y neumomediastino
extensos.

CONSEJOS
• La cricotiroidotomía con aguja es una

medida pasajera que puede
proporcionar una ventilación pulmonar
suficiente durante unos 30 minutos. De
inmediato se plantearán otras opciones
para mantener la vía respiratoria.

• Recuerde que se precisa tiempo
suficiente para la exhalación pasiva a fin
de evitar el barotraumatismo.

• No suelte el catéter hasta que se haya
establecido una vía respiratoria
diferente.

CRICOTIROIDOTOMÍA 
QUIRÚRGICA

EQUIPO

En la tabla 23.6.3 se indica el equipo para
la cricotiroidotomía quirúrgica.

Existen varios kits comerciales con
todo el equipo necesario para insertar el
tubo de cricotiroidotomía aplicando una
guía de alambre o la técnica de Seldinger.
Otros instrumentos valiosos son el gancho
traqueal y el dilatador traqueal.

PREPARACIÓN
� Exponga los cartílagos tiroides y

cricoides colocando una toalla
enrollada bajo los hombros del niño.
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� Si utiliza el respirador de chorro,
empálmelo directamente al catéter. Si
no tiene este dispositivo, conecte un
ambú a una toma mural de oxígeno
con un flujo alto (15 l/min).
Coloque un adaptador entre el
catéter y el ambú. Puede empalmar

Fig. 23.6.3 Uso de un tubo traqueal de 3 mm o de un tubo traqueal 
de 8 mm, colocado en el interior de un cilindro de una jeringa de 3 ml, 
como medio de conexión. OR, orofaríngeo.

Fig. 23.6.4 Inserción de la aguja a través de la membrana.
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� Si dispone de tiempo, prepare la piel
con una solución de povidona yodada
e infíltrela con lidocaína más
adrenalina para proporcionar anestesia
y hemostasia locales.

PROCEDIMIENTO
� Palpe el hueso hioides en la parte alta

del cuello y desplácelo caudalmente
para reconocer los cartílagos tiroides y
cricoides (figura 23.6.4A).

� Estabilice la laringe colocando el
pulgar y el índice de la mano no

dominante a cada lado del cartílago
tiroides.

� Efectúe una incisión cutánea vertical en
la línea media desde el cartílago tiroides
hasta el cricoides (figura 23.6.5).
Exponga la membrana cricotiroidea
mediante disección roma con las
pinzas hemostáticas.

� Efectúe una incisión horizontal de la
membrana cricotiroidea procurando
no introducir en demasía el bisturí ni
lacerar la cara posterior de la laringe.

� Introduzca las pinzas hemostáticas en
la vía respiratoria, cerca del bisturí,
para mantener abierto el espacio y
ensancharlo.

� Con un gancho traqueal, si existe,
mantenga la abertura y aplique una
tracción craneal mientras introduce el
tubo en dirección caudal (figura 23.6.6).

� Si no dispone de un tubo de
traqueotomía de tamaño adecuado,
utilice un tubo endotraqueal del mismo
calibre. Recorte la longitud del tubo
hasta 3/2 de su diámetro en
centímetros (p. ej., tubo endotraqueal
de 4) [recórtelo hasta 3/2 × 4 = 6 cm]).

	 Conecte un ambú y proceda a la
ventilación pulmonar del paciente. No
suelte el tubo hasta que lo haya fijado
al cuello del paciente.

La técnica del alambre guía o de Seldinger
supone una alternativa a la colocación qui-
rúrgica del tubo de cricotiroidotomía.

� Coloque al paciente para la
cricotiroidotomía quirúrgica.

� Reconozca la membrana cricotiroidea
y prepare la piel con una solución de
povidona yodada.

� Introduzca la aguja montada sobre
una jeringa a través de la membrana
cricotiroidea.

� Angúlela 45° en sentido caudal, con
respecto a la piel, con el bisel de la
aguja dirigido hacia arriba.

� En cuanto entre el aire dentro de la
jeringa, pase la guía de alambre, con
una punta en J, a través de la aguja y
retire la aguja.

� Efectúe una incisión fina sobre la aguja
a través de la piel y la membrana.

� Introduzca el catéter y el dilatador
sobre la guía hasta llegar a la tráquea y
retire el alambre y el dilatador.

	 Proporcione ventilación asistida con el
ambú.

COMPLICACIONES
• Hemorragia.
• Mala colocación del tubo con hipoxia y

enfisema subcutáneo consiguientes.
• Lesión laríngea, esofágica o

neurovascular.
• Barotraumatismo, con posible

neumotórax y neumomediastino.
• Las complicaciones tardías importantes

son los cambios de voz por lesión de las
cuerdas vocales y estenosis subglótica.

CONSEJOS
• Si la membrana cricotiroidea no se

visualiza con la primera incisión
vertical, amplíela.

• No corte la laringe a ciegas porque
puede aumentar el número de
complicaciones.

• Aspire enseguida toda hemorragia
intratraqueal.

• Evite utilizar tubos excesivamente
grandes que pueden fracturar la
laringe.

• Adapte el tamaño del catéter con una
cinta de reanimación según la longitud
del niño.

• Si el niño precisa ventilación pulmonar
prolongada, establezca cuanto antes
una vía respiratoria definitiva
(intubación traqueal o traqueotomía).
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• Cánula de aspiración de Frazier
• Bisturí
• Pinzas hemostáticas
• Tubo de traqueotomía o endotraqueal
• Sistema de suministro de oxígeno
• Aspiración para traqueotomía

Opcional
• Solución de povidona yodada
• Lidocaína más adrenalina
• Gancho traqueal
• Dilatador traqueal

Tabla 23.6.3 Equipo para
la cricotiroidotomía quirúrgica

Fig. 23.6.5 Cómo efectuar 
la incisión quirúrgica en la piel. Fig. 23.6.6 Cómo insertar el tubo de cricotiroidotomía.
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Fig. 23.7.1 Neumotórax simple.
Fig. 23.7.2 Neumotórax a tensión.
(A) Inspiración. (B) Espiración.
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FUNDAMENTOS
En condiciones normales, las pleuras visce-
ral y parietal están íntimamente adheridas
entre sí pero cuando se altera cualquiera de
estas superficies, el aire penetra en la cavi-
dad virtual comprendida entre ambas y
crea un neumotórax simple (figura 23.7.1).
Este suele ocurrir en casos de contusión o
penetración traumáticas pero, a veces,
sucede de forma espontánea, por ejemplo
por un atrapamiento excesivo de aire de un
niño asmático. Cuando se acumula sufi-
ciente aire puede aparecer un neumotórax
a tensión, en el que la presión desplaza el
mediastino, impide el retorno venoso al
corazón y disminuye el gasto cardíaco
(figura 23.7.2). Otro mecanismo fisiopa-
tológico del neumotórax a tensión se da
cuando se intuba a un paciente con un neu-
motórax simple: la respiración con presión
positiva fuerza el aire hacia el espacio pleu-
ral y determina un neumotórax a tensión.
Este último puede evolucionar hacia el
shock y la parada cardiorrespiratoria. 

El escenario clínico habitual del neu-
motórax a tensión ocurre después de que el
niño sufra una herida penetrante en la
pared torácica o en la espalda. Puede haber
una herida torácica que aspire el aire (neu-
motórax abierto). Los signos clásicos del
adulto, la disminución unilateral del mur-
mullo vesicular y la desviación de la trá-
quea, no se detectan con facilidad en los
niños. Es más, los signos clínicos consisten
en taquipnea, falta de saturación del oxí-
geno, retracción respiratoria, aleteo, gemi-

dos y shock. Una vez que se establece el
neumotórax a tensión, la evolución hacia
el shock y la parada cardiorrespiratoria dis-
curre, a veces, rápidamente.

La evacuación con aguja del aire
situado entre las pleuras visceral y parietal
y la transformación del neumotórax a ten-
sión en un neumotórax abierto vuelve a
expandir el pulmón y mejora el retorno
venoso y el gasto cardíaco. La toracosto-
mía con aguja es una intervención pasa-
jera ya que, inmediatamente después,
debe insertarse un tubo torácico para dre-
nar de forma continua el sistema cerrado
(véase capítulo 23.8). El riesgo de no pro-
ceder a la toracostomía con aguja de un
niño, que se precipita hacia la muerte por
un neumotórax a tensión, es muy superior
al riesgo que supone esta intervención
para un niño sin neumotórax.

INDICACIONES
• Contusiones o penetraciones

traumáticas con signos de neumotórax
a tensión.

• Signos de neumotórax a tensión en la
radiografía de tórax de un niño con
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dificultad respiratoria debida 
a cualquier causa.

• Sospecha de neumotórax a tensión en
un paciente intubado que experimente
un deterioro rápido (p. ej.,
hipotensión, hipoxia).

• Actividad eléctrica sin pulsos en casos
de traumatismo o asma.

CONTRAINDICACIONES
• Niño estable con neumotórax simple

sin tensión.
• No existe ninguna contraindicación

absoluta para la toracostomía con
aguja de un niño con posible
neumotórax a tensión y shock.
Mientras se realizan los preparativos
para la toracotomía abierta en el
servicio de urgencias, la inserción de
una aguja en el espacio pleural no
producirá ningún daño adicional.

• Si se observa una infección de la piel
en el lugar deseado para colocar la
aguja, se escogerá una localización
diferente.

EQUIPO
� Catéter de 14 G con aguja interna.
� Jeringa de 30 ml.
� Solución de povidona yodada.

PREPARACIÓN
� Inspeccione la anatomía de las costillas

y escoja un lugar de entrada situado
encima de la costilla para evitar el 
daño del paquete neurovascular 
(figura 23.7.3).

� Identifique el lugar donde desee
introducir la aguja por encima de la
costilla.

� Coloque al niño en decúbito supino,
con la cabecera de la cama angulada 
30°. Pida a un ayudante que restrinja
con suavidad los movimientos del niño
consciente.

� Utiliza un analgésico local, por vía
intravenosa, o por ambas vías si el
tiempo lo permite y el niño está
consciente.

� Identifique el 2.º espacio intercostal
(por encima de la 3.a costilla) en la
línea clavicular media. Este es el
espacio ideal porque el aire del espacio
pleural sube y suele recogerse en el
vértice de los pulmones. Otra
alternativa es el abordaje lateral pero
conlleva más complicaciones, como la
penetración pulmonar y las
adherencias posteriores.

� Prepare la piel de la zona de entrada
con solución de povidona yodada.

PROCEDIMIENTO
� Conecte el catéter con la aguja a la

jeringa de 30 cm3.
� Introduzca el catéter en la pared

torácica con un ángulo de 90°, por
encima de la 3.a costilla (2.° espacio
intercostal) en la línea clavicular media
(figura 23.7.4A).

� Aplique presión retrógrada sobre la
jeringa. En cuanto observe el flujo libre
de aire en la jeringa, continúe tirando
del émbolo para evacuar el aire.

� Retire la jeringa y la aguja y deje el
catéter en posición (figura 23.7.4B).

� Coloque de inmediato un tubo
torácico.

Si existe una comunicación abierta entre
la pared torácica y el espacio pleural,
como consecuencia de una herida pene-
trante –neumotórax abierto o herida
torácica con entrada de aire–, cúbrala con
una gasa que se extienda de 6 a 8 cm por
todos los lados, desde los bordes de la
herida, y fíjela sobre tres lados para que
no siga entrando el aire durante la inspi-
ración (figura 23.7.5). Deje un lado libre
para que pueda escapar el aire del espacio
pleural.

COMPLICACIONES
• Si se realiza una toracotomía con aguja

de un paciente sin neumotórax, a quien
posteriormente se intube, se puede
ocasionar un neumotórax o una lesión
del parénquima pulmonar. En caso de
respiración con presión positiva, esta
penetración pleural produce, a veces,
una fuga continua de aire y finalmente
puede provocar un neumotórax a
tensión. Para evitar esta complicación,
coloque siempre un tubo torácico
después de la toracostomía con aguja.

• La colocación de la aguja por debajo
de la costilla puede lacerar la arteria
intercostal y causar, en consecuencia,
un hemotórax.

• Si se coloca el catéter en una zona más
baja del tórax o más cerca del
mediastino, puede ocurrir una
penetración del diafragma o del
intestino, un hemopericardio o una
penetración de los vasos coronarios.

• Si se obstruye el catéter y no drena el
aire, puede recidivar el neumotórax a
tensión.
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Fig. 23.7.3 Anatomía de las
costillas y del paquete neurovascular
intercostal. Fig. 23.7.4 Insertar la aguja de toracostomía.

Pleura parietal
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CONSEJOS
• Si se sospecha un neumotórax a

tensión, efectúe cuanto antes una
toracostomía. Esto alivia la tensión y
crea un neumotórax externo.

• Efectúe siempre una toracostomía con
tubo después de la toracostomía 
con aguja para evitar que surja un
neumotórax a tensión.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Barton ED, Epperson M, Hoyt DB, Rosen P 1995

Prehospital needle aspiration and tube
thoracostomy in trauma victims: A six-year
experience with aero medical crews. Journal of
Emergency Medicine 13(2): 155–163

Bliss D, Silen M 2002 Paediatric thoracic trauma.
Critical Care Medicine 30(11 Suppl): S409–S415

Wright SW 1998 Tube thoracostomy. In: Roberts JR,
Hedges JR (eds) Clinical procedures in emergency
medicine, 3rd edn. WB Saunders, Philadelphia, PA

Zimmerman KR 1997 Needle thoracostomy. In:
Dieckmann RA, Fiser DH, Selbst SM (eds)
Paediatric emergency and critical care procedures.
Mosby, St Louis, MO

FUNDAMENTOS
El neumotórax y el hemotórax traumáti-
cos son las indicaciones pediátricas más
frecuentes para la toracostomía con tubo.
El neumotórax es una secuela grave de los
grandes traumatismos torácicos infanti-
les y puede deberse a una contusión sin
fracturas costales ni penetración torácica.
A veces, ocurre un neumotórax espontá-
neo sin traumatismo, por el incremento
rápido de la presión intraluminal, sobre
todo de pacientes con enfermedades
broncopulmonares conocidas. El aire o el
líquido del espacio pleural pueden obs-
taculizar de manera significativa la oxige-
nación/ventilación pulmonares y reducir
en grado llamativo el gasto cardíaco, por
lo común cuando el hemotórax es grande
o el neumotórax se encuentra a tensión.
El neumotórax a tensión y los hemotórax
voluminosos constituyen urgencias poten-
cialmente mortales que exigen una des-
compresión torácica inmediata. Rara vez,

las grandes colecciones de líquido pleural
por procesos atraumáticos, como los enfi-
semas, causan de dificultad respiratoria y
exigen la colocación de un tubo de tora-
cotomía para su drenaje.

La presentación clínica habitual del neu-
motórax a tensión, hemotórax voluminoso,
o ambos se caracteriza por una lesión pene-
trante en la pared torácica o en el dorso.
Puede existir una herida torácica con
entrada de aire. A veces, estos trastornos se
deben a penetraciones por debajo del pezón
o de la punta de la escápula que interesan,
también, el abdomen, o bien a penetracio-
nes remotas por disparos con armas de
fuego que atraviesan varias regiones anató-
micas. Menos frecuente, el mecanismo obe-
dece a una contusión. Los signos clínicos
clásicos del adulto, el descenso unilateral del
murmullo vesicular y la desviación de la trá-
quea, se dan pocas veces en pediatría. Más
bien, los signos clínicos consisten en taquip-
nea, falta de saturación del oxígeno, retrac-
ciones, aleteo, gemidos y shock.
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Fig. 23.7.5 Cómo tratar una herida torácica abierta con entrada de aire.

La toracostomía con tubo consiste en
insertar un tubo intrapleural para evacuar el
aire y/o el líquido de la cavidad pleural. Esta
intervención, practicada desde hace mucho
tiempo, se aplica a pacientes de todas las eda-
des y puede salvar la vida. La técnica evacúa
con eficacia casi todas las colecciones de aire
o líquido pleurales y goza de un registro
satisfactorio de seguridad en pediatría. Las
principales diferencias entre la intervención
de los adultos y los niños son la necesidad
de una preparación más meticulosa de los
niños y en el uso de catéteres más pequeños.
A veces, la detección del aire o del líquido
pleurales de los niños es más complicada y
obliga a realizar una tomografía computari-
zada (TC) para localizarlos y cuantificarlos.

En caso de neumotórax a tensión, la tora-
costomía con aguja (véase capítulo 23.7)
puede preceder a la toracostomía con tubo,
pero esta última debe seguir a toda toracos-
tomía con aguja. Los pequeños neumotórax
estables, sin tensión (p. ej., <20%), se pue-
den tratar, a veces, sólo con observación sin

RONALD A. DIECKMANN
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CONSEJOS
• Si se sospecha un neumotórax a

tensión, efectúe cuanto antes una
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LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Barton ED, Epperson M, Hoyt DB, Rosen P 1995

Prehospital needle aspiration and tube
thoracostomy in trauma victims: A six-year
experience with aero medical crews. Journal of
Emergency Medicine 13(2): 155–163

Bliss D, Silen M 2002 Paediatric thoracic trauma.
Critical Care Medicine 30(11 Suppl): S409–S415

Wright SW 1998 Tube thoracostomy. In: Roberts JR,
Hedges JR (eds) Clinical procedures in emergency
medicine, 3rd edn. WB Saunders, Philadelphia, PA

Zimmerman KR 1997 Needle thoracostomy. In:
Dieckmann RA, Fiser DH, Selbst SM (eds)
Paediatric emergency and critical care procedures.
Mosby, St Louis, MO

FUNDAMENTOS
El neumotórax y el hemotórax traumáti-
cos son las indicaciones pediátricas más
frecuentes para la toracostomía con tubo.
El neumotórax es una secuela grave de los
grandes traumatismos torácicos infanti-
les y puede deberse a una contusión sin
fracturas costales ni penetración torácica.
A veces, ocurre un neumotórax espontá-
neo sin traumatismo, por el incremento
rápido de la presión intraluminal, sobre
todo de pacientes con enfermedades
broncopulmonares conocidas. El aire o el
líquido del espacio pleural pueden obs-
taculizar de manera significativa la oxige-
nación/ventilación pulmonares y reducir
en grado llamativo el gasto cardíaco, por
lo común cuando el hemotórax es grande
o el neumotórax se encuentra a tensión.
El neumotórax a tensión y los hemotórax
voluminosos constituyen urgencias poten-
cialmente mortales que exigen una des-
compresión torácica inmediata. Rara vez,

las grandes colecciones de líquido pleural
por procesos atraumáticos, como los enfi-
semas, causan de dificultad respiratoria y
exigen la colocación de un tubo de tora-
cotomía para su drenaje.

La presentación clínica habitual del neu-
motórax a tensión, hemotórax voluminoso,
o ambos se caracteriza por una lesión pene-
trante en la pared torácica o en el dorso.
Puede existir una herida torácica con
entrada de aire. A veces, estos trastornos se
deben a penetraciones por debajo del pezón
o de la punta de la escápula que interesan,
también, el abdomen, o bien a penetracio-
nes remotas por disparos con armas de
fuego que atraviesan varias regiones anató-
micas. Menos frecuente, el mecanismo obe-
dece a una contusión. Los signos clínicos
clásicos del adulto, el descenso unilateral del
murmullo vesicular y la desviación de la trá-
quea, se dan pocas veces en pediatría. Más
bien, los signos clínicos consisten en taquip-
nea, falta de saturación del oxígeno, retrac-
ciones, aleteo, gemidos y shock.
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Fig. 23.7.5 Cómo tratar una herida torácica abierta con entrada de aire.

La toracostomía con tubo consiste en
insertar un tubo intrapleural para evacuar el
aire y/o el líquido de la cavidad pleural. Esta
intervención, practicada desde hace mucho
tiempo, se aplica a pacientes de todas las eda-
des y puede salvar la vida. La técnica evacúa
con eficacia casi todas las colecciones de aire
o líquido pleurales y goza de un registro
satisfactorio de seguridad en pediatría. Las
principales diferencias entre la intervención
de los adultos y los niños son la necesidad
de una preparación más meticulosa de los
niños y en el uso de catéteres más pequeños.
A veces, la detección del aire o del líquido
pleurales de los niños es más complicada y
obliga a realizar una tomografía computari-
zada (TC) para localizarlos y cuantificarlos.

En caso de neumotórax a tensión, la tora-
costomía con aguja (véase capítulo 23.7)
puede preceder a la toracostomía con tubo,
pero esta última debe seguir a toda toracos-
tomía con aguja. Los pequeños neumotórax
estables, sin tensión (p. ej., <20%), se pue-
den tratar, a veces, sólo con observación sin

RONALD A. DIECKMANN
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colocar ningún tubo torácico. Los hemotó-
rax masivos aparecen cuando un vaso impor-
tante sangra, con la presión sistémica, dentro
de la cavidad pleural. Habitualmente se trata
de la arteria torácica interna o de una arteria
intercostal. En este caso, el único tratamiento
que puede salvar al niño es la toracostomía
con tubo. A veces, está indicada la recircula-
ción o autotransfusión de la sangre evacuada
de la cavidad pleural para combatir el hemo-
tórax masivo. En la inmensa mayoría de los
casos de penetración importante de la pared
torácica infantil, el único tratamiento indi-
cado es la toracostomía con tubo.

INDICACIONES
• Neumotórax a tensión.
• Hemotórax.
• Acumulación rápida del líquido pleural

con dificultad respiratoria.

CONTRAINDICACIONES
• Necesidad de toracotomía abierta

inmediata.

EQUIPO
� Bandeja con el tubo torácico 

(tabla 23.8.1).
� Tubos torácicos de 12-36 Fr.
� Tubos torácicos en J.
� Sistema de drenaje del tubo torácico.
� Toma mural de aspiración.

PREPARACIÓN
� Identifique la presencia de

neumotórax/hemotórax y el lado
afectado a través de la exploración
física, la radiografía de tórax o ambas.

� Establezca una vía vascular segura y
aplique el monitor cardíaco y el
pulsioxímetro.

� Si el niño está consciente, proporcione
sedación/analgesia parenteral.

� Si el niño se encuentra estable, sopese
el bloqueo nervioso intercostal.

� Explique la técnica al niño, si entiende
lo que se le dice.

� Coloque un tubo nasogástrico para
descomprimir el estómago si existe
distensión abdominal.

� Coloque al niño en decúbito o en
posición vertical y eleve el brazo del
lado afectado.

	 Reconozca el lugar de inserción
(figura 23.8.1) en la línea axilar media
o anterior, entre la cuarta y la quinta
costillas, a nivel del pezón.


 Cubra la zona con paños y prepare
extensamente con polividona yodada
el área comprendida entre la 4.a y 
la 6.a costillas.

� Infiltre la zona de entrada por encima
de la sexta costilla con lidocaína en
abundancia, si el paciente está
consciente, así como el trayecto de la
zona de inserción, por encima del
cuarto espacio intercostal.

ˇ Escoja un tubo torácico convencional
o un catéter en J del tamaño
adecuados (tabla 23.8.2).

PROCEDIMIENTO
Inserción del tubo
� Practique una incisión horizontal de 

1-3 cm por encima de la 6.a costilla.
� Introduzca unas pinzas curvas de Kelly

en la incisión, alejando la punta del
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� Pinzas Kelly (2) • Toallas estériles
� Tijeras Mayo • Gasas estériles de 4 x 4
� Tijeras de sutura • Dispositivo de vacío
� Portaagujas • Aparato para drenaje con sello de agua
� Bisturí • Conectores de plásticos (rectos y en Y)
� Pinzas • Tubos torácicos
� Sutura de seda • Vaselina
� Jeringa de 10 ml • Lidocaína o bupivacaína para inyección local
� Aguja de 25 G • Solución antiséptica
� Aguja de 20 G • Cinta de tela ancha

Tabla 23.8.1 Bandeja del tubo torácico

Recién nacido 8-12

Lactante 14-20

Niño 20-28

Adolescente 28-36

Fórmula: tamaño del tubo torácico (en Fr) = 4 x
tamaño del tubo endotraqueal (mm).
Use un tubo de mayor tamaño para 
el hemotórax.

Tabla 23.8.2 Selección del tamaño
del tubo torácico

Tamaño del tubo 
Edad torácico (Fr)

Fig. 23.8.1 Lugar para la inserción del tubo torácico.

Pezón
Segundo espacio intercostal,
línea media clavicular

Cuarto espacio intercostal,
línea axilar anterior

Aguja con una 
angulación de 60º

1
2
3
4
5

6
7
8
9

10



tórax, y diseque en sentido ascendente
hasta el cuarto espacio intercostal
(figura 23.8.2).

� Gire las pinzas Kelly y realice una
punción a través de la pared torácica.

� Pase las pinzas por encima de la costilla
para evitar el paquete neurovascular.

� Amplíe el orificio con las pinzas Kelly e
introduzca después un dedo,
enguantado, para comprobar que el
trayecto hasta la pleura está despejado.

� Inserte un tubo de toracostomía, de
tamaño idóneo, en el orificio y dirija el
tubo hacia atrás.

� La entrada del tubo se facilita
sujetándolo con las pinzas de Kelly
para introducirlo dentro del espacio
pleural. Compruebe que el tubo ha
traspasado el último orificio.

	 Acople el tubo al sistema de drenaje.

Fijación del tubo
� Utilice seda de 2-0 para fijar el tubo.
� Emplee una sutura en bolsa de tabaco y

pase el material de sutura alrededor del
tubo (figura 23.8.3). De esta manera se
facilitará la retirada del tubo y el cierre
de la incisión sin necesidad de suturas
adicionales.

� Coloque una gasa, divídala por la
mitad y colóquela, con vaselina, sobre
el tubo y la zona de entrada.

� Fije todas las conexiones del tubo con
esparadrapo.

� Solicite una radiografía para confirmar
la posición del tubo y la
descompresión del aire o del líquido.

COMPLICACIONES
• Hemopericardio.
• Neumotórax a tensión.
• Hemotórax.
• Lesiones miocárdicas.
• Perforación del diafragma.
• Lesión de órganos sólidos.
• Lesión visceral.
• Parada cardiorrespiratoria.

CONSEJOS
• Para saber el tamaño idóneo del tubo

torácico hay que estimar el tamaño del
niño. Si no se conoce el tamaño
exacto, aplique esta fórmula: tamaño
del tubo torácico = 2 × tamaño del
tubo nasogástrico o 4 × tamaño 
del tubo endotraqueal.

• Utilice un tubo mayor para el hemotórax.
• Vigile las fugas de aire del sistema y las

lesiones traqueobronquiales.
• Evite el uso de trócares en la infancia

para minimizar las laceraciones
pulmonares.

• Si un niño con un traumatismo torácico
penetrante se encuentra en shock o
parada respiratoria, no espere a la
radiografía de tórax para proceder a la
toracostomía con tubo. 

• El uso de la TC o las imágenes de
vídeo pueden ayudar a colocar el tubo
torácico.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Cullen ML 2001 Pulmonary and respiratory

complications of paediatric trauma. Respiratory
Care Clinics North America 7(1): 59–77

Dieckmann RA, Fiser D, Selbst S 1997 Illustrated
textbook of paediatric emergency and critical care
procedures. Mosby, St Louis, MO, 579–583

Dull KE, Fleisher GR 2002 Pigtail catheters versus
large-bore chest tubes for pneumothoraces in
children treated in the ED. Paediatric Emergency
Care 18(4): 265–267

Genc A, Ozcan C, Erdener A, Mutaf O 1998
Management of pneumothorax in children. Journal
of Cardiovascular Surgery (Torino) 39(6): 849–851

Sarihan H, Cay A, Aynaci M, Akyazici R, Baki A1998
Empyema in children. Journal of Cardiovascular
Surgery (Torino) 39(1): 113–116

Wilcox DT, Glick PL, Karamanoukian HL, Allen JE,
Azizkhan RG 1995 Spontaneous pneumothorax: A
single-institution, 12-year experience in patients
under 16 years of age. Journal of Paediatric Surgery
10: 1452–1454
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Fig. 23.8.2 Inserción del tubo torácico.

Fig. 23.8.3 Fijación del tubo torácico.

4.a costilla

5.a costilla

6.a costilla

Tubo torácico

Paquetes neurovasculares



FUNDAMENTOS
Cada vez aparecen más niños con tubos de
traqueotomía en las policlínicas y servicios
de urgencias. Los traumatismos laríngeos,
las lesiones de la médula cervical, la este-
nosis subglótica y los trastornos que exigen
una ventilación pulmonar prolongada sue-
len requerir la colocación, a corto o largo
plazo, de un tubo de traqueotomía. La
mayoría de estos niños vive en su casa y
cuenta con cuidadores formados, casi siem-
pre los padres. El tubo de traqueotomía
puede ser la guía respiratoria principal para
el niño, por lo que, si se sale (descanula-
ción) o se obstruye (taponamiento de
moco), es necesario actuar de inmediato
para garantizar la permeabilidad de la vía y
preservar el intercambio gaseoso.

El tratamiento de la mayoría de los pro-
blemas de la traqueotomía sólo requiere
técnicas sencillas para mantener permeable
la vía respiratoria, como aspiración del tubo
existente o retirada del viejo tubo de tra-
queotomía y cambio por uno nuevo. El
riesgo fundamental para el niño es, en todo
momento, la obstrucción respiratoria por
taponamiento del tubo viejo con las secre-
ciones o cuerpos extraños. A veces resulta
imposible ventilar los pulmones de un niño
a través de un tubo de traqueotomía por-
que está salido o totalmente obstruido. En
estos casos, la ventilación pulmonar a tra-
vés de la nariz y de la boca con un ambú o
la inserción de un nuevo tubo de traqueo-
tomía u otra vía respiratoria pasajera salva-
rán la vida del pequeño.

INDICACIONES PARA 
EL CAMBIO URGENTE
Dificultad o insuficiencia respiratorias en
presencia de:

• Descanulación.
• Obstrucción del tubo.

CONTRAINDICACIONES
• Vías respiratorias de tamaño

insuficiente u orificio inadecuado para

la inserción de un nuevo tubo de
traqueotomía. En este caso, se
insertará un tubo endotraqueal o un
tubo de traqueotomía de diámetro
más pequeño que el original.

EQUIPO
� Equipo de aspiración.
� Catéteres estériles para aspiración.
� Oxígeno.
� Ambú, con un tamaño estándar de

mascarilla para niños y adultos.
� Cánulas de traqueotomía del tamaño

idóneo para el paciente (figura 23.9.1).
� Tubos endotraqueales con un tamaño

estándar para niños y adultos.
� Mango de laringoscopio con hojas.
	 Cinta o lazos de traqueotomía.

 Gasas.
� Jeringas de 5 ml o 10 ml.
ˇ Lubricante hidrosoluble.
Tijeras
† Solución salina estéril.
π Estetoscopio.

PREPARACIÓN
� Pregunte al cuidador si hay algún

problema especial con la tráquea
infantil o la traqueotomía exige algún
requisito particular.

� Si el niño tiene una obstrucción de la
vía respiratoria, que motiva la
colocación de la traqueotomía, puede
resultar difícil o imposible la
respiración con un ambú.

� Pregunte al cuidador si dispone de un
tubo de traqueotomía de reserva.

� Comente directamente al niño lo que
espera y trate de obtener su
colaboración.

PROCEDIMIENTO
Para retirar un tubo viejo de traqueotomía:

� Coloque al niño con la cabeza y el
cuello hiperextendidos para exponer la
zona de traqueotomía.

� Aplique oxígeno sobre la boca y la
nariz y obstruya el estoma o el tubo de
traqueotomía. La mayoría de los niños
con traqueotomías disponen de una
vía respiratoria intacta desde la boca y
la nariz hasta la tráquea.

� Si el tubo existente tiene manguito,
desínflelo:
• Conecte una jeringa de 5-10 ml 

a la válvula del globo piloto.
• Extraiga el aire hasta que se colapse

el globo.
• Si corta el globo no se desinflará 

el manguito.
� Corte o desate los nudos que sujetan

el tubo de traqueotomía.
� Retire el tubo de traqueotomía con 

un movimiento lento, continuo,
extrayéndolo con un movimiento
lento, continuo y descendente.

� Evalúe la permeabilidad de la vía
respiratoria y la ventilación pulmonar
adecuada.

� Aporte oxígeno y ventilación
pulmonar a través del estoma, según
sea necesario.

Cambio del tubo 
de traqueotomía
1.a opción. Utilizar un tubo nuevo

de traqueotomía
Inserte un tubo de traqueotomía del mismo
tamaño y modelo, si es posible. Si el tubo
tiene un obturador, colóquelo en su inte-
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23.9 RETIRA Y SUSTITUCIÓN DE UN TUBO
DE TRAQUEOTOMÍA

Fig. 23.9.1 Cánulas 
de traqueotomía.



asistida, la presencia de aire en los
tejidos vecinos y la agitación del
paciente.

� Si no logra insertar el tubo, retírelo,
administre oxígeno y aplique
ventilación pulmonar según sea
necesario.

� Utilice un tubo de traqueotomía más
pequeño para la segunda intentona.

2.a opción. Utilizar un tubo
endotraqueal

Si no dispone de un tubo de traqueotomía
de reserva, utilice un tubo endotraqueal del
mismo tamaño que el de traqueotomía.

� Verifique la longitud del tubo original
de traqueotomía, anote las marcas en
el tubo endotraqueal y empújelo a 
la misma profundidad que el tubo
original.
• La porción insertada del tubo

endotraqueal corresponderá
aproximadamente a la mitad de la
distancia que se necesita para 
la inserción oral.

• No empuje demasiado el tubo para
que no se introduzca en el
bronquio principal derecho.
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Fig. 23.9.2 Inserción de un nuevo tubo de traqueotomía.

rior. Si el tubo tiene una cánula interna y
externa, utilice la cánula externa y el obtu-
rador para su inserción.

� Humedezca y lubrique la punta del tubo
(y del obturador) con agua, una solución
estéril o un lubricante hidrosoluble.

� Sujete el dispositivo por la pestaña (alas)
o sujete el tubo real como un lápiz.

� Introduzca suavemente el tubo con un
movimiento arciforme (siga la
curvadura del tubo) en dirección
posterior y luego descendente. La
tracción ligera sobre la piel situada por
encima o por debajo del estoma puede
ayudar (figura 23.9.2).

� Una vez colocado el tubo, retire el
obturador, acople la bolsa de
respiración e intente la ventilación
pulmonar. Si el tubo tiene una cánula
interna, insértelo para poder aplicar la
ventilación mecánica con un ambú.

� Verifique la posición correcta del tubo
vigilando el ascenso bilateral del tórax,
auscultando si el murmullo vesicular es
simétrico y observando al paciente. 
Los signos de colocación inadecuados
son la falta de ascenso del tórax, 
la resistencia a la ventilación 

3.a opción. Utilizar un catéter 
de aspiración como guía

Si no da resultado el primer intento de
cambio, utilice un catéter de aspiración
como guía:

� Inserte un pequeño catéter de
aspiración estéril a través del tubo de
traqueotomía.

� Sin aplicar aspiración, inserte el catéter
de aspiración en el estoma.

� Deslice el tubo de traqueotomía a lo
largo del catéter de aspiración y dentro
del estómago hasta que alcance su
posición correcta.

� Retire el catéter de aspiración.
� Evalúe la ventilación pulmonar a través

del tubo de traqueotomía.

4.a opción. Intubación endotraqueal
� Si aún no obtiene resultado, considere

la intubación orotraqueal o la
ventilación pulmonar a través del
estoma con una mascarilla sobre 
el estoma o una mascarilla neonatal.

� Otra posibilidad es aplicar la
ventilación con ambú sobre la nariz y
boca mientras se cubre el estoma con
una gasa estéril.

Fijación del tubo 
de traqueotomía
� Después de su colocación correcta,

corte los extremos del lazo de
traqueotomía o de la cinta de forma
diagonal (permite una inserción
cómoda), páselos por los ojales
(orificios) de las pestañas y átelos
alrededor del cuello del paciente de
forma que sólo quede una holgura de un
dedo meñique entre el lazo y el cuello.

COMPLICACIONES
• Creación de una falsa luz.
• Aire subcutáneo.
• Neumomediastino.
• Neumotórax.
• Sangrado en el lugar de inserción.
• Sangrado a través del tubo.
• Intubación del bronquio principal

derecho con el tubo endotraqueal.

CONSEJOS
• Comente al cuidador el tamaño y el

tipo del tubo de traqueotomía y los
problemas conocidos con el estoma, la
tráquea o el tubo antes de continuar.



• La mayoría de los niños que han
perdido un tubo de traqueotomía
pueden recibir ventilación pulmonar
con ambú sobre la nariz y la boca,
obstruyendo el estoma.

• Si no logra reinsertar el tubo de
traqueotomía, utilice un tubo
endotraqueal de tamaño parecido.

• No fuerce un tubo de traqueotomía
grande a través de un estoma nuevo.

• No empuje demasiado el tubo
endotraqueal por el estoma si no desea
intubar el bronquio principal derecho.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Bahng SC, VanHala S, Nelson VS, Hurvitz EA, Roloff

DW, Grady EA, Lewis CC 1998 Parental report of

paediatric tracheostomy care. Archives Physiology
of Medical Rehabilitation 79(11): 1367–1369

Bosch JD, Cuyler JP 1987 Home care of the paediatric
tracheostomy: Our experience. Journal of
Otolaryngology 16(2): 120–122

Dieckmann RA, Fiser D, Selbst S 1997 Illustrated
textbook of paediatric emergency and critical care
procedures. Mosby, St Louis, MO, 12
1–122

Dieckmann RA, Brownstein D, Gausche M 2001
Textbook for paediatric education for prehospital
professionals. Jones & Bartlett, Sudbury, MA,
300–302
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23.10 VÍAS INTRAVENOSAS CENTRALES 
Y PERIFÉRICAS

Fig. 23.10.1 Lugares frecuentes
para la colocación de una vía
intravenosa periférica.
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FUNDAMENTOS
La mayoría de los niños que acuden al ser-
vicio de urgencias no precisa un acceso
vascular para la administración de medi-
camentos y líquidos. La medicación se
suele administrar por las vías oral, trans-
mucosa, intramuscular o inhalatoria. De
hecho, la administración de líquidos a los
niños deshidratados no exige, por lo
común, un acceso vascular. En general, la
rehidratación oral, lenta y metódica, surte
efecto entre los niños con vómitos y/o
diarrea. No obstante, si la rehidratación
oral no da fruto o si el niño acude en un
estado crítico con lesiones traumáticas, las
vías intravenosa o intraósea se tornan
imprescindibles (véase capítulo 23.11).

Localizar las venas de los lactantes y
niños pequeños para canularlas puede resul-
tar un problema serio. La mayor cantidad
de tejido subcutáneo y el mayor tamaño de
los vasos de los niños pequeños ofrecen
obstáculos importantes para una canulación
venosa rápida. Las venas periféricas, más
que centrales, brindan el mayor índice de be-
neficio-riesgo de cualquier alternativa de
acceso vascular. En la figura 23.10.1 se ilus-
tran los lugares más frecuentes para la inser-
ción de una vía intravenosa periférica.

Cuando no se dispone de una vía peri-
férica, la siguiente opción es una vía intra-
ósea (véase capítulo 23.11). Si no se
puede proceder a canular una vena peri-
férica ni un hueso o si se requiere una
vigilancia de la presión venosa central,

cabe plantear la canulación de venas cen-
trales, como la femoral, la subclavia o la
yugular interna. Hay que evitar la veno-
sección safena en la infancia porque resulta
técnicamente difícil y muy laboriosa entre
los lactantes y niños pequeños, aun para los
expertos. Procure obtener el acceso menos
cruento para el grado de afectación del
pequeño.

INDICACIONES
• El acceso intravenoso periférico está

indicado si las vías bucal, transmucosa,
intramuscular o inhalatoria no resultan
suficientes para satisfacer las necesidades
de líquidos o medicación del paciente.

• Utilice una vía intravenosa central para:
Vigilar la presión venosa central.
Administrar soluciones hipertónicas.
Acceso esencial si fracasan las vías
periférica e intraósea.

CONTRAINDICACIONES
• Los catéteres intravenosos periféricos

están contraindicados si se pueden
satisfacer las necesidades del pequeño
por otras rutas menos cruentas.

• Los catéteres venosos centrales están
contraindicados, si se dispone de
acceso venoso periférico y no hay una
indicación especial para colocar un
catéter venoso central.

• En la medida de lo posible, no se
introducirán catéteres intravenosos
periféricos:
A través de una piel celulítica.
En un miembro con una herida, por
ejemplo, una quemadura o laceración.
En un lugar distal a las fracturas
inestables o venas dañadas.

• Evite la colocación de vías centrales en
zonas no compresibles de pacientes
con diátesis hemorrágicas.



• La mayoría de los niños que han
perdido un tubo de traqueotomía
pueden recibir ventilación pulmonar
con ambú sobre la nariz y la boca,
obstruyendo el estoma.

• Si no logra reinsertar el tubo de
traqueotomía, utilice un tubo
endotraqueal de tamaño parecido.

• No fuerce un tubo de traqueotomía
grande a través de un estoma nuevo.

• No empuje demasiado el tubo
endotraqueal por el estoma si no desea
intubar el bronquio principal derecho.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Bahng SC, VanHala S, Nelson VS, Hurvitz EA, Roloff

DW, Grady EA, Lewis CC 1998 Parental report of

paediatric tracheostomy care. Archives Physiology
of Medical Rehabilitation 79(11): 1367–1369

Bosch JD, Cuyler JP 1987 Home care of the paediatric
tracheostomy: Our experience. Journal of
Otolaryngology 16(2): 120–122

Dieckmann RA, Fiser D, Selbst S 1997 Illustrated
textbook of paediatric emergency and critical care
procedures. Mosby, St Louis, MO, 12
1–122

Dieckmann RA, Brownstein D, Gausche M 2001
Textbook for paediatric education for prehospital
professionals. Jones & Bartlett, Sudbury, MA,
300–302
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JUDITH R. KLEIN

23.10 VÍAS INTRAVENOSAS CENTRALES 
Y PERIFÉRICAS

Fig. 23.10.1 Lugares frecuentes
para la colocación de una vía
intravenosa periférica.
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FUNDAMENTOS
La mayoría de los niños que acuden al ser-
vicio de urgencias no precisa un acceso
vascular para la administración de medi-
camentos y líquidos. La medicación se
suele administrar por las vías oral, trans-
mucosa, intramuscular o inhalatoria. De
hecho, la administración de líquidos a los
niños deshidratados no exige, por lo
común, un acceso vascular. En general, la
rehidratación oral, lenta y metódica, surte
efecto entre los niños con vómitos y/o
diarrea. No obstante, si la rehidratación
oral no da fruto o si el niño acude en un
estado crítico con lesiones traumáticas, las
vías intravenosa o intraósea se tornan
imprescindibles (véase capítulo 23.11).

Localizar las venas de los lactantes y
niños pequeños para canularlas puede resul-
tar un problema serio. La mayor cantidad
de tejido subcutáneo y el mayor tamaño de
los vasos de los niños pequeños ofrecen
obstáculos importantes para una canulación
venosa rápida. Las venas periféricas, más
que centrales, brindan el mayor índice de be-
neficio-riesgo de cualquier alternativa de
acceso vascular. En la figura 23.10.1 se ilus-
tran los lugares más frecuentes para la inser-
ción de una vía intravenosa periférica.

Cuando no se dispone de una vía peri-
férica, la siguiente opción es una vía intra-
ósea (véase capítulo 23.11). Si no se
puede proceder a canular una vena peri-
férica ni un hueso o si se requiere una
vigilancia de la presión venosa central,

cabe plantear la canulación de venas cen-
trales, como la femoral, la subclavia o la
yugular interna. Hay que evitar la veno-
sección safena en la infancia porque resulta
técnicamente difícil y muy laboriosa entre
los lactantes y niños pequeños, aun para los
expertos. Procure obtener el acceso menos
cruento para el grado de afectación del
pequeño.

INDICACIONES
• El acceso intravenoso periférico está

indicado si las vías bucal, transmucosa,
intramuscular o inhalatoria no resultan
suficientes para satisfacer las necesidades
de líquidos o medicación del paciente.

• Utilice una vía intravenosa central para:
Vigilar la presión venosa central.
Administrar soluciones hipertónicas.
Acceso esencial si fracasan las vías
periférica e intraósea.

CONTRAINDICACIONES
• Los catéteres intravenosos periféricos

están contraindicados si se pueden
satisfacer las necesidades del pequeño
por otras rutas menos cruentas.

• Los catéteres venosos centrales están
contraindicados, si se dispone de
acceso venoso periférico y no hay una
indicación especial para colocar un
catéter venoso central.

• En la medida de lo posible, no se
introducirán catéteres intravenosos
periféricos:
A través de una piel celulítica.
En un miembro con una herida, por
ejemplo, una quemadura o laceración.
En un lugar distal a las fracturas
inestables o venas dañadas.

• Evite la colocación de vías centrales en
zonas no compresibles de pacientes
con diátesis hemorrágicas.



COLOCACIÓN 
DE LA VÍA VENOSA 
PERIFÉRICA

EQUIPO
En la tabla 23.10.1 se enumera el equipo
para el acceso intravenoso periférico. Deter-
mine el tamaño idóneo del catéter intrave-
noso cotejándolo con una cinta de reani-
mación basada en la longitud del pequeño.

� Si el tiempo lo permite, puede anestesiar
la piel con un anestésico o mediante
iontoforesis. Para anestesiar la piel,
aplique en el lugar elegido un anestésico
tópico, por ejemplo una mezcla eutéctica
de una crema de anestésicos locales
(EMLA), bajo un apósito oclusivo, al
menos 45 minutos antes de intentar la
canulación. La técnica alternativa de 
la iontoforesis exige un equipo
especializado para suministrar una carga
eléctrica indolora, de bajo amperaje,
sobre la piel. La técnica es segura,
incruenta y habitualmente muy eficaz.
La iontoforesis tarda de 10 a 20 minutos
en anestesiar la piel para insertar un
catéter intravenoso periférico.

� Utilice catéteres con una aguja interna,
en la medida de lo posible. Las
palomillas son bastante menos estables
pero sirven para infusiones cortas. Utilice
tablas para extremidades (superior o
inferior) y cubra la vía con un recipiente
de plástico para evitar el desplazamiento
involuntario (¡o deliberado!) del catéter.
Cebe el sistema y coloque la cámara del
líquido intravenoso con un microgoteo y
una bomba de infusión previamente.
Vigile cuidadosamente las infusiones de
los lactantes y niños pequeños para evitar

la administración exagerada de líquidos.
Escoja el catéter de menor tamaño que
satisfaga las necesidades de medicación y
líquidos del pequeño.

PREPARACIÓN
� Prepare todo el equipo y colóquelo

cerca del niño. No utilice la cama
como mesa porque, si el niño se
mueve, todo el equipo se caerá
enseguida al suelo.

� Lave el catéter con una solución salina
si no es necesario tomar muestras
diagnósticas de sangre durante la
canulación intravenosa. De esta
manera, se reduce el riesgo de
embolización gaseosa.

� Elimine los restos de anestésico tópico
del lugar o el aparato de iontoforesis.

� Pida a un ayudante que sujete al
lactante o al niño pequeño con una
sábana (figuras 23.10.2 y 23.10.3).

� Trate de hablar del procedimiento a
los niños mayores, en presencia de uno
de los padres o cuidadores.

� Pida al ayudante que sujete con
suavidad la extremidad o región
corporal elegida para el acceso
intravenoso. Utilice tablas
almohadilladas para estabilizar las vías
de los miembros superiores o
inferiores de los lactantes y niños
pequeños.

� Localice las referencias anatómicas y
busque los lugares de inserción,
primero con la mano desenguantada,

con la que se detectan y palpan mejor
las venas superficiales.

PROCEDIMIENTO
Se conocen varios lugares para la coloca-
ción de vías intravenosas periféricas en los
lactantes y niños. Los más sencillos son el
dorso de las manos y de los pies, la fosa
antecubital y, entre los lactantes menores
de un año, el cuero cabelludo. Si la situa-
ción no es urgente, comience distalmente
y desplácese en sentido proximal si fraca-
san las primeras tentativas. Considere si
vale la pena una compresa caliente para
dilatar las venas constreñidas y hacerlas
más visibles. En casos de urgencia, canule
la vena más grande que vea y busque otros
lugares periféricos menos habituales, como
la vena yugular externa o la vena braquial
profunda.

� Cerciórese de que el niño esté bien
inmovilizado.

� Colóquese los guantes y limpie el lugar
de inserción con alcohol isopropílico o
una solución de povidona yodada.

� Aplique un torniquete justo encima de
la zona de inserción. Utilice una cinta
de goma alrededor del cuero
cabelludo, por debajo del lugar de
inserción para canular las venas de la
zona.

� Localice un segmento recto de la vena
y aplique una tracción en línea que se
aleje de la dirección en que se inserta
el catéter.
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Fig. 23.10.2 Sujeción de los lactantes.

	 Guantes
	 Tabla para extremidades (inferior 

o superior)
	 Torniquete
	 Compresas de alcohol
	 Gasas
	 Catéteres venosos de 22-24 G
	 Solución salina de lavado
	 Sistema intravenoso, solución y bomba
	 Cobertura protectora de la vía

intravenosa (copita de plástico, 
rollo de gasa)

	 Esparadrapo

Tabla 23.10.1 Equipo para la
inserción de un catéter intravenoso
periférico



� Inserte el catéter con una angulación
aproximada de 10°-20º con respecto
a la piel. En cuanto el chorro de
sangre alcance la cánula del catéter, se
empuja el catéter, con la aguja interna,
1-2 mm más. Luego se desplaza el
catéter dentro de la vena sobre la
aguja.

� Extraiga las muestras que necesite de
sangre, retire el torniquete y conecte la
vía intravenosa.

� Fije el catéter y la vía intravenosa con
esparadrapo y cúbralo con un
recipiente de plástico (figura 23.10.4). 

Si no tiene éxito durante la inserción en una
vena periférica tradicional, considere otros
dos lugares diferentes antes de pasar a una vía
central: la vena yugular externa y la vena bra-
quial profunda. Para canular la vena yugular
externa, coloque al paciente en posición de
Trendelenburg, que dilata esta vena. Sujete
bien al paciente y gire su cabeza ligeramente
en sentido contrario al lugar de canulación
(figura 23.10.5). No aplique un torniquete
para colocar una vía en este lugar. Limpie la
zona con alcohol isopropílico o una solución
de povidona yodada y utilice una aguja de
18 G para efectuar una muesca cutánea en la
zona del catéter. De esta manera se facilita el
paso del catéter a través de la piel. Utilice la
técnica de inserción periférica pero aplique
una contracción firme en el lugar de entrada
para estabilizar el vaso. Sujete cuidadosa-
mente la aguja para evitar que se desplace.

La segunda alternativa es la vena bra-
quial profunda. A diferencia de otros luga-
res, la posible localización de esta vena se
reconoce por las referencias anatómicas y
no mediante visualización o palpación. La
ecografía puede ayudar a localizar la vena.
Plantee esta alternativa si el niño es mayor.
Palpe la arteria braquial, medial al bíceps,
justo encima de la fase antecubital (figu-
ra 23.10.6). Coloque un torniquete y pre-
pare la piel con alcohol isopropílico o una
solución de polividona yodada. Inserte el
catéter con un ángulo de 30º aproximada-
mente un dedo medial a la arteria braquial.
Angule el catéter paralelamente al trayecto
de la arteria braquial y desplácelo lenta-
mente. Si aprecia sangre arterial o si el
paciente se queja de parestesias en las
manos (irritación del nervio mediano),
retire el catéter y aplique presión local. La
posición de la vena está sujeta a variaciones
anatómicas, por lo que puede ensayar inser-
ciones ligeramente mediales y algo distin-
tas si fracasan las primeras perspectivas.

COMPLICACIONES
Complicaciones locales
• Flebitis.
• Infección local.
• Infiltración.
• Sangrado
• Necrosis compresiva por los métodos

de estabilización de la vía.

Para evitar estas complicaciones, limpie
bien la zona de inserción antes de pasar la
aguja a través de la piel. Compruebe que
puede extraer con facilidad la sangre e
infundir fácilmente los líquidos a través de
la vía intravenosa. Evite la infusión de solu-
ciones irritantes o hiperosmolares a través
de las vías periféricas. Fije con esparadrapo
las vías intravenosas pero no cree un torni-
quete con la cinta y recuerde acolchar todas
las articulaciones. Cambie las vías periféri-
cas cada 48-72 horas.

Complicaciones generales
• Trombosis.
• Embolia gaseosa.
• Embolización de la punta del catéter.

Lave periódicamente los catéteres pero no
los fuerce. No reinserte el estilete de la aguja
en el catéter, una vez que la haya retirado. Si
lo hace, puede cizallar el catéter y producir
una embolización de fragmentos del catéter.

CONSEJOS
• En la medida de lo posible, utilice un

anestésico tópico para varias posibles
vías intravenosas, al menos 45 minutos
antes de colocar la vía, o considere la
iontoforesis.

• Evite las superficies articulares y la mano
dominante del paciente. Si se necesita
un catéter de calibre amplio, coloque
una vía más proximal, por ejemplo
en una vena de la fosa antecubital o en la
vena yugular externa.
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Fig. 23.10.3 Sujeción de un niño.

Fig. 23.10.4 Fijación del catéter 
a la piel.



• No suelte los catéteres intravenosos
recién colocados hasta que estén
totalmente fijados.

• Vigile de cerca las vías intravenosas
recién colocadas, sobre todo de los
lactantes y niños pequeños que no
cesan de llorar. La tumefacción del
miembro puede ser el único indicio de
la ubicación extravascular de un catéter.

COLOCACIÓN DE UNA 
VÍA VENOSA CENTRAL

EQUIPO
El equipo necesario para colocar una vía
venosa central suele ir en un kit ya prepa-

rado. La técnica más sencilla y directa para
colocar una vía central es la técnica del
alambre guía de Seldinger. Los estuches
preparados contienen, entre otros, una
aguja, una jeringa, un alambre en J, un bis-
turí, un dilatador y el catéter. El tamaño
adecuado del catéter se averigua midiendo
al niño cerca de una cinta de reanimación
basada en longitud o consultando la ta-
bla 23.10.2. Calcule la distancia de inser-
ción a partir del lugar de inserción externo
hasta la posición deseada de la punta.

PREPARACIÓN
� Si el tiempo lo permite, sede al niño

antes de insertar un catéter venoso
central, utilice un anestésico tópico,
como la crema EMLA, o aplique ambas
medidas. Si la situación es urgente,
envuelva al niño con una sábana y pida
a un ayudante que lo sujete. El
movimiento exagerado del paciente
aumenta la tasa de complicaciones y
reduce las posibilidades de éxito.

� Prepare todo el equipo en una bandeja
para que pueda localizar con facilidad
los objetos. No utilice la cama del niño
como mesa de instrumentación porque
los instrumentos acabarán enseguida en
el suelo.

� Lave el catéter con la solución salina de
antemano, a menos que necesite extraer
muestras de sangre para estudios
diagnósticos.

PROCEDIMIENTO
Los lugares para colocar una vía venosa cen-
tral en la infancia son: la vena femoral, la
vena yugular interna y la vena subclavia.
La vena yugular externa también es un posi-
ble lugar de inserción venosa central. El
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Fig. 23.10.5 Posición para la punción de la vena yugular externa.

Fig. 23.10.6 Canulación de la vena braquial profunda.

Vena yugular 
externa

Vena yugular 
interna

Vena subclavia

Músculo
esternocleidomastoideo

Músculo bíceps

Vena cefálica

Epicóndilo lateral

Nervio cutáneo 
lateral del antebrazo

Vena mediana 
del antebrazo

Vena cefálica

Músculo tríceps

Incisión

Vena braquial profunda

Arteria braquial

Nervio cutáneo 
mediano

Epicóndilo 
medial

Surco flexor 
distal

Vena cubital 
mediana

< 5 Recién nacidos 
a 6 meses 3, 4

5-15 6 meses 
a 5 años 5, 7

15 >5 años 5-11

Tabla 23.10.2 Cómo calcular 
el tamaño de los catéteres
intravenosos centrales

Tamaño 
del catéter 

Peso (kg) Edad (French)



paso central del catéter, a través de la vena
yugular externa, es complicado por la angu-
lación tan brusca de la desembocadura de la
vena yugular externa en la subclavia. Por eso
es el lugar menos aconsejable.

La figura 23.10.7 ilustra la anatomía
esencial para la colocación de un catéter
venoso femoral.

� Coloque al paciente en decúbito
supino, con posición ligeramente
inversa de Trendelenburg. Mantenga
la cadera con una mínima rotación
externa y separación.

� Palpe la arteria femoral en el ligamento
inguinal. El lugar de inserción se sitúa
aproximadamente a un dedo del
paciente medial a la arteria y 2-3 cm
distal al ligamento inguinal. El lado
derecho resulta más cómodo para los
operadores diestros.

� Mida la distancia entre el lugar de
inserción y el ombligo para estimar la
profundidad de inserción del catéter.

Para canular la vena yugular interna, coloque
al paciente en posición de Trendelenburg,
con el cuello extendido y la cabeza ligera-
mente girada lejos del lugar de inserción. Si
se coloca una almohada enrollada bajo el
hombro ipsolateral, facilita la extensión del
cuello, sobre todo entre los lactantes. En la
figura 23.10.8 se ilustran los aspectos anató-
micos y las referencias más importantes.

� Identifique el triángulo formado por
las cabezas esternal y clavicular del
músculo esternocleidomastoideo y la
clavícula.

� Palpe la arteria carótida, justo medial a
este triángulo.
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� El lugar de inserción se encuentra en el
vértice del triángulo a mitad de
camino (desde la mastoides hasta el
esternón), a lo largo del borde medial
de la cabeza esternal. En cualquiera de
los casos, apunte hacia el pezón
ipsolateral, alejándose de la arteria
carótida. Es preferible el lado derecho,
debido al trayecto más recto de la vena
cava superior, la posición más baja de
la cúpula pleural y la ausencia del
conducto torácico.

� Coloque la punta del catéter en la
confluencia de la vena cava superior
con la aurícula derecha.

Los datos anatómicos y de posición que
revisten interés para colocar una vía venosa
central subclavia se asemejan a los de la vía
venosa yugular interna (figura 23.10.9).

� Sede a los pacientes conscientes antes
de introducir una vía subclavia, puesto
que el movimiento del paciente puede
comportar una elevada tasa de
complicaciones. Coloque al paciente en
posición de Trendelenburg, con una
toalla enrollada bajo el hombro
ipsolateral para mantener el cuello
extendido.

� Divida mentalmente la clavícula en
tercios.

� El lugar de inserción queda justo por
debajo de la unión entre los tercios
medio e interno de la clavícula; hay que
dirigirse hacia la escotadura esternal.
Desplace la curva en J del alambre guía
hacia abajo durante la inserción.
Además, gire la cabeza del paciente
hacia el lado de la inserción, mientras
empuja la guía, para evitar que la guía

ascienda por la vena yugular interna.
� Coloque la punta del catéter en la

confluencia entre la vena cava superior
y la aurícula derecha.

La técnica general para colocar un catéter
de uso central es la misma, cualquiera que
sea la localización.

� Limpie la piel con una solución de
povidona yodada o clorhexidina.

� Anestesie la zona con lidocaína al 1%.
� Conecte una jeringa a la aguja de

inserción de forma que el bisel se
alinee con los números de la jeringa.
De esta manera se puede identificar la
dirección del bisel aun cuando la aguja
esté dentro del paciente.

� Introduzca la aguja en el lugar
deseado, con el bisel apuntando en
dirección anterior (femoral), medial
(yugular interna) o caudal (subclavia).

� Angule la aguja unos 30° con
respecto a la piel, salvo cuando
coloque una vía subclavia. Para la
colocación de la vía subclavia, utilice
el ángulo más fino posible que
permita insertar la aguja por debajo
de la clavícula y apunte hacia la
escotadura esternal.

Mantenga una presión negativa constante
sobre la jeringa mientras inserte o retire la
aguja puesto que la entrada en el vaso
puede ocurrir durante la retirada. Si apa-
rece sangre, que fluye libremente por la
jeringa, estabilice la aguja apoyando la ma-
no sobre el paciente. Retire cuidadosa-
mente la jeringa, procurando no modificar
la posición de la aguja. Inserte el alambre
en J por la aguja, con el extremo en J en
primer lugar (figura 23.10.10). Apunte la
J de la guía en la dirección que debe tomar
el catéter. El alambre debe pasar fácilmente.
No lo fuerce si no es así. Al retirar la guía y
volver a colocar la aguja, suele desaparecer
la resistencia, ligera. Si se advierte una resis-
tencia fuerte, retire la aguja y el alambre a
la vez para evitar que el alambre desgarre la
vena.

Una vez que el alambre se haya introdu-
cido hasta la distancia previamente marcada,
retire la aguja. Nunca suelte el alambre.
Efectúe una incisión fina y pequeña con un
bisturí sobre el alambre. Introduzca un dila-
tador sobre el alambre, sin olvidarse, de
nuevo, de sujetar en todo momento el alam-
bre. Retire el dilatador e inserte el catéter
sobre la guía hasta la distancia predetermi-
nada (figura 23.10.11). Retire la guía.
Extraiga las muestras de sangre que necesite

Fig. 23.10.7 Anatomía esencial para la colocación de un catéter venoso
femoral.

Ligamento inguinal

Nervio, arteria y vena femorales

La aguja penetra en la piel 2-3 cm 
por debajo del ligamento inguinal

La aguja entra en la vena femoral 1-2 cm 
por debajo del ligamento inguinal



para el estudio diagnóstico. Si no ha lavado
de antemano el catéter, aspire sangre por
todas las luces del mismo antes de infundir
ningún líquido o medicación para evitar la
embolización gaseosa. Suture el catéter en
su posición y aplique un apósito estéril. Veri-
fique la localización de la punta del catéter
con una radiografía.

COMPLICACIONES
En la tabla 23.10.3 se enumeran las com-
plicaciones más frecuentes de la colocación
de una vía venosa central.

• Si la colocación de la vía resulta
traumática o se pincha una arteria,

puede aparecer sangrado. Los pacientes
con diátesis hemorrágicas corren más
riesgo de estas complicaciones.
Comprima las zonas de sangrado de la
femoral o yugular interna. Estos sitios
son más seguros que la vía subclavia,
donde no se puede proceder a la
compresión interna. Evite el
cateterismo subclavio de los pacientes
que no cesen de moverse o sufran
problemas de la coagulación.

• Puede ocurrir un neumotórax tras la
inserción de una vía yugular interna
subclavia. Para evitar esta
complicación, se aconseja insertar las
vías subclavias con un ángulo fino.
Obtenga una radiografía después de
cada inserción, no sólo para verificar la
posición del catéter, sino también para
detectar los neumotórax.

• Sospeche una trombosis del catéter si
le cuesta aspirar la sangre o infundir
líquidos. Al final, el dolor y la
tumefacción de la extremidad
indicarán al médico la presencia del
coágulo. Combata las trombosis de
inmediato, retirando el catéter.

• La infección también puede ocurrir en
cualquier vía venosa central. Retire
cuanto antes los catéteres infectados y
administre tratamiento antibiótico. Si
es posible, evite insertar un nuevo
catéter central durante 24 a 48 horas.

CONSEJOS
• Si el paciente está despierto, la

sujeción y una sedación y analgesia
adecuadas mejorarán el éxito de la
intervención y evitarán las
complicaciones.

• Utilice la ecografía, si es posible, para
reconocer los vasos antes de colocar 
la vía.

• Si el paciente se mueve y no hay
tiempo para la sedación, la vena
femoral es la más segura y la más
compresible en caso de hemorragia.

23.10 VÍAS INTRAVENOSAS CENTRALES Y PERIFÉRICAS

592

Fig. 23.10.8 Cómo canular la vena yugular interna.

Fig. 23.10.9 Cómo canular la vena subclavia.

Vena yugular 
externa

Vena yugular 
interna

Vena subclavia

Músculo 
esternocleidomastoideo

Vena subclavia

Músculo 
esternocleidomastoideo

Vena yugular externa

Tercio lateral 
de la clavícula

	 Hemorragia
	 Punción/canulación/laceración arteriales
	 Infección
	 Trombosis del catéter
	 Neumotórax
	 Hemotórax
	 Laceración del conducto torácico

Tabla 23.10.3 Complicaciones 
de la colocación de una 
vía venosa central



• Si se precisa una vigilancia de la presión
venosa central, utilice una vía
supradiafragmática. Aunque la vena
yugular interna es mayor, la vía subclavia
resulta más cómoda para el paciente a
largo plazo.

• Si el paciente no tiene pulsos, el lugar
preferido para el cateterismo venoso
central es la vena subclavia. No se
necesita ningún pulso para su
localización y sirve para monitorizar
la presión venosa central.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Bagwell CE, Salzberg AM, Sonnino RE, Haynes JH

2000 Potentially lethal complications of central
venous catheter placement. Journal of Paediatric
Surgery 35(5): 709–713

Chiang VW, Baskin MN 2000 Uses and complications
of central venous catheters inserted in a paediatric
emergency department. Paediatric Emergency Care
16(4): 230–232

Cunningham FJ, Engle WA 1998 Paediatric vascular
access and blood sampling techniques. In: Roberts
JR, Hedges JR (eds) Clinical procedures in
emergency medicine, 3rd edn. WB Saunders,
Philadelphia, PA

Fernandez EG, Sweeney MF, Green TP 1997 Central
venous catheters. In: Dieckmann RA, Fiser DH,
Selbst SM (eds) Paediatric emergency and critical
care procedures. Mosby, St Louis, MO

King D, Conway EE Jr 1996 Vascular access. Paediatric
Annals 25(12): 693–698

Macnab AJ, Macnab M 1999 Teaching paediatric
procedures: The Vancouver model for instructing
Seldinger’s technique of central venous access via
the femoral vein. Paediatrics 103(1): E8

Stoyroff M, Teague WG 1998 Intravenous access in
infants and children. Paediatric Clinics North
America 45(6): 1373–1393

Webster PA, Salassi-Scotter MR 1997 Peripheral vascular
access. . In: Dieckmann RA, Fiser DH, Selbst SM
(eds) Paediatric emergency and critical care
procedures. Mosby, St Louis, MO
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Fig. 23.10.10 Cómo insertar la guía en J a través de la aguja.

Fig. 23.10.11 Cómo insertar el catéter sobre la guía hasta la distancia
predeterminada.

Guía en J

Aguja

Vena

Guía en J

Catéter 
de doble luz

Luz distal



FUNDAMENTOS
La canulación intravenosa periférica de un
niño en estado crítico o traumatizado
puede resultar difícil, laboriosa y, a veces,
imposible. Las pequeñas venas se colapsan
o desaparecen durante el shock y el incre-
mento de la grasa corporal puede camuflar
las venas superficiales de la piel. El acceso
venoso central y la flebotomía quirúrgica
también ofrecen dificultades técnicas y
pueden resultar arriesgados o imposibles
en las situaciones críticas. Aunque la vía
endotraqueal suponga una alternativa al
acceso vascular ante un parada cardiorres-
piratoria, la intubación endotraqueal se
puede demorar, la absorción de los fárma-
cos no siempre es fiable y está contraindi-
cada la administración de grandes cantida-
des de líquidos por esta vía.

La vía intraósea o intramedular se ha
utilizado durante más de 50 años, entre
niños y adultos, para suministrar los líqui-
dos y la medicación reanimatorios. En
muchos estudios se ha confirmado que el
espacio intraóseo, generosamente vascula-
rizado, representa una vía excelente para
administrar medicamentos y líquidos. El
único problema técnico consiste en la per-
foración adecuada de la corteza ósea de los
niños mayores. Los huesos de los recién
nacidos y lactantes suelen ser blandos y el
espacio intraóseo es bastante grande, por
lo que la inserción de la aguda resulta sen-
cilla si el niño es pequeño. Para insertar
adecuadamente la aguja intraósea se pre-
cisa un equipo adecuado, una preparación
y una técnica eficaz. El acceso intraóseo es
cómodo rápido y seguro pero produce
dolor si el niño está consciente y, por eso,
sólo se aplica a aquellos en un estado crítico
o traumatizados.

El espacio intraóseo funciona como una
vena que no puede colapsarse. Son varios
los posibles lugares de inserción, pero el
más sencillo es el extremo proximal de la
tibia. Las venas emisarias del espacio intra-
óseo absorben toda la medicación parente-
ral, soluciones cristaloides y hemoderiva-
dos, que se desplazan enseguida hacia la
circulación central. Las complicaciones son
leves y raras. Los profesionales de urgen-
cias, que trabajan fuera de los hospitales,
también han utilizado la técnica intraósea
con un alto porcentaje de aciertos.

INDICACIONES
• Parada cardiorrespiratoria.
• Cualquier urgencia crítica si no se

dispone de una zona de canulación
periférica y las vías oral, transmucosa,
intramuscular o inhalatoria no
resultan suficientes para cubrir las
necesidades de líquidos y
medicamentos del paciente.

CONTRAINDICACIONES
• No administre una infusión intraósea

si el niño se encuentra estable.
• No coloque una aguja intraósea bajo

un lugar de fractura. Utilice el lado
contralateral.

• Evite colocar la infusión intraósea por
debajo de una herida abierta de una
extremidad. Utilice el lado
contralateral.

Contraindicaciones relativas
• Evite la inserción de la aguja intraósea

si el niño sufre osteoporosis y

osteogénesis imperfecta, debido al
elevado riesgo de fractura.

• Uso reciente del mismo hueso para la
infusión intraósea, dada la posibilidad
de extravasación del lugar intraóseo
previo.

EQUIPO
� Hay varias agujas útiles. Las agujas

con aletas y las agujas de punción
lumbar pueden ser eficaces, sobre
todo entre los niños y lactantes, pero
se flexionan con demasiada facilidad
en los huesos más calcificados de los
niños y adolescentes.

� Las agujas intraóseas comerciales
disponen de piezas más duraderas,
concebidas para la penetración del
hueso. Las hay de distintas formas
(figura 23.11.1). El estilete central es
universal. Existe agujas cortas de
2,5 cm para recién nacidos y lactantes
y más largas, de 3 cm y 3,5 cm, para
los niños mayores. Algunas agujas
tienen estiletes con bordes
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polifacéticos cortantes, previstos para
su inserción giratoria, y otros cuentan
con biseles. El vástago puede tener
puertos laterales.

� Jeringa de 10 ml.
� Solución salina fisiológica.
� Llave de paso (opcional).

PREPARACIÓN
Identificación de la zona 
de entrada
La cara anteromedial de la extremidad proxi-
mal de la tibia, en una zona lateral a la tube-
rosidad, es el lugar más idóneo en la infancia.
Otros sitios son el extremo distal del fémur,
2-3 cm por encima de la rótula de la línea
media, y el maléolo interno (figura 23.11.2).
No se recomienda el esternón en la infancia.
Entre los adultos, el maléolo interno quizá
sea el lugar más adecuado, pero no se dispone
de estudios al respecto.

Posición del niño
Coloque al niño en decúbito supino, con la
rodilla ligeramente flexionada y una
pequeña toalla enrollada u otro material
voluminoso bajo la fosa poplítea. Asegú-
rese de inmovilizar bien a los niños cons-
cientes.

Elección del lugar correcto
Un operador diestro insertará más fácil-
mente la aguja en la pierna derecha del
niño y un operador zurdo lo hará al con-
trario.

PROCEDIMIENTO
� Introduzca la aguja intraósea en la

piel, alejándola ligeramente del
cartílago de crecimiento. Si se sujeta
el miembro con la mano no
dominante, cerca de la zona de
inserción (p. ej., detrás de la rodilla
para la inserción en la parte proximal
de la tibia), se puede mantener el
hueso firme durante la colocación.

� Perfore la corteza ósea con un
movimiento decidido de torsión
situándose justo encima del lugar de
entrada. Cuando la aguja atraviesa la
corteza ósea y penetra en la cavidad
medular, se advierte una resistencia
(«pop»). No introduzca demasiado la
aguja. Si aplica una fuerza excesiva,
puede hacer que la aguja atraviese
todo el hueso y llegue a los tejidos
blandos.

� Retire el estilete y aspire el contenido
medular con una jeringa de 10 ml.

Conserve el aspirado medular para
medir la mucosa y otros análisis en el
servicio de urgencias. A veces no se
puede aspirar la médula.

� Confirme la ubicación correcta
infundiendo 10 ml de solución salina
fisiológica sin resistencia. Una vez
colocada la aguja intraósea, acople una
llave de paso (si la tiene) al extremo de
la aguja, antes de conectar el sistema
de infusión.

� Conecte un sistema de infusión
intravenosa a la cánula de la aguja e
infunda directamente los líquidos o los
medicamentos en el espacio intraóseo.
Si administra los líquidos con una
presión excesiva, pueden salirse del
espacio intraóseo. La velocidad de
infusión de los líquidos se debe limitar
dado el pequeño espacio medular.

� Fije la aguja a la piel circundante con
esparadrapo.

	 Vigile la pantorrilla para cerciorarse de
que no se hincha (indicaría la fuga del
líquido).

COMPLICACIONES
• Síndrome compartimental.
• Infusión fallida.
• Lesión del cartílago del crecimiento.
• Infección ósea.
• Infección cutánea.
• Necrosis cutánea.
• Fractura ósea.

CONSEJOS
• Si el niño está consciente, proporcione

una anestesia local generosa sobre el
lugar de inserción.

• Aparte de servir como vía para la
administración de medicamentos y
líquidos, las muestras extraídas del
lugar se pueden utilizar para cultivo,
análisis hematológicos y análisis
bioquímicos, pero con limitaciones.
La tipificación y las pruebas cruzadas
en el servicio de urgencias resultan
fiables y si se dispone de una muestra
adecuada. El hemograma completo no
es tan fiable, porque refleja el
recuento celular de la médula más que
el recuento celular en la sangre
periférica y porque, además, la sangre
aspirada de la médula suele coagularse
enseguida, aun cuando se introduzca
en un tubo heparinizado. Las
determinaciones de la química
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Fig. 23.11.2 Lugares de inserción de la aguja intraósea.
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sanguínea son posibles pero no
siempre se corresponden con las de las
muestras de sangre extraídas de venas
centrales.

• Todos los líquidos y medicamentos de
uso habitual se pueden administrar por
la vía intraósea.

• La tasa de infecciones tras colocar la
aguja intraósea es baja y similar a la de
la canulación intravenosa.

• Una velocidad de infusión lenta no
significa que la aguja intraósea esté mal

colocada; a veces se requiere cierta
presión durante la infusión para
mantener el flujo.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Brunette DD, Fischer R 1988 Intravascular access in

paediatric cardiac arrest. Annals of Emergency
Medicine 6: 577

Fiser DH 1990 Intraosseous infusion. New England
Journal of Medicine 322: 1579

Johnson L, Kissoon N, Fiallos M et al 1999 Use of

intraosseous blood to assess blood chemistries and
haemoglobin during cardiopulmonary resuscitation
with drug infusions. Critical care medicine 27:
1147–1152

Phillips B, Zideman D, Garcia-Castrillo L et al 2001
European Resuscitation Council guidelines 2000
for advanced paediatric life support. Resuscitation
48: 231–324

Vidal R, Kissoon N, Gaylor M 1993 Compartment
syndrome following intraosseous infusion.
Paediatrics 91: 1201–1202

Wenzel V, Lindner KH, Augenstein S et al 1999
Intraosseous vasopressin improves coronary
perfusion pressure rapidly during cardiopulmonary
resuscitation in pigs. Critical care medicine 27:
1565–1569
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Fig. 23.12.1 Anatomía del recto.

Vena rectal media         Vena rectal inferior

FUNDAMENTOS
El estado epiléptico es una urgencia pediá-
trica grave que requiere tratamiento inme-
diato. Aunque la máxima prioridad es la
respiración y el mantenimiento permeable
de la vía respiratoria, hay que abortar tam-
bién la crisis. La canulación de una vena
periférica de un niño con un estado epi-
léptico limita el aporte oportuno de los fár-
macos esenciales para la reanimación avan-
zada, sobre todo entre los lactantes y niños
pequeños. Sin embargo, no es necesario
administrar fármacos por las vías intrave-
nosa, intramuscular o intraósea, puesto que
la administración rectal de benzodiacepina
posiblemente resulte igual de eficaz y no
da ninguna complicación añadida. La
administración rectal de medicamentos es
una técnica pediátrica consagrada por el
tiempo, con la que pueden administrarse
multitud de fármacos, como antipiréticos
y antiepilépticos. El recto está muy vascu-
larizado y los medicamentos liposolubles se
absorben enseguida si se administran
correctamente (figura 23.12.1). El diace-
pam es una benzodiacepina liposoluble que
se absorbe fácilmente a través del recto y
acaba con la mayoría de las crisis sin nece-
sidad de otros tratamientos. El loracepam
supone una alternativa eficaz.

La administración rectal de medica-
mentos es una técnica que permite la libe-
ración de benzodiacepinas absorbibles en
el estado epiléptico. La eficacia y la seguri-
dad relativas del diacepam, por vía rectal,

frente al midazolam por vía intramuscular,
el loracepam u otras benzodiacepinas
empleadas en el tratamiento del estado epi-
léptico se desconocen. La administración
rectal de diacepam o el loracepam puede
tardar algunos minutos más en abortar la
crisis, en comparación con la intravenosa,
y los niveles farmacológicos también varían
más. A veces, como sucede con las prepa-
raciones de diacepam para administración

intravenosa, se necesita más de una dosis
de diacepam por vía rectal.

INDICACIONES
• Crisis repetidas.
• Estado epiléptico.

CONTRAINDICACIONES
• Edad neonatal (un mes de vida o

menos).
• Cirugía rectal reciente (p. ej., por

enfermedad de Hirschsprung, ano
imperforado).

EQUIPO
� Preparación de diacepam en gel o

solución de diacepam o loracepam para
administración intravenosa.

� Lubricante.
� Jeringa de tuberculina o catéter de 14-

20 G, con aguja interna, y jeringa de
3-5 ml.

� Esparadrapo (opcional).

PREPARACIÓN
� Calcule el peso del niño con un

programa informático de apoyo a las
decisiones o una cinta pediátrica de



sanguínea son posibles pero no
siempre se corresponden con las de las
muestras de sangre extraídas de venas
centrales.

• Todos los líquidos y medicamentos de
uso habitual se pueden administrar por
la vía intraósea.

• La tasa de infecciones tras colocar la
aguja intraósea es baja y similar a la de
la canulación intravenosa.

• Una velocidad de infusión lenta no
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mantener el flujo.
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FUNDAMENTOS
El estado epiléptico es una urgencia pediá-
trica grave que requiere tratamiento inme-
diato. Aunque la máxima prioridad es la
respiración y el mantenimiento permeable
de la vía respiratoria, hay que abortar tam-
bién la crisis. La canulación de una vena
periférica de un niño con un estado epi-
léptico limita el aporte oportuno de los fár-
macos esenciales para la reanimación avan-
zada, sobre todo entre los lactantes y niños
pequeños. Sin embargo, no es necesario
administrar fármacos por las vías intrave-
nosa, intramuscular o intraósea, puesto que
la administración rectal de benzodiacepina
posiblemente resulte igual de eficaz y no
da ninguna complicación añadida. La
administración rectal de medicamentos es
una técnica pediátrica consagrada por el
tiempo, con la que pueden administrarse
multitud de fármacos, como antipiréticos
y antiepilépticos. El recto está muy vascu-
larizado y los medicamentos liposolubles se
absorben enseguida si se administran
correctamente (figura 23.12.1). El diace-
pam es una benzodiacepina liposoluble que
se absorbe fácilmente a través del recto y
acaba con la mayoría de las crisis sin nece-
sidad de otros tratamientos. El loracepam
supone una alternativa eficaz.

La administración rectal de medica-
mentos es una técnica que permite la libe-
ración de benzodiacepinas absorbibles en
el estado epiléptico. La eficacia y la seguri-
dad relativas del diacepam, por vía rectal,

frente al midazolam por vía intramuscular,
el loracepam u otras benzodiacepinas
empleadas en el tratamiento del estado epi-
léptico se desconocen. La administración
rectal de diacepam o el loracepam puede
tardar algunos minutos más en abortar la
crisis, en comparación con la intravenosa,
y los niveles farmacológicos también varían
más. A veces, como sucede con las prepa-
raciones de diacepam para administración

intravenosa, se necesita más de una dosis
de diacepam por vía rectal.

INDICACIONES
• Crisis repetidas.
• Estado epiléptico.

CONTRAINDICACIONES
• Edad neonatal (un mes de vida o

menos).
• Cirugía rectal reciente (p. ej., por

enfermedad de Hirschsprung, ano
imperforado).

EQUIPO
� Preparación de diacepam en gel o

solución de diacepam o loracepam para
administración intravenosa.

� Lubricante.
� Jeringa de tuberculina o catéter de 14-

20 G, con aguja interna, y jeringa de
3-5 ml.

� Esparadrapo (opcional).

PREPARACIÓN
� Calcule el peso del niño con un

programa informático de apoyo a las
decisiones o una cinta pediátrica de



reanimación o con cualquier otro medio
preciso. En caso contrario, pregunte el
peso del paciente al cuidador.

1.a opción. Preparación 
de diacepam 
en gel

� Extraiga el recipiente del gel, con
punta de goma, del envase estéril.

2.a opción. Preparación de
diacepam para
administración
intravenosa

� Extraiga la dosis calculada de la
medicación para administración
intravenosa en una jeringa desechable de
tuberculina o en una jeringa de 3-5 ml.

� Lubrique la jeringa o el catéter:
a) Si utiliza la jeringa de tuberculina

como dispositivo de la
administración, retire la aguja y
aplique lubricante al extremo de la
jeringa.

b) Si utiliza una jeringa de 3-5 ml, retire
la aguja, acople el catéter (sólo la
porción de plástico) y lubríquelo.

PROCEDIMIENTO
� Coloque al paciente en decúbito

prono o supino o en posición
genupectoral (figura 23.12.2) y pida a
una segunda persona que separe los
miembros inferiores y los sujete.

� Introduzca cuidadosamente unos 5 cm
dentro del recto la punta de goma del
recipiente con el gel, o la jeringa o el
catéter.

� Inyecte el gel o la solución en el recto.
Retire la jeringa.

� Mantenga unidas las nalgas durante 
10 segundos.

� Cierre las nalgas con esparadrapo 
(opcional).

COMPLICACIONES
• La complicación potencial más grave

del uso rectal de diacepam es la

depresión respiratoria, que suele ser de
origen farmacológico pero puede
obedecer a la crisis prolongada o a la
causa subyacente de esta.

• La administración rectal excesivamente
alta o proximal del diacepam puede
reducir su efecto anticonvulsivo. Si se
libera el fármaco en un lugar
demasiado proximal del recto, puede
absorberse por las venas hemorroidales
superiores, que drenan al sistema
porta, en lugar de hacerlo por las venas
hemorroidales media e inferior, que
drenan al sistema venoso general. A
continuación, el fármaco experimenta
una metabolización hepática que
reduce significativamente las
concentraciones cerebrales.

• Desgarros rectales.

CONSEJOS
• La dosis rectal de diacepam es de 

0,5 mg/kg, es decir, el quíntuplo de la
dosis intravenosa, con un máximo de
10 mg. Los efectos del diacepam por
vía rectal tardan más en manifestarse.

• No administre más diacepam por vía
rectal hasta que hayan transcurrido

unos 5 minutos de la primera dosis; se
evita así el «afilamiento» de las dosis y
el riesgo creciente de depresión
respiratoria.

• El loracepam por vía rectal
posiblemente muestre, al menos, la
misma eficacia que el diacepam por
esta vía frente al estado epiléptico.

• No proceda a la intubación
endotraqueal de ningún niño, cuya
respiración disminuya después de
administrar diacepam por vía rectal. La
mayoría no necesita intubación si se
aplica ventilación pulmonar con ambú
durante unos minutos hasta que el
niño empiece a respirar
espontáneamente de nuevo.

• No utilice el preparado flumacenil,
para revertir los efectos de la
benzodiacepina, si ocurre una
depresión respiratoria tras la
administración del diacepam. Este
fármaco puede precipitar crisis al
interferir en los efectos cerebrales del
diacepam.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Appleton R, Martland T, Phillips B 2002 Drug

management for acute tonic-clonic convulsions
including convulsive status epilepticus in children.
Cochrane Database System Review 4, 
CD001905

Dieckmann RA, Brownstein D, Gausche M 2001
Textbook for paediatric education for prehospital
professionals. Jones & Bartlett, Sudbury, MA,
291–292

Dieckmann RA, Fiser D, Selbst S 1997 Illustrated
textbook of paediatric emergency and critical care
procedures. Mosby, St Louis, MO, 274–278

Dieckmann RA 1994 Rectal diazepam for prehospital
paediatric status epilepticus. Annals of Emergency
Medicine 23(2): 216–224

Fitzgerald BJ, Okos AJ, Miller JW 2003 Treatment of
out-of-hospital status epilepticus with diazepam
rectal gel. Seizure 12(1): 52–55

Mitchell WG, Conry JA, Crumrine PK, Kriel RL,
Cereghino JJ, Groves L, Rosenfeld WE 1999 An
open-label study of repeated use of diazepam
rectal gel (Diastat) for episodes of acute
breakthrough seizures and clusters: Safety, 
efficacy, and tolerance. North 
American Diastat Group. Epilepsia 40(11):
1610–1617

Fig. 23.12.2 Administración de
medicamentos por vía rectal.
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FUNDAMENTOS
Durante la vida fetal, dos arterias umbili-
cales transportan los nutrientes y el oxígeno
de la placenta y una vena umbilical facilita
la eliminación de los desechos. Durante el
parto se seccionan y se pinzan estos vasos
y se separa al recién nacido de la placenta.
Sin embargo, los vasos umbilicales se pue-
den recanular y utilizar como acceso vas-
cular urgente entre recién nacidos enfer-
mos hasta los siete días de vida. Este es un
medio extraordinario para la administra-
ción central de medicamentos y líquidos,
porque el acceso venoso periférico de los
lactantes con una semana de vida es bas-
tante complicado, sobre todo si el bebé está
enfermo o el compartimento intravascular
se encuentra agotado. La otra alternativa
para la canulación vascular urgente de los
recién nacidos es la inserción de una aguja
intraósea (véase capítulo 23.11). 

Para el acceso vascular se dispone bien
de cualquiera de las arterias umbilicales o de
la vena umbilical, pero esta última es la más
sencilla de canular desde el punto de vista
técnico. Por eso, en las situaciones de urgen-
cia utilice la vena. Canule una de las arterias
umbilicales si precisa una monitorización de
la presión arterial y la extracción de los gases
sanguíneos arteriales para tratar al paciente.

INDICACIONES
• Acceso vascular urgente para la

reanimación.
• Acceso central para la aportación de

líquidos, medicación o
exanguinotransfusión.

• Muestreo gasométrico frecuente.
• Monitorización hemodinámica.

CONTRAINDICACIONES
• No coloque una vía vascular umbilical

si dispone de una vía intravenosa
periférica y esta cubre las necesidades
del lactante.

EQUIPO
En la tabla 23.13.1 se enumera el equipo
necesario para la canulación de cualquiera
de las arterias umbilicales o de la vena
umbilical.

PREPARACIÓN
� Prepare de antemano todo el equipo.
� Cebe el catéter umbilical con solución

salina o heparina y conecte la llave de
paso.

� Coloque al bebé en decúbito bajo un
calentador de radiación y sujete todas
las extremidades.

� Utilice un monitor cardiorrespiratorio
y un pulsioxímetro durante la técnica.

� Colóquese una mascarilla, una bata
estéril y guantes estériles.

PROCEDIMIENTO
Cateterismo 
de la vena umbilical
� Pida a un ayudante que tire del muñón

umbilical hacia arriba, friccione el

ombligo con una solución de
povidona yodada desde el apéndice
xifoides hasta el pubis.

� Aplique un paño estéril.
� Para la hemostasia, coloque una cinta

umbilical en la base del cordón
umbilical, en la confluencia con la piel,
y átela ligeramente; corte el cordón
aproximadamente a 1-2 cm de la piel.

� Identifique las dos arterias, de paredes
gruesas, y la vena umbilical, más
grande y de paredes finas 
(figura 23.13.1).

� Sujetando el cordón umbilical con
unas pinzas hemostáticas, inserte el
catéter cebado de 3,5 F (prematuros)
o 5 F (nacidos a término) en la vena
umbilical (figura 23.13.2).

� Aplicando una presión suave, pero
constante, introduzca el catéter y
traccione ligeramente del cordón si
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� Bata, guantes y mascarilla estériles
� Solución de povidona yodada
� Gasas estériles
� Paños estériles
� Cinta umbilical
� Sutura de seda de 3 con aguja
� Bisturí
� Pinzas hemostáticas
� Pinzas de iris curvas y lisas
� Tijeras de iris
� Portagujas
� Catéter umbilical (3,5 o 5 F)
� Solución salina para jeringas

heparinizadas
� Llave de tres pasos

Tabla 23.13.1 Equipo 
para la canulación de la arteria 
o de la vena umbilicales Fig. 23.13.1 Identificación de las

arterias y de la vena umbilicales.

Arterias umbilicales

Vena umbilical

Fig. 23.13.2 Inserción del catéter
en el vena umbilical.

Vena umbilical

Arterias umbilicales



encuentra resistencia. Inserte el catéter
de manera que la punta quede en la
vena cava inferior, por debajo del
diafragma, a una profundidad
aproximada de 4-5 cm o por encima
del diafragma (a través del sistema
porta) a una profundidad de 8-12 cm
(figura 23.13.3).

	 La vía más profunda permite
administrar líquidos con una mayor
concentración y monitorizar la presión
venosa central. Confirme el retorno
sin dificultades de la sangre a través del
catéter antes de infundir ningún
líquido ni medicación.

Cateterismo 
de la arteria umbilical
� Prepare y coloque los paños sobre el

cordón umbilical como para el
cateterismo de la vena umbilical.

� Ate suavemente la cinta umbilical por la
base del cordón umbilical, en la
confluencia con la piel, y corte el
cordón a 1-2 cm de la piel.

� Identifique las dos arterias de paredes
gruesas y ponga dos pinzas hemostáticas
a ambos lados del cordón umbilical para
estabilizar los vasos (figura 23.13.4).

� No coloque pinzas hemostáticas sobre
las arterias.

� Introduzca las pinzas de iris lisas y
curvas en la arteria escogida y dilate
suavemente la arteria (figura 23.13.5).

� Continúe dilatando hasta que la pinza
se pueda introducir 1 cm. Introduzca
con suavidad el catéter previamente
cebado (3,5 para los prematuros y 
5 para los nacidos a término) en
dirección a los pies del paciente,
traccionando cranealmente y con
suavidad el cordón (figura 23.13.6).

	 Para superar las resistencias aplique
una presión constante y ligera pero no
fuerce el catéter. El catéter se puede
quedar «bajo» a la altura de la
vértebra L3 o «alto» entre las
vértebras T6 y T9 (figura 23.13.7).
Las inserciones bajas del catéter
dependen del peso del paciente y se
pueden encontrar en gráficas. Las
inserciones altas del catéter recorren
aproximadamente el 60% de la
distancia entre el ombligo y uno de
los hombros.


 Fije el catéter al cordón umbilical con
una sutura en bolsa de tabaco y luego
adhiera el catéter al abdomen con
esparadrapo (figura 23.13.8).

� Verifique la colocación del catéter
radiopaco con una radiografía
toracoabdominal.

COMPLICACIONES

• Hemorragia.
• Infección.
• Embolia gaseosa.
• Disección vascular.
• Perforación.
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Vena umbilical

Arterias 
umbilicales

Fig. 23.13.3 Posición de la punta del catéter.

Arteria mesentérica superior

Arteria renal

Arteria mesentérica inferior

Nivel L3 (posición recomendada 
para el catéter)

Vena umbilical

Arterias umbilicales

Alta (8-12 cm)

Baja (4-5 cm)

Fig. 23.13.4 Estabilización 
de los vasos.

Vena umbilical

Arterias
umbilicales

Fig. 23.13.5 Inserción de la pinza
de iris en la arteria.

Arterias umbilicales

Vena umbilical

Fig. 23.13.6 Avance del catéter.



• Si se dejan los catéteres venosos
umbilicales en el hígado, la inyección
de sustancias esclerosantes a su través
puede producir una lesión hepática.

• Episodios de tromboembolia, sobre
todo de los riñones, intestino y
miembros inferiores. Si observa
blanqueo o cianosis de los miembros
inferiores, retire de inmediato el catéter.

CONSEJOS
• Empuje siempre los catéteres con

lentitud y aplique una presión suave si
advierte alguna resistencia.

• La inserción forzada del catéter puede
crear una falsa luz o perforar un vaso.

• Confirme siempre la posición del
catéter con una radiografía.

• Si precisa colocar un catéter venoso
umbilical con urgencia antes de
confirmar la posición de una
radiografía, colóquelo en una posición
«baja» para evitar la inyección
accidental directa de medicación
esclerosante en el hígado. No obstante,
si dispone de tiempo para confirmar la
posición del catéter en la radiografía,
coloque el catéter arterial umbilical
«alto», porque al parecer, esta posición
comporta menos complicaciones.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Barrington KJ 2000 Umbilical artery catheters in the

newborn: Effects of catheter materials.
Cochrane Database Systems Review 2,
CD000949

Barrington KJ 2000 Umbilical artery catheters in the
newborn: Effects of position of the catheter tip.
Cochrane Database Systems Review 2,
CD000505

Cohen RS, Ramachandran P, Kim EH, Glasscock GF
1995 Retrospective analysis of risks associated
with an umbilical artery catheter system for
continuous monitoring of arterial oxygen
tension. Journal of Perinatology 15(3): 
195–198

Cunningham FJ, Engle WA, Rescorla FJ 1998
Paediatric vascular access and blood 
sampling techniques. In: Roberts JR, Hedges JR
(eds) Clinical procedures in emergency
medicine, 3rd edn., WB Saunders, 
Philadelphia, PA

Green C, Yohannan MD 1998 Umbilical 
arterial and venous catheters: Placement, use,
and complications. Neonatal Network 17(6):
23–28

Kim JH, Lee YS, Kim SH et al 2001 Does umbilical
vein catheterisation lead to portal venous
thrombosis? Prospective US evaluation 
in 100 neonates. Radiology 219(3): 
645–650

McAneney C 1997 Umbilical vessel catheterisation.
In: Dieckmann RA, Fiser DH, Selbst SM (eds)
Paediatric emergency and critical care
procedures. Mosby, St Louis, MO

Weber HS 2001 Transumbilical artery interventions
in the neonate. Journal of Invasive Cardiology
13(1): 39–43
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Conducto 
arterioso

T6

T10
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Posición 
baja

Posición
alta

Arteria celíaca

Arterias renales

Arteria mesentérica 
inferior

Bifurcación 
aórtica

Arteria ilíaca

Fig. 23.13.7 Colocación del catéter.

Fig. 23.13.8 Fijación del catéter 
al cordón umbilical.



FUNDAMENTOS

Cuando el corazón de un niño se deteriora
hasta sufrir una fibrilación ventricular (FV)
o taquicardia ventricular (TV) sin pulsos,
ocurre un daño generalizado grave, del tipo
de hipoxia profunda, isquemia, acidosis,
electrocución o miocarditis. A veces, el niño
sufre una cardiopatía congénita, por ejem-
plo una estenosis subaórtica hipertrófica
idiopática o un síndrome del QT largo.
Todo ritmo ventricular detectable, incluso
la fibrilación, indica que el corazón sigue
teniendo cierta perfusión y, por eso, la fibri-
lación ventricular y la taquicardia ventricu-
lar sin pulsos son arritmias a las que se puede
sobrevivir. Otra arritmia infantil impor-
tante, la taquicardia supraventricular (TSV),
también puede manifestarse sin pulsos y se
asocia a una elevada tasa de supervivencia
con el tratamiento adecuado. Esta arritmia
se diferencia de los estados clínicos de asis-
tolia o bradiasistolia, las arritmias que más
veces producen parada cardiorrespiratoria
en la infancia. En estos casos, el grado de
hipoxia suele ser tan intenso que las proba-
bilidades de éxito de cualquier tratamiento
son mínimas. Las arritmias ventriculares
constituyen del 5% al 10% de todas las arrit-
mias pediátricas causantes de parada car-
diorrespiratoria. La taquicardia supraven-
tricular representa menos del 1%. La
reanimación de estas arritmias sin pulsos
abarca, además, la ventilación pulmonar, la
oxigenación y un masaje torácico eficaz.

El choque eléctrico aplicado a las ta-
quiarritmias es una técnica que se utiliza en
las unidades de asistencia cardíaca urgente
de los adultos y que salva, con frecuencia, la
vida de muchos de ellos; representa el trata-
miento más eficaz de la parada cardíaca
súbita por arritmia ventricular de personas
de cualquier edad. El concepto sobre el que
se apoya el choque eléctrico es el siguiente:
si se aplica una corriente eléctrica idónea al
corazón, con una magnitud que no dañe el
miocardio, toda la actividad eléctrica desa-
parecerá momentáneamente a través de una
despolarización y el marcapasos intrínseco
del corazón reanudará el control del ritmo
(automatismo). Si el niño se encuentra sin
pulsos y sufre una arritmia ventricular o una
taquicardia supraventricular, el tratamiento
más eficaz consiste en un choque eléctrico
asíncrono inmediato (desfibrilación), que

deberá aplicarse lo antes posible con una téc-
nica idónea. En cambio, si el niño presenta
pulsos y el ritmo corresponde a una taqui-
cardia supraventricular o ventricular, se apli-
cará un choque sincronizado.

El choque eléctrico suele surtir efecto
entre los niños con arritmias ventriculares
o taquicardia supraventricular pero no
ayuda en la asistolia, bradiasistolia o activi-
dad eléctrica sin pulsos (AESP). Los funda-
mentos para tratar la fibrilación ventricular,
como la reanimación cardiopulmonar, la
mejora del intercambio gaseoso, la correc-
ción de la acidosis y el sostenimiento de la
perfusión con vasopresores, pueden hacer
que una fibrilación ventricular fina y de baja
amplitud se convierta en una fibrilación
ventricular gruesa y de gran amplitud. Esta
última responde mejor al choque eléctrico
que la fibrilación ventricular fina y de ampli-
tud baja. Después de un choque eléctrico
para combatir una arritmia ventricular,
administre lidocaína o amiodarona para dis-
minuir las recidivas. Además, si el niño sufre
una taquicardia ventricular helicoidal (tor-
sades de pointes), aplique magnesio.

En algunas situaciones clínicas, otras
intervenciones, aparte del choque eléctrico,
mejoran también la supervivencia, como la
administración de líquidos en la hipovole-
mia, el tratamiento reductor del potasio en
la hiperpotasemia, el calcio en la hipocal-
cemia, la pericardiocentesis en el tapona-
miento cardíaco y la toracostomía con
aguja en el neumotórax a tensión.

INDICACIONES PARA 
EL CHOQUE ASÍNCRONO
(DESFIBRILACIÓN)
• Fibrilación ventricular.
• Taquicardia ventricular sin pulsos.

INDICACIONES PARA
EL CHOQUE
SINCRONIZADO
• Taquicardia supraventricular con shock

y pulsos pero sin disponibilidad de una
vía vascular inmediata.

• Taquicardia ventricular con shock y
pulsos pero sin disponibilidad de una
vía vascular inmediata.

• Fibrilación o aleteo auriculares 
con shock.

• Taquicardia ventricular estable 
o taquicardia supraventricular en
presencia de un especialista.

CONTRAINDICACIONES
• Paciente consciente con buena perfusión.

EQUIPO
� Desfibrilador convencional.
� Desfibrilador externo automático.
� Los nuevos modelos cuentan con una

potencia de salida más baja y aplican
choques de menor energía.

PREPARACIÓN 
HABITUAL
� Mantenga la permeabilidad de la vía

respiratoria y aplique ventilación
pulmonar con ambú mientras ensambla
el equipo.

� Si el niño está sin pulsos, empiece con
un masaje torácico externo.

� Encienda el desfibrilador pero no active
el modo sincronizado.

� Seleccione unas palas del tamaño
idóneo. Utilice las palas de adultos 
de 8 cm si se acoplan bien a la pared
torácica; de lo contrario, utilice las palas
pediátricas de 4,5 cm (tabla 23.14.1).

� Prepare las palas o los electrodos
cutáneos con gelatina de electrodos,
pasta o gasas empapadas en solución
salina o utilice parches autoadhesivos
para desfibrilador. No deje que la
gelatina o la pasta de una pala toque
las de la otra y cree un «puente
eléctrico» entre ellas que podría
inutilizar la desfibrilación o producir
quemaduras cutáneas.

� Ajuste la carga eléctrica adecuada 
(tabla 23.14.2).

� Detenga la reanimación
cardiopulmonar, verifique el ritmo y
cerciórese del buen contacto
torácico de las palas.

	 Escoja el modo sincronizado o
asíncrono.
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PROCEDIMIENTO
� Aplique directamente las palas sobre la

piel de la pared torácica y efectúe una
presión firme. Coloque una pala en la
cara anterior del tórax, a la derecha del
esternón y por debajo de la clavícula, y
la otra en la línea clavicular media
izquierda, a la altura del apéndice
xifoides (figura 23.14.1).

� Otra opción es la colocación anterior y
posterior (figura 23.14.2).

� Despeje el área próxima de personas
para que nadie entre en contacto con
el paciente, la cuna o el equipo. Diga
en alto «Daré el choque a la de tres.
Uno, yo estoy listo. Dos, vosotros
estáis listos. Tres, nadie toca la cama».

� Empiece a registrar el ritmo.
� Aplique el choque pulsando

simultáneamente los botones de
descarga o active el botón de descarga
si el equipo dispone de parches y sin
necesidad de utilizar las manos.

� Examine los signos de reperfusión del
paciente y verifique el ritmo en el
monitor.

� Si la primera descarga eléctrica no da
resultado, aplique otros choques
eléctricos en función del ritmo concreto.

	 Los choque eléctricos se aplican en
grupos de tres para reducir la
impedancia de la pared torácica; luego,
se administran los medicamentos y se

procede a la reanimación
cardiopulmonar (RCP) durante 
30-60 segundos antes del siguiente
grupo de tres choques eléctricos bien
con una secuencia descarga-descarga-
descarga-medicación-RCP, bien 
con una secuencia de descarga-
medicación-RCP.


 Aplique el tratamiento farmacológico
específico con adrenalina.

� Si no se observa ninguna respuesta del
ritmo cardíaco después de tres
secuencias con las correspondientes
descargas eléctricas, aplique la
reanimación cardiopulmonar durante 
1 minuto y administre un vasopresor.
Si tampoco obtiene respuesta a una
descarga adicional, plantéese la
administración de lidocaína o
amiodarona.

ˇ Trate las causas reversibles.
Trate otras arritmias que puedan

aparecer, como actividad eléctrica o sin
pulsos o asistolia.

TÉCNICA CON 
EL DESFIBRILADOR
EXTERNO AUTOMÁTICO
� En el ámbito extrahospitalario, utilice

este dispositivo ante niños de cualquier
edad, aunque su eficacia frente a los

niños menores de 12 meses se
desconoce.
– Mantenga permeable la vía

respiratoria y suministre una
ventilación pulmonar mientras
prepara el equipo.
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• ¡Utilice las palas más grandes que pueda acoplar al tórax!
Trate de reducir la impedancia transtorácica a la descarga eléctrica del corazón utilizando 
las palas más grandes que hagan un buen contacto con la piel

• Palas de adultos de 8 cm sobre la pared torácica (anteroposterior)
Aplíquelas a niños mayores de 12 meses o con un peso >10 kg y una longitud >77 cm

• Palas pediátricas de 4,5 cm sobre la pared torácica
Aplíquelas a lactantes de hasta 12 meses de edad o con un peso <10 kg y una longitud <77 cm

Tabla 23.14.1 Tamaño de la pala

FV Asíncrono 2 J/kg, seguido de 4 J/kg y de 4 J/kg, 
Taquicardia sin pulsos (desfibrilación) según la necesidad

A continuación, 4 J/kg 30-60 segundos después
de cada medicación

TV con pulsos Sincronizado 0,5-1 J/kg
Repetir cuantas veces sea necesario

TSV
Fibrilación y aleteo 
ventriculares con shock

FV, fibrilación ventricular; TSV, taquicardia supraventricular; TV, taquicardia ventricular.

Tabla 23.14.2 Carga eléctrica adecuada para el choque

Arritmia Modo Carga

Fig. 23.14.1 Colocación 
de las palas en el tórax del niño.

Fig. 23.14.2 Colocación de las
palas en el tórax y el dorso del niño.



– Si el niño está sin pulsos, inicie el
masaje torácico.

� Encienda el desfibrilador externo
automático.

� Pegue los electrodos del desfibrilador a
la pared torácica (borde esternal
superior derecho, axila izquierda, zona
inframamaria izquierda).

� Deje que el dispositivo analice el
ritmo.

� Si está indicada la descarga, despeje la
zona y aplique el choque.

� Repita el choque eléctrico tres veces o
hasta que el desfibrilador externo
automático indique que no es
necesario su uso.

� Proceda a la reanimación
cardiopulmonar y verifique la
permeabilidad de la vía respiratoria, la
respiración y la circulación durante un
minuto y luego vuelva a analizar el
ritmo y aplique nuevas descargas,
según el caso.

COMPLICACIONES
• Descarga eléctrica ineficaz por falta de

carga, posición inadecuada del tórax,
tamaño incorrecto de la pala o medio
inadecuado de conducción, por 
ejemplo, hisopos de alcohol.

• Quemaduras de la pared torácica.
• «Desalojo» insuficiente de la zona antes

de la descarga, que se transmite a un
miembro del equipo o a los espectadores.

• Taquiarritmias.
• Bradicardia.
• Daño o necrosis del miocardio.
• Shock cardiogénico.
• Fenómenos embólicos.

CONSEJOS
• Si el niño padece una taquicardia

supraventricular o una taquicardia
ventricular y se encuentra en shock y sin
respuesta, aplique un choque eléctrico
(0,5-1 J/kg).

• Administre sedación y analgesia a los
niños conscientes que reciban choques
eléctricos.

• Cerciórese de que el dispositivo se
encuentra en el modo sincronizado
(SYNC) antes de cada choque eléctrico.

• Si el niño presenta fibrilación
ventricular o taquicardia ventricular sin
pulsos, utilice el modo asíncrono; el
desfibrilador no descargará en el modo
sincronizado.

• No se olvide del masaje torácico y del
tratamiento con adrenalina de los
pacientes sin pulsos.

• Si no aprieta con firmeza las palas
sobre la pared torácica, si utiliza palas
demasiado pequeñas o aplica muy
poca energía y si no descarga el
choque eléctrico con rapidez y en
número suficiente, la eficacia de esta
medida disminuirá.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
American Academy of pediatrics, American Heart

Association 2002 PALS Provider Manual.
American Heart Association, Wallingford, CT

Cecchin F, Jorgenson DB, Berul CI, Perry JC,
Zimmerman AA, Duncan BW, Lupinetti FM,
Snyder D, Lyster TD, Rosenthal GL, Cross B,
Atkins DL 2001 Is arrhythmia detection by
automatic external defibrillator accurate for
children? Sensitivity and specificity of an
automatic external defibrillator algorithm in 696
paediatric arrhythmias. Circulation 103(20):
2483–2488

Deboer S, Sicilia MR, Seaver M, Hood JR, O’Neill KA
2002 Paediatric defibrillation: Concerns and
opportunities. Paediatric Emergency Care 18(6):
466–468

Dieckmann RA, Brownstein D, Gausche M 2001
Textbook for paediatric education for prehospital
professionals. Jones & Bartlett, Sudbury, MA,
283–285

Dieckmann RA, Fiser D, Selbst S 1997 Illustrated
Textbook of paediatric emergency and critical care
procedures. Mosby, St Louis, MO, 323–336

Silka MJ, Kron J, Walance CG, Cutler JE, McAnulty
JH 1990 Assessment and follow-up of paediatric
survivors of sudden cardiac death. Circulation
82(2): 341–349
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23.15 PERICARDIOCENTESIS

FUNDAMENTOS
La bomba cardíaca es muy sensible a la acu-
mulación rápida de líquido pericárdico. El
líquido, si se deposita respectivamente en
pequeña cantidad, aumenta la presión
intrapericárdica y puede impedir sobrema-
nera el retorno venoso y disminuir el gasto
cardíaco. El hemopericardio es la colección
de líquido más frecuente; la sangre se
recoge entre las hojas visceral y parietal des-
pués de una lesión penetrante en la zona
de alto riesgo, constituida por el triángulo
formado por los dos pezones y la escota-
dura esternal. El riesgo de muerte por una
lesión penetrante del corazón es mayor por
causa del hemopericardio que por la lesión
directa del miocardio, las arterias corona-
rias o las válvulas cardíacas.

La presentación clásica del tapona-
miento cardíaco en pediatría se caracteriza
por una lesión penetrante anterior de la
pared torácica con alejamiento de los tonos
cardíacos, distensión venosa yugular e
hipotensión (tríada de Beck). Sin embargo,
como las pérdidas hemáticas de otro ori-
gen pueden reducir, al mismo tiempo,
la presión venosa central y puesto que la
intensidad audible de los tonos cardíacos
es difícil de distinguir en la infancia, el tapo-
namiento se sospechará ante todo niño con
una lesión penetrante de alto riesgo en el
triángulo mencionado de la pared torácica,
por pequeña que sea, si se acompaña de sig-
nos de posible hipoperfusión: taquicardia,
mal color de la piel o disminución de la
temperatura, retraso del llenado capilar o
disminución de los pulsos.

A diferencia del hemopericardio, la acu-
mulación lenta de líquido en el pericardio
por otras causas, por ejemplo infecciones
víricas, bacterianas o miocárdicas o por
enfermedades inmunitarias/colagenosis
o enfermedades malignas, repercute míni-
mamente en la función cardíaca. El peri-
cardio distensible acomoda con facilidad el
líquido que se va depositando lentamente
y estos pacientes no suelen acudir por pro-
blemas de perfusión. En estos casos, se
recomienda que la pericardiocentesis con
aguja se efectúe bajo guía ecocardiográfica.

La pericardiocentesis es una interven-
ción con aguja para descomprimir el tapo-
namiento cardíaco agudo y salvar la vida
del enfermo o para realizar un estudio diag-
nóstico de un derrame pericárdico no
urgente. A veces, la extracción rápida del
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� Encienda el desfibrilador externo
automático.

� Pegue los electrodos del desfibrilador a
la pared torácica (borde esternal
superior derecho, axila izquierda, zona
inframamaria izquierda).

� Deje que el dispositivo analice el
ritmo.

� Si está indicada la descarga, despeje la
zona y aplique el choque.

� Repita el choque eléctrico tres veces o
hasta que el desfibrilador externo
automático indique que no es
necesario su uso.

� Proceda a la reanimación
cardiopulmonar y verifique la
permeabilidad de la vía respiratoria, la
respiración y la circulación durante un
minuto y luego vuelva a analizar el
ritmo y aplique nuevas descargas,
según el caso.

COMPLICACIONES
• Descarga eléctrica ineficaz por falta de

carga, posición inadecuada del tórax,
tamaño incorrecto de la pala o medio
inadecuado de conducción, por 
ejemplo, hisopos de alcohol.

• Quemaduras de la pared torácica.
• «Desalojo» insuficiente de la zona antes

de la descarga, que se transmite a un
miembro del equipo o a los espectadores.

• Taquiarritmias.
• Bradicardia.
• Daño o necrosis del miocardio.
• Shock cardiogénico.
• Fenómenos embólicos.

CONSEJOS
• Si el niño padece una taquicardia

supraventricular o una taquicardia
ventricular y se encuentra en shock y sin
respuesta, aplique un choque eléctrico
(0,5-1 J/kg).

• Administre sedación y analgesia a los
niños conscientes que reciban choques
eléctricos.

• Cerciórese de que el dispositivo se
encuentra en el modo sincronizado
(SYNC) antes de cada choque eléctrico.

• Si el niño presenta fibrilación
ventricular o taquicardia ventricular sin
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Cecchin F, Jorgenson DB, Berul CI, Perry JC,
Zimmerman AA, Duncan BW, Lupinetti FM,
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Atkins DL 2001 Is arrhythmia detection by
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children? Sensitivity and specificity of an
automatic external defibrillator algorithm in 696
paediatric arrhythmias. Circulation 103(20):
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2002 Paediatric defibrillation: Concerns and
opportunities. Paediatric Emergency Care 18(6):
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Dieckmann RA, Brownstein D, Gausche M 2001
Textbook for paediatric education for prehospital
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Textbook of paediatric emergency and critical care
procedures. Mosby, St Louis, MO, 323–336
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survivors of sudden cardiac death. Circulation
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La presentación clásica del tapona-
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por una lesión penetrante anterior de la
pared torácica con alejamiento de los tonos
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namiento se sospechará ante todo niño con
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por pequeña que sea, si se acompaña de sig-
nos de posible hipoperfusión: taquicardia,
mal color de la piel o disminución de la
temperatura, retraso del llenado capilar o
disminución de los pulsos.
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mulación lenta de líquido en el pericardio
por otras causas, por ejemplo infecciones
víricas, bacterianas o miocárdicas o por
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o enfermedades malignas, repercute míni-
mamente en la función cardíaca. El peri-
cardio distensible acomoda con facilidad el
líquido que se va depositando lentamente
y estos pacientes no suelen acudir por pro-
blemas de perfusión. En estos casos, se
recomienda que la pericardiocentesis con
aguja se efectúe bajo guía ecocardiográfica.

La pericardiocentesis es una interven-
ción con aguja para descomprimir el tapo-
namiento cardíaco agudo y salvar la vida
del enfermo o para realizar un estudio diag-
nóstico de un derrame pericárdico no
urgente. A veces, la extracción rápida del



líquido hemopericárdico, acumulado de
forma aguda, mediante una aguja de peri-
cardiocentesis salva la vida del paciente. La
descompresión del pericardio restablece de
forma pasajera la función miocárdica de un
paciente perfundido, hasta que se repite la
acumulación del derrame. Debido a la peri-
cardiocentesis con aguja supone una
medida temporal que precede a la descom-
presión quirúrgica abierta. A veces, consti-
tuye una intervención heroica ante una
parada cardiorrespiratoria. Si la situación
no es urgente, se puede precisar un catéter
permanente para evitar la reacumulación
del líquido. La intervención se puede prac-
ticar con guía electrocardiográfica o eco-
cardiográfica o sin ella, en función de la
urgencia clínica. Como la mayoría de la pe-
ricardiocentesis con agujas se aplica a niños
con una parada cardiorrespiratoria, que tie-
nen una probabilidad escasa de supervi-
vencia, la eficacia y la seguridad de esta téc-
nica no se conocen bien.

INDICACIONES
• Taponamiento pericárdico.
• Derrame pericárdico de etiología

desconocida.

CONTRAINDICACIONES
• No hay ninguna contraindicación si el

niño acude de forma urgente con shock
o parada cardiorrespiratoria y signos
de taponamiento agudo. Si se dispone
del equipo y del personal adecuado, se
prefiere la toracotomía abierta a la
pericardiocentesis con aguja.

• En situaciones no urgentes, la diátesis
hemorrágica no corregida supone una
contraindicación.

EQUIPO
Intervención urgente
� Solución de povidona yodada.
� Jeringa de 30-50 ml.
� Aguja de punción lumbar de 2,5 

o 3,5 pulgadas y 18-20 G.

Intervención no urgente
� Lidocaína al 1%.
� Aguja de 25 G.
� Dos jeringas de 5 ml.
� Dos agujas de punción lumbar de 

2,5 o 3,5 pulgadas y de 18-20 G.
� Llave de tres pasos.

� Jeringa de 30-50 ml.
� Catéteres de 18 y 20 G con aguja

interna.
	 Cable con pinzas de cocodrilo.

 Recipientes de muestras.
� Aparato de ECG.
ˇ Ecocardiógrafo (recomendable).

Catéter permanente
� Guía flexible o alambre en J.
� Catéter de plástico con guía interna.

PREPARACIÓN 
HABITUAL
� Coloque al niño semirreclinado 

(30-45°).
� Establezca una vía vascular segura y

conecte el monitor cardíaco.
� Fije la vía respiratoria, si fuera necesario.
� Si la intervención no es urgente, aplique

sedación.
� Identifique el lugar subxifoideo de

entrada (figura 23.15.1), por debajo y a
la izquierda del apéndice xifoides.

� Prepare ampliamente la zona con
solución de povidona yodada.

� Infiltre el lugar de entrada con
lidocaína, si el paciente está consciente.

Intervención no urgente
Además de la preparación:

� Conecte la aguja de punción lumbar,
de tamaño adecuado, a una llave de
paso y a una jeringa de 30 ml.
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� Conecte una pinza del cable a la
cánula de aguja de punción lumbar y
la otra a la derivación V del aparato
ECG (figura 23.15.2).

� Ajuste el ECG a la derivación V.

PROCEDIMIENTO
� Dirija la aguja hacia el hombro

izquierdo y entre con un ángulo de
30-45 grados (véase figura 23.15.1)
hacia la posición anatómica del
ventrículo derecho.

� Aplique una presión continua negativa
y empuje la aguja hasta que note una
resistencia («pop») al entrar en el
pericardio.

� Cuando fluya sangre hacia la jeringa,
coloque unas pinzas hemostáticas en
la superficie de la piel para impedir
que la aguja siga avanzando.

� Aspire hasta evacuar la sangre del
pericardio.

� Si se necesita un drenaje prolongado,
empuje la guía o el alambre en J a
través de la aguja, retire la aguja de
punción lumbar e introduzca, sobre la
guía, el catéter de mayor tamaño con
los orificios laterales.

Intervención no urgente
Después de la preparación:

� Monitorice el ECG en todo
momento para detectar la punción
miocárdica.

Arteria coronaria 
circunfleja izquierda

Ventrículo izquierdo

Arteria coronaria 
descendente anterior 
izquierda

Aurícula derecha

Arteria coronaria derecha

Ventrículo derecho

Fig. 23.15.1 Lugar de acceso subxifoideo.



� En caso de que la aguja pinche 
el epicardio ventricular, 
puede ocurrir una elevación del
segmento ST o una arritmia
(figura 23.15.3).

� Si se observa un patrón de lesión,
retire ligeramente la aguja o
recolóquela en una posición más
medial.

� Si no dispone de ecocardiografía,
utilice la ecografía para guiar la 
aguja hasta la zona con mayor
acumulación de líquido.

COMPLICACIONES
• Punción ventricular.
• Punción auricular.
• Laceración de la arteria coronaria.
• Arritmia cardíaca.
• Hemopericardio.
• Neumotórax.
• Hemotórax.
• Perforación diafragmática.
• Perforación intestinal o gástrica.
• Infección.
• Parada cardíaca.

CONSEJOS
• Si el derrame no produce

taponamiento, identifique el tamaño y
la posición del derrame con la
ecocardiografía, la TC o la RM antes
de proceder a la pericardiocentesis.

• Utilice la guía ecocardiográfica si fuera
posible.

• Si se aspira un gran volumen de
sangre, la aguja puede encontrarse en
el ventrículo. La presencia o la
ausencia de coagulación no indica de
una manera fiable la posición de la
aguja.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Dieckmann RA, Fiser D, Selbst S 1997 Illustrated

textbook of paediatric emergency and critical
care procedures. Mosby, St Louis, MO,
592–595

Lee C, Mason LJ 2001 Paediatric cardiac
emergencies. Anesthesiology Clinics of North
America 19(2): 287–308

Tsang TS, El-Najdawi EK, Seward JB, Hagler DJ,
Freeman WK, O’Leary PW 1998 Percutaneous
echocardiographically guided pericardiocentesis
in paediatric patients: Evaluation of safety and
efficacy. Journal of the American Society of
Echocardiography 11(11): 1072–1077
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Fig. 23.15.2 Uso del ECG como guía.

Fig. 23.15.3 Corriente de lesión
con la aguja en el miocardio.



FUNDAMENTOS
Para diagnosticar las infecciones urinarias
(IU) es imprescindible obtener una muestra
de orina no contaminada. En los últimos
años, las infecciones urinarias se han conver-
tido en una fuente frecuente de fiebre e infec-
ciones bacterianas graves de los lactantes,
sobre todo de las niñas y varones no circun-
cidados menores de 6 meses. Si el niño no
puede dar una muestra de orina limpia, el
diagnóstico de IU depende de la obtención
directa de una muestra de orina de la vejiga.
Las muestras de las bolsas de orina, conec-
tadas temporalmente al periné, suelen estar
contaminadas, sobre todo las de las niñas
lactantes. Además, esperar a la muestra de
orina de la bolsa lleva tiempo y resulta frus-
trante en el servicio de urgencias. Por eso,
las muestras de las bolsas de orina suelen
confundir el diagnóstico de IU y motivar
resultados positivos falsos con un trata-
miento innecesario.

Para obtener una muestra adecuada de
orina se necesita bien el sondaje transure-
tral o la aspiración suprapúbica. Desgracia-
damente, la uretra de las niñas muy peque-
ñas y de los varones circuncidados con
prepucios pequeños es difícil de descubrir
y aún más difícil de canular. En estos casos
se procede a la aspiración suprapúbica
directa de la orina vesical, si es posible bajo
guía ecográfica. Es una técnica sencilla que
requiere un equipo mínimo. La aspiración
suprapúbica proporciona una muestra esté-
ril de orina y resulta menos traumática para
el lactante que las tentativas repetidas y
fallidas de sondaje uretral.

El sondaje transuretral y la colocación
de una sonda vesical permanente ayudan,
asimismo, al tratamiento de los niños en
estado crítico y traumatizados y a vigilar la
diuresis en los casos de shock o trauma-
tismo. La diuresis es uno de los mejores
indicadores de la perfusión central y puede
guiar la reposición de líquidos de los niños
con shock. La combinación de la frecuencia
cardíaca y la diuresis resulta excelente como
indicadora del volumen intravascular y de
la respuesta al tratamiento.

INDICACIONES
Indicaciones para el sondaje
transuretral
• Recogida de una muestra de orina con

fines diagnósticos.
• Descompresión intermitente de la

vejiga neurógena.
• Estudio urológico o medicación de la

diuresis de un niño en estado crítico o
traumatizado.

• Retención aguda de orina.

Indicaciones para 
la punción suprapúbica 
con aspiración vesical
• Recogida de una muestra de orina

limpia con fines diagnósticos si resulta
imposible o fracasa el sondaje
transuretral.

CONTRAINDICACIONES
Sondaje uretral
• Traumatismo claro de la pelvis.
• Sangre en el meato uretral.
• Desplazamiento superior de la próstata

como consecuencia de traumatismo.
• Hematoma perineal.

En estas circunstancias, antes de sondar la ure-
tra se precisa una uretrografía retrógrada. La
colocación de un catéter sin este estudio pre-
vio puede transformar un desgarro uretral
parcial en una sección completa. Las lesiones
uretrales son raras entre las niñas, dada la dis-
tancia relativamente corta entre el meato ure-
tral y la vejiga. Sin embargo, las lesiones de la
vejiga se dan más en el sexo femenino y en los
niños en general por la posición abdominal
más alta de este órgano en la infancia con res-
pecto a la vida adulta. Si aparece sangre des-
pués del sondaje uretral y el niño ha sufrido
un traumatismo, efectúe una cistografía retró-
grada en busca de una lesión vesical.

Aspiración suprapúbica
• Coagulopatía.
• Trombocitopenia.

• Distensión importante del abdomen.
• Cirugía abdominal reciente.

Además, si se dispone de ecografía, no pro-
ceda a la aspiración suprapúbica si el diáme-
tro de la vejiga mide menos de 3,5 cm o si
se advierten menos de 10 ml de orina en un
barrido volumétrico (figura 23.16.1). En
estas circunstancias, demore la intervención,
porque probablemente no dará resultado.

SONDAJE 
TRANSURETRAL

EQUIPO

El equipo necesario para el sondaje tran-
suretral suele distribuirse en bandejas ya
preparadas, a las que únicamente hay que
añadir la sonda del tamaño conveniente. De-
termine el tamaño de la sonda con una cinta
de reanimación pediátrica, aplicando la fór-
mula 2 × (tamaño del tubo endotraqueal) o
empleando un cuadro que indique los tama-
ños del equipo según la edad (tabla 23.16.1).
Recuerde utilizar gelatina de lidocaína en la
jeringa, sobre todo para sondar la uretra
masculina.

PREPARACIÓN
� Repase la anatomía del periné

masculino y femenino.
� Disponga el equipo cerca del niño.
� Ponga la sonda del tamaño idóneo y la

jeringa con la gelatina de lidocaína en
el campo estéril.

� Pida a un ayudante que sujete con
suavidad al niño, con las piernas en
posición de rana, para que no invada el
campo estéril y se produzca un
traumatismo innecesario debido a su
movimiento.

� Si el niño es mayor, comente la
intervención, relátele con claridad los
pasos y actúe despacio.
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23.16 SONDAJE TRANSURETRAL 
Y ASPIRACIÓN VESICAL
SUPRAPÚBICA



PROCEDIMIENTO
� Utilice una técnica estéril.
� Si el paciente es varón, retraiga el

prepucio y exponga el meato con la
mano no dominante y una gasa. Si el
varón está circuncidado, la gasa sigue
resultando útil para mantener una
sujeción firme del pene durante el
sondaje.

� Si se trata de una niña, separe los labios
mayores y exponga la uretra con el
pulgar y el índice de la mano no
dominante. Limpie tres veces el meato
uretral con una solución de povidona
yodada, procurando frotar de delante
hacia atrás para evitar la contaminación.

� Introduzca unos mililitros de lidocaína
(gel) con una jeringa para proceder a la
anestesia tópica, sobre todo de los
varones.

� Lubrique la sonda con la misma gelatina
e inserte la sonda por la uretra. No
fuerce la sonda si advierte resistencia.

Una vez que la orina fluye por el catéter,
deje de empujarlo.

� Deseche el primer mililitro de orina, que
puede estar contaminado, y recoja una
muestra.

� Si deja la sonda, infle el globo, si la
sonda lo tiene, y tire hasta que advierta
resistencia. El globo debe hincharse con
la cantidad de líquido indicada en la
propia sonda.

	 Conecte la sonda a un sistema 
estéril de drenaje cerrado. Si la sonda
tiene un globo en su extremo, fije la
sonda o el tubo a la parte interna del
muslo con esparadrapo. Si la sonda no
tiene globo, fije el tubo al tallo del
pene en forma espiral o a la cara
proximal interna del muslo 
femenino, cerca de los labios 
mayores.


 Recuerde devolver el prepucio de los
varones no circuncidados a su posición
original para evitar la parafimosis y la
constricción del pene.

COMPLICACIONES
En la tabla 23.16.2 se enumeran las com-
plicaciones del sondaje uretral.

• La complicación más habitual es la
infección, sobre todo si se deja una
sonda permanente durante un período
prolongado. Los sondajes uretrales
únicos para la recogida de muestras
diagnósticas casi nunca se complican
con infecciones.

• Puede ocurrir también un traumatismo
uretral o vesical con el sondaje uretral,
sobre todo si se utilizan sondas de
tamaño excesivo o si se coloca una
sonda a un niño con un traumatismo
uretral.

• Pueden ocurrir estenosis uretrales si se
dejan sondas permanentes durante
largos períodos.

CONSEJOS
• Hay circunstancias en las que se

obtienen muestras de orina de las
bolsas de forma incruenta.

• Por ejemplo, en caso de traumatismo, la
microhematuria (>10-25 eritrocitos por
campo de gran aumento) puede ayudar
a detectar traumatismos
intrabdominales y genitourinarios
ocultos de los niños.

• Si el niño no ha sufrido ningún
traumatismo, se admitirá la muestra de
la orina de la bolsa si la finalidad de la
recogida de la muestra no es el
diagnóstico de una infección.

ASPIRACIÓN 
SUPRAPÚBICA

EQUIPO

En la figura 23.16.2 se ilustra el equipo
necesario para realizar una aspiración supra-
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Recién nacidos 3 3-5 Recta

1-2 años 5 5 o 8 Recta

3-5 años 8 8 Con globo en el extremo

6-10 años 8 o 10 8 o 10 Con globo

10-12 años 10 o 12 12 Con globo

13 años y más 12 12 o 14 Con globo

Tabla 23.16.1 Cálculo del tamaño de la sonda infantil

Masculina (French) Femenina (French) Tipo

� Infección urinaria
� Traumatismo uretral o vesical
� Hematuria
� Parafimosis
� Cateterismo vaginal
� Estenosis uretral

Tabla 23.16.2 Complicaciones 
del sondaje uretral

Fig. 23.16.1 Uso de la ecografía para la aspiración suprapúbica.



púbica. Utilice la ecografía para mejorar las
probabilidades de éxito.

PREPARACIÓN

� Revise la anatomía de la parte inferior
del abdomen (figura 23.16.3).

� Sujete al niño con las piernas en
posición de rana; esta labor
corresponde a un ayudante que
también tranquilice al niño.

� Disponga el equipo cerca del abdomen
del paciente, incluido el ecógrafo.

PROCEDIMIENTO
� Localice un punto situado 1 cm por

encima de la sínfisis púbica, en la línea
media.

� Utilice el ecógrafo para averiguar si la
vejiga está suficientemente llena. Si el
diámetro de la vejiga es de 3,5 cm o si

hay 10 cm3 de orina en el barrido
volumétrico de la vejiga, es probable
que la técnica surta efecto.

� Prepare la zona de la piel con la
solución de povidona yodada.

� Realice una ligera compresión del pene
antes de limpiar la piel de los varones
para evitar la micción durante la
intervención.

� Utilice una jeringa de 3 cm3, acoplada
a una aguja con aleta de 23 G o de 
22 G y 1,5 pulgadas, inserte la aguja
con una angulación craneal aproximada
de 10°-20° (figura 23.16.4). Recuerde
que la vejiga de los niños ocupa una
posición más alta en el abdomen que la
de los adultos.

� Aplique una contrapresión constante
sobre la jeringa.

� Aspire la muestra de orina, retire la
aguja y coloque un pequeño apósito
en el lugar.

COMPLICACIONES
• Perforación intestinal. Es una

complicación rara. Los únicos datos de
penetración intestinal se dan entre
niños con un abdomen muy
distendido. Aunque se penetre el
intestino con la aguja, no se dispone
de tratamiento y la infección es
rarísima.

• Pueden ocurrir infecciones alrededor
de la zona de punción pero son raras si
se aplica una técnica estéril.

• Puede ocurrir una microhematuria
(<10 hematíes por campo de gran
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Fig. 23.16.2 Equipo para la aspiración suprapúbica.

Intestino grueso y delgado

Sínfisis 
del pubis

Vejiga

Ombligo

Fig. 23.16.3 Anatomía de la parte
inferior del abdomen.

10-20°

Pubis

Vejiga

Aguja de 22 G

Fig. 23.16.4 Cómo introducir la aguja suprapúbica.



aumento) de forma pasajera una vez
realizada la aspiración.

CONSEJOS
• En el servicio de urgencias no suele

requerirse una aspiración suprapúbica,
pero si no da resultado el sondaje uretral,
esta es una técnica directa y segura que
proporciona muestras diagnósticas con
un índice de contaminación que
representa casi la mitad del del sondaje
transuretral.

• Utilice la ecografía en el servicio de
urgencias para guiar la aspiración
suprapúbica.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Bell LM 1997 Transurethral bladder catheterization. In:

Dieckmann RA, Fiser DH, Selbst SM (eds)
Paediatric emergency and critical care procedures.
Mosby, St Louis, MO

Bell LM 1997 Suprapubic bladder aspiration. In:
Dieckmann RA, Fiser DH, Selbst SM (eds)
Paediatric emergency and critical care procedures.
Mosby, St Louis, MO

Garcia-Nieto V, Navarro JF, Sanchez-Almeida E, Garcia-
Garcia M 1997 Standards for ultrasound guidance
of suprapubic bladder aspiration. Paediatric
Nephrology 11(5): 607–609

Liso JC, Churchill BM 2001 Paediatric urine testing.
Paediatric Clinics of North America 48(6):
425–440

Pollack CV, Pollack ES, Andrew ME 1994 Suprapubic
bladder aspiration versus urethral catheterization in
ill infants: Success, efficiency and complication
rates. Annals of Emergency Medicine 23(2):
225–230

Schneider RE 1998 Urologic procedures. In: Roberts
JR, Hedges JR (eds) Clinical procedures in
emergency medicine, 3rd end. WB Saunders,
Philadelphia, PA
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23.17 LESIÓN DEL PENE 
POR LA CREMALLERA

FUNDAMENTOS
La causa más frecuente de atrapamiento del
pene es una lesión involuntaria con la cre-
mallera que suele afectar a niños de 2 a 6 años
y ocurre al subir la cremallera de los panta-
lones. Aparte del dolor, este estado genera
enorme angustia al niño.

El paciente suele acudir al médico sólo
después de varios intentos fallidos para
desenredar la cremallera. Se distinguen dos
patrones de atrapamiento de los tejidos
blandos, a menudo macerados y edemato-
sos. En el primer caso, la cabeza móvil de
la cremallera «atrapa» el tejido genital
externo. En el segundo, los dientes de la
cremallera atrapan parte del tejido blando.
Para desenredar la cremallera, hay que
conocer su estructura. En concreto, la
única estructura que separa los dos trayec-
tos del dispositivo para el deslizamiento de
la cremallera, y que los une entre sí, es una
fina barrita central.

INDICACIONES
• Atrapamiento de tejidos blandos en la

cremallera.

CONTRAINDICACIONES
• Ninguna.

EQUIPO
� Cortador de huesos o de alambre.
� Aceite mineral.
� Anestesia local (lidocaína al 1% sin

adrenalina), jeringa, aguja de 30 G.

PREPARACIÓN Y POSICIÓN
� Coloque cuidadosamente al paciente

en decúbito supino o semisupino, en el
regazo del cuidador, procurando no
empujar los pantalones ni la cremallera. 

� Si prevé que el niño se agitará o se
angustiará mucho durante la
intervención, sopese la administración
de un sedante.

PROCEDIMIENTO
� Sumerja los genitales externos expuestos

en aceite mineral durante 10 minutos
para lubricar los puntos de contacto. A
veces, sólo con esta maniobra es posible
retirar la cremallera y liberar el tejido.

� Anestesie el tejido atrapado con
lidocaína al 1% sin adrenalina.

� Si los genitales externos quedan
atrapados en el dispositivo de
deslizamiento de la cremallera, utilice
el cortador de hueso o de alambre para
romper la fina barrita central que

separa las vías de deslizamiento. Con
ello se liberarán las plaquitas anterior y
posterior y también la piel atrapada
(figura 23.17.1).

� Si los genitales externos quedan entre
los dientes de la cremallera, recorte la
cremallera justo por debajo de la zona
de atrapamiento. Separe las dos hileras
entrelazadas de dientes lentamente
con una manipulación suave, y libere 
la piel.

� Aplique los cuidados de soporte de la
zona dañada, mediante inmersiones
calientes y la aplicación de un apósito.
No obstante, en caso de una lesión
grave de tejido blando, proceda a la
reparación con sutura y desbridamiento
de la herida bajo la guía de un urólogo.

COMPLICACIONES
• La principal complicación al retirar la

cremallera del pene es el dolor que
suele ocurrir al colocar y preparar al
paciente. Para la intervención es
imprescindible la manipulación y
posicionamiento suaves del enfermo.

CONSEJOS
• Si se recortan las perneras del pantalón

(y posiblemente el resto del pantalón



aumento) de forma pasajera una vez
realizada la aspiración.

CONSEJOS
• En el servicio de urgencias no suele

requerirse una aspiración suprapúbica,
pero si no da resultado el sondaje uretral,
esta es una técnica directa y segura que
proporciona muestras diagnósticas con
un índice de contaminación que
representa casi la mitad del del sondaje
transuretral.

• Utilice la ecografía en el servicio de
urgencias para guiar la aspiración
suprapúbica.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Bell LM 1997 Transurethral bladder catheterization. In:

Dieckmann RA, Fiser DH, Selbst SM (eds)
Paediatric emergency and critical care procedures.
Mosby, St Louis, MO

Bell LM 1997 Suprapubic bladder aspiration. In:
Dieckmann RA, Fiser DH, Selbst SM (eds)
Paediatric emergency and critical care procedures.
Mosby, St Louis, MO

Garcia-Nieto V, Navarro JF, Sanchez-Almeida E, Garcia-
Garcia M 1997 Standards for ultrasound guidance
of suprapubic bladder aspiration. Paediatric
Nephrology 11(5): 607–609

Liso JC, Churchill BM 2001 Paediatric urine testing.
Paediatric Clinics of North America 48(6):
425–440

Pollack CV, Pollack ES, Andrew ME 1994 Suprapubic
bladder aspiration versus urethral catheterization in
ill infants: Success, efficiency and complication
rates. Annals of Emergency Medicine 23(2):
225–230

Schneider RE 1998 Urologic procedures. In: Roberts
JR, Hedges JR (eds) Clinical procedures in
emergency medicine, 3rd end. WB Saunders,
Philadelphia, PA
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23.17 LESIÓN DEL PENE 
POR LA CREMALLERA

FUNDAMENTOS
La causa más frecuente de atrapamiento del
pene es una lesión involuntaria con la cre-
mallera que suele afectar a niños de 2 a 6 años
y ocurre al subir la cremallera de los panta-
lones. Aparte del dolor, este estado genera
enorme angustia al niño.

El paciente suele acudir al médico sólo
después de varios intentos fallidos para
desenredar la cremallera. Se distinguen dos
patrones de atrapamiento de los tejidos
blandos, a menudo macerados y edemato-
sos. En el primer caso, la cabeza móvil de
la cremallera «atrapa» el tejido genital
externo. En el segundo, los dientes de la
cremallera atrapan parte del tejido blando.
Para desenredar la cremallera, hay que
conocer su estructura. En concreto, la
única estructura que separa los dos trayec-
tos del dispositivo para el deslizamiento de
la cremallera, y que los une entre sí, es una
fina barrita central.

INDICACIONES
• Atrapamiento de tejidos blandos en la

cremallera.

CONTRAINDICACIONES
• Ninguna.

EQUIPO
� Cortador de huesos o de alambre.
� Aceite mineral.
� Anestesia local (lidocaína al 1% sin

adrenalina), jeringa, aguja de 30 G.

PREPARACIÓN Y POSICIÓN
� Coloque cuidadosamente al paciente

en decúbito supino o semisupino, en el
regazo del cuidador, procurando no
empujar los pantalones ni la cremallera. 

� Si prevé que el niño se agitará o se
angustiará mucho durante la
intervención, sopese la administración
de un sedante.

PROCEDIMIENTO
� Sumerja los genitales externos expuestos

en aceite mineral durante 10 minutos
para lubricar los puntos de contacto. A
veces, sólo con esta maniobra es posible
retirar la cremallera y liberar el tejido.

� Anestesie el tejido atrapado con
lidocaína al 1% sin adrenalina.

� Si los genitales externos quedan
atrapados en el dispositivo de
deslizamiento de la cremallera, utilice
el cortador de hueso o de alambre para
romper la fina barrita central que

separa las vías de deslizamiento. Con
ello se liberarán las plaquitas anterior y
posterior y también la piel atrapada
(figura 23.17.1).

� Si los genitales externos quedan entre
los dientes de la cremallera, recorte la
cremallera justo por debajo de la zona
de atrapamiento. Separe las dos hileras
entrelazadas de dientes lentamente
con una manipulación suave, y libere 
la piel.

� Aplique los cuidados de soporte de la
zona dañada, mediante inmersiones
calientes y la aplicación de un apósito.
No obstante, en caso de una lesión
grave de tejido blando, proceda a la
reparación con sutura y desbridamiento
de la herida bajo la guía de un urólogo.

COMPLICACIONES
• La principal complicación al retirar la

cremallera del pene es el dolor que
suele ocurrir al colocar y preparar al
paciente. Para la intervención es
imprescindible la manipulación y
posicionamiento suaves del enfermo.

CONSEJOS
• Si se recortan las perneras del pantalón

(y posiblemente el resto del pantalón



que rodea la cremallera), se obtiene un
gran alivio del dolor.

• Como el dolor asusta mucho a estos
pacientes, una alternativa de
compromiso entre la anestesia local y
la sedación es el bloqueo regional. El
bloqueo dorsal del pene anestesia todo
el pene.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Kanegaye JT, Shonfeld N 1993 Penile zipper

entrapment: A simple and less threatening approach
using mineral oil. Paediatric Emergency Care 9(2):
90–91

Lundquist ST, Stack LB 2001 Diseases of the foreskin,

penis, and urethra. Emergency Medicine Clinics of
North America 19(3): 529–546

Nolan JF et al 1990 Acute management of the zipper-
entrapped penis. Journal of Emergency Medicine
8(3): 305–307

Woodward GA 1997 Penile zipper injuries. In:
Dieckmann RA et al (eds) Paediatric emergency and
critical care procedures. Mosby, St Louis, MO

Wyatt JP, Scobie WG 1994 The management of penile
zip entrapment in children. Injury 25(1): 59–60
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Corte de la barrita central

Fig. 23.17.1 Diagrama de la
separación de la cremallera después
de cortar la barrita central.
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23.18 PUNCIÓN LUMBAR

FUNDAMENTOS
La punción lumbar (PL) es un método
consagrado para la extracción de líquido
cefalorraquídeo (LCR) con fines diagnós-
ticos, cuando se sospecha una alteración
del sistema nervioso central (SNC). La
punción lumbar es imprescindible si el
niño sufre una posible meningitis y cons-
tituye el único método sencillo para obte-
ner líquido para un diagnóstico rápido y
un análisis adecuado de los patógenos a fin
de aplicar el tratamiento específico. La PL
se aplica, sobre todo, para el diagnóstico
de la meningitis pero también ayuda al de
la encefalitis, hemorragias en el sistema
nervioso central, enfermedades malignas y
otros estados metabólicos y degenerativos
raros de la infancia. A veces la punción
lumbar constituye una intervención tera-
péutica frente a estados, como el seudotu-
mor cerebral, o permite la administración
de antibióticos o preparados quimiotera-
péuticos por vía intratecal.

La PL es una técnica bastante sencilla
en la infancia pero conlleva una tasa cono-
cida de complicaciones con secuelas, tanto
leves como importantes. La mayoría de las
complicaciones se evita con una selección
adecuada de los pacientes, una prepara-
ción y posición correcta y una técnica
aséptica. No realice una PL inmediata si
el paciente muestra inestabilidad hemodi-

námica y requiere, antes, un tratamiento
meticuloso para mantener la vía aérea per-
meable, la respiración y la circulación o si
el paciente manifiesta signos clínicos de
procesos focales del SNC o una elevación
significativa de la presión intracraneal. En
estos casos, solicite hemocultivos y admi-
nistre primero los antibióticos; luego, rea-
lice la punción lumbar tras la estabiliza-
ción y los estudios de imagen cerebral, si
proceden.

INDICACIONES
• Síntomas y signos clínicos de

meningitis o encefalitis de los recién
nacidos, lactantes o niños mayores.

• Evaluación de la sepsis entre lactantes
<3 meses.

• Crisis febril de niños <12 meses.
• Administración intratecal de

medicamentos.

CONTRAINDICACIONES
• Inestabilidad hemodinámica.
• Actividad epiléptica mantenida.
• Signos neurológicos focales.
• Elevación significativa de la presión

intracraneal (hipertensión, bradicardia
y apnea).

Si el niño presenta una posible elevación
importante de la presión intracraneal por
edema o lesiones cerebrales expansivas,
una consideración importante es la her-
niación del cerebro tras la punción lum-
bar. Antes de la PL solicite una tomogra-
fía computarizada (TC) del cerebro.

EQUIPO
La mayoría de los hospitales cuenta ya
con bandejas preparadas para la punción
lumbar.

� Agujas para punción lumbar de 18, 
20 y 22 G con estilete:
1,5 pulgadas para los recién nacidos,
lactantes y niños pequeños.
2,5 pulgadas para los niños mayores 
y adolescentes.
3,5 pulgadas para los pacientes de gran
tamaño.

� Solución de povidona yodada.
� Lidocaína al 1%.
� Aguja de 25 G.
� Aguja de 20 G.
� Jeringa de 3-5 ml.
� Cuatro tubos para muestras estériles

con tapón.
	 Manómetro (para niños de 

dos años).

 Llave de paso.



que rodea la cremallera), se obtiene un
gran alivio del dolor.

• Como el dolor asusta mucho a estos
pacientes, una alternativa de
compromiso entre la anestesia local y
la sedación es el bloqueo regional. El
bloqueo dorsal del pene anestesia todo
el pene.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
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23.18 PUNCIÓN LUMBAR

FUNDAMENTOS
La punción lumbar (PL) es un método
consagrado para la extracción de líquido
cefalorraquídeo (LCR) con fines diagnós-
ticos, cuando se sospecha una alteración
del sistema nervioso central (SNC). La
punción lumbar es imprescindible si el
niño sufre una posible meningitis y cons-
tituye el único método sencillo para obte-
ner líquido para un diagnóstico rápido y
un análisis adecuado de los patógenos a fin
de aplicar el tratamiento específico. La PL
se aplica, sobre todo, para el diagnóstico
de la meningitis pero también ayuda al de
la encefalitis, hemorragias en el sistema
nervioso central, enfermedades malignas y
otros estados metabólicos y degenerativos
raros de la infancia. A veces la punción
lumbar constituye una intervención tera-
péutica frente a estados, como el seudotu-
mor cerebral, o permite la administración
de antibióticos o preparados quimiotera-
péuticos por vía intratecal.

La PL es una técnica bastante sencilla
en la infancia pero conlleva una tasa cono-
cida de complicaciones con secuelas, tanto
leves como importantes. La mayoría de las
complicaciones se evita con una selección
adecuada de los pacientes, una prepara-
ción y posición correcta y una técnica
aséptica. No realice una PL inmediata si
el paciente muestra inestabilidad hemodi-

námica y requiere, antes, un tratamiento
meticuloso para mantener la vía aérea per-
meable, la respiración y la circulación o si
el paciente manifiesta signos clínicos de
procesos focales del SNC o una elevación
significativa de la presión intracraneal. En
estos casos, solicite hemocultivos y admi-
nistre primero los antibióticos; luego, rea-
lice la punción lumbar tras la estabiliza-
ción y los estudios de imagen cerebral, si
proceden.

INDICACIONES
• Síntomas y signos clínicos de

meningitis o encefalitis de los recién
nacidos, lactantes o niños mayores.

• Evaluación de la sepsis entre lactantes
<3 meses.

• Crisis febril de niños <12 meses.
• Administración intratecal de

medicamentos.

CONTRAINDICACIONES
• Inestabilidad hemodinámica.
• Actividad epiléptica mantenida.
• Signos neurológicos focales.
• Elevación significativa de la presión

intracraneal (hipertensión, bradicardia
y apnea).

Si el niño presenta una posible elevación
importante de la presión intracraneal por
edema o lesiones cerebrales expansivas,
una consideración importante es la her-
niación del cerebro tras la punción lum-
bar. Antes de la PL solicite una tomogra-
fía computarizada (TC) del cerebro.

EQUIPO
La mayoría de los hospitales cuenta ya
con bandejas preparadas para la punción
lumbar.

� Agujas para punción lumbar de 18, 
20 y 22 G con estilete:
1,5 pulgadas para los recién nacidos,
lactantes y niños pequeños.
2,5 pulgadas para los niños mayores 
y adolescentes.
3,5 pulgadas para los pacientes de gran
tamaño.

� Solución de povidona yodada.
� Lidocaína al 1%.
� Aguja de 25 G.
� Aguja de 20 G.
� Jeringa de 3-5 ml.
� Cuatro tubos para muestras estériles

con tapón.
	 Manómetro (para niños de 

dos años).

 Llave de paso.



PREPARACIÓN Y POSICIÓN
� En la mayoría de los casos se precisa

una vía vascular segura; solicite dos
hemocultivos y los análisis
pertinentes de sangre, administre
oxígeno e inicie la monitorización
cardíaca y la pulsioximetría.

� Fije la vía respiratoria artificial, si fuera
necesario.

� Coloque al niño en decúbito lateral
(figura 23.18.1) o sedestación 
(figura 23.18.2), al borde de la cuna.

� Si el niño está consciente, considere la
sedación.

� El lugar de entrada es el espacio
comprendido entre la 3.ª y 
4.ª vértebra lumbar.

� Póngase guantes estériles y prepare
ampliamente la zona con solución de
povidona yodada.

� Si el niño está consciente, infiltre la
zona de entrada con lidocaína al 1% y
una aguja de 25 G y luego el tejido
más profundo, hasta la altura de los
ligamentos paravertebrales, con una
aguja de 20 G.

Decúbito lateral
� Flexione las rodillas y el torso del niño

pero no sobreflexione el cuello ni
comprima la vía respiratoria.

� Pida a un ayudante que sujete con
firmeza al niño en decúbito.

Sedestación
� Pida a un ayudante que sujete al niño

erguido, con las caderas flexionadas.
Sujete el codo y la rodilla derechas del
niño con la mano izquierda y el codo y
la rodilla izquierdas con la derecha.

� Empuje los muslos contra el abdomen
y flexione el tronco.

� Mantenga el eje craneovertebral
perpendicular al plano transverso de la
línea que comunica las crestas ilíacas.

PROCEDIMIENTO
� Ponga paños sobre la zona.
� Sujete la aguja con los dedos pulgar e

índice.
� Coloque la aguja con el bisel hacia

arriba.
� Dirija la aguja por el espacio

intervertebral con una angulación de
90º, justo encima de la apófisis
espinosa L4, y empújela lentamente
hasta que note la resistencia de los
ligamentos paravertebrales.

� Empuje la aguja hasta que advierta una
resistencia («pop») debida a la
penetración en la duramadre, dentro del
espacio subaracnoideo.

� Retire el estilete.
� Si no aparece el líquido cefalorraquídeo

en la cánula de la aguja, vuelva a colocar
el estilete y continúe avanzando.

	 Si el niño tiene dos años, conecte una
llave de tres pasos y un manómetro a la
cánula y mida la presión de apertura.
La presión normal de apertura de un
niño, en decúbito lateral, es de 
5-20 cm, pero si el niño lucha, esta
cifra se puede elevar de forma
artificiosa. 
No trate de medir la presión de
apertura de un niño sentado, porque
no resulta fiable.


 Limite la extracción de LCR a 2 ml
entre los recién nacidos o a 
3-6 ml entre los lactantes y niños
mayores. Coloque el LCR en 
3-4 tubos separados, rotulados con los 
números 1, 2, 3 y 4.

� Vuelva a colocar el estilete y retire la
aguja.

ˇ Coloque un apósito en toda zona y
procure que el niño permanezca en
decúbito prono durante 3-4 horas para
minimizar las fugas de LCR.

Remita el LCR para análisis del número
de leucocitos (y fórmula), glucosa,
proteínas, tinción de Gram, otros
estudios de patógenos (p. ej., cultivos de
virus, bacilos acidorresistentes u hongos,
estudios de antígenos, VDRL). Si el
líquido cefalorraquídeo es
sanguinolento, solicite un recuento
citológico de los tubos 1 y 4. Si la sangre
se va aclarando, puede tratarse de una
punción traumática, pero si no se aclara,
indica una hemorragia subaracnoidea.

† Interprete los datos del LCR 
(tabla 23.18.1).

COMPLICACIONES
Locales
• Dolor en el lugar de la punción.
• Dolor de espalda.
• Cefalea (poco común entre los 

niños <10 años).
• Vómitos.
• Parálisis temporal.
• Tumores epidermoides.
• Discitis.
• Hematoma epidural.
• Absceso epidural.
• Osteomielitis.
• Punción lumbar traumática.

Sistema nervioso central
• Hemorragia subaracnoidea.
• Hemorragia subdural.
• Herniación del tronco encefálico.
• Parada cardiorrespiratoria.

CONSEJOS
• Si se coloca y sujeta adecuadamente al

lactante o al niño, se facilita mucho la
intervención.

• Si no aparece líquido cefalorraquídeo
en la cánula de la aguja después de la
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Cresta ilíaca

Espacio entre la 3.a y 
la 4.a vértebras lumbares.

Fig. 23.18.1 Decúbito lateral.

Fig. 23.18.2 Sedestación.



penetración inicial, gire la aguja 90º 
y retire el estilete.

• Si no obtiene resultado después de varias
tentativas, ensaye el acceso paramedial,
alejándose unos milímetros de la línea
media.

• Utilice la prueba de aglutinación con
látex u otra prueba de antígenos
bacterianos frente a las meningitis
parcialmente tratadas o un LCR con
tinción de Gram negativo.

• Si el niño parece postrado, administre
antibiótico de forma empírica después
de obtener los hemocultivos.

• Si la punción lumbar es traumática y el
LCR sanguinolento, calcule la relación

entre leucocitos y eritrocitos y el
número «observado: teórico» de
leucocitos en el LCR para predecir la
probabilidad de infección bacteriana. La
relación entre los leucocitos y eritrocitos
se calcula como un simple cociente a
partir de los datos del LCR. La cantidad
teórica de leucocitos en el LCR se
obtiene por la fórmula: cantidad teórica
de leucocitos en LCR = eritrocitos del 
LCR × leucocitos de la sangre/eritrocitos
de la sangre. Un cociente de
leucocitos/eritrocitos <0,01 (1:100) y
una relación entre el valor observado 
y teórico <0,01 reducen mucho la
probabilidad de infección bacteriana.

LECTURAS
COMPLEMENTARIAS
Al-Eissa YA 1995 Lumbar puncture in the clinical

evaluation of children with seizures associated
with fever. Paediatric Emergency Care 11(6):
347–350

Barnett ED, Bauchner H, Teele DW, Klein JO 1994
Serious bacterial infections in febrile infants and
children selected for lumbar puncture. Paediatric
Infectious Disease Journal 13(11): 950–953

Dieckmann RA, Fiser D, Selbst S 1997 Illustrated
Textbook of Paediatric Emergency and Critical
Care Procedures. Mosby, St Louis, MO,
533–537

Grant T 1994 Paediatric meningitis. Annals of
Emergency Medicine 24(1): 118

Ward E, Gushurst CA 1992 Uses and technique of
pediatric lumbar puncture. America Journal of
Diseases in Childhood 146(10): 1160–1165
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Normal <6 <45 60%-70% de la periférica Negativa 5-20

Meningitis bacteriana 100-10.000 50-100 <50% de la periférica Positiva Elevada
(predominio (80% de los casos)
de polinucleares)

Parcialmente tratada 10-100 (polinucleares 50-100 <50% de la periférica Negativa o positiva Elevada
o linfocitos)

Meningitis vírica 20-100 (polinucleares <100 Normal Negativa Normal o ligeramente
al principio,  elevada
linfocitos al final)

Meningitis tuberculosa 20-500 50-200 <40% Negativa Elevada
(habitualmente, 
linfocitos)

Meningitis Pocos-100 100 <40% Negativa Elevada
criptococócica

Absceso cerebral 10-100 50-100 Normal Negativa Elevada

Tabla 23.18.1 Interpretación del líquido cefalorraquídeo

Estado Leucocitos mm3 Proteínas (mg/dl) Glucosa (mg/dl) Tinción de Gram Presión de apertura (cmH2O)



INTRODUCCIÓN
El niño con problemas en los huesos y arti-
culaciones puede presentar distintas mani-
festaciones. Los trastornos osteomuscula-
res pediátricos agudos van desde las causas
infecciosa e inflamatoria de cojera y dolor
en la extremidad hasta la fractura aislada de
un extremidad causada por un traumatismo
moderado, que supone una de las diez cau-
sas más frecuentes de asistencia en el servi-
cio de urgencias (SU) en Australia1. Otro
aspecto importante en ortopedia y reuma-
tología pediátrica es el control del riesgo.

EL NIÑO CON DOLOR 
O DISFUNCIÓN 
OSTEOMUSCULAR 
AGUDA

ORIENTACIÓN GENERAL

El espectro de problemas osteomusculares
en la población pediátrica, con excepción
de algunas fracturas y lesiones en adoles-
centes, es completamente distinto del
observado en la población adulta.

El desarrollo del lactante y del niño
tiene una gran influencia en los trastornos
osteomusculares observados y en sus mani-
festaciones, así como en las técnicas emplea-
das para la evaluación. Estas diferencias se
recogen en la tabla 24.1.1. Las diferencias
más importantes son:

• El esqueleto en desarrollo, que se refiere
a la plasticidad y vulnerabilidad fisaria
relativas que cambian la mecánica de
disipación de la energía durante un
traumatismo, provocando un espectro
completamente distinto de tipo de
fractura respecto al adulto. Esta
plasticidad ofrece también menos
protección a las estructuras
subyacentes, por lo que es más
probable que una fuerza externa
determinada provoque un daño
relevante en un órgano subyacente
(encéfalo, pulmones, hígado, etc),
incluso en ausencia de una verdadera
fractura del hueso.

• La vulnerabilidad del niño en
crecimiento a las agresiones infecciosas,
psicológicas y físicas, estas últimas por
peligros externos que no reconoce,
como el tráfico, o por peligros
ambientales locales como sus propios
cuidadores.

• Las dificultades de comunicación como
consecuencia de inmadurez emocional
e intelectual que precisan un abanico de
diferentes técnicas y habilidades de
evaluación.

Es especialmente importante reconocer
que estas diferencias son distintas en cada
etapa de la maduración, lo que provoca
diferentes problemas en neonatos, lactan-
tes, niños en edad preescolar, niños en edad
escolar y adolescentes.

EL NIÑO QUE COJEA
En la tabla 24.1.2 se expone el amplio reper-
torio de causas de cojera en el niño. En la
tabla 24.1.3 se exponen las causas más fre-
cuentes en los distintos grupos de edad.

Los diagnósticos que requieren un tra-
tamiento específico para evitar la progre-

sión del daño son principalmente las frac-
turas desplazadas o inestables (como el des-
lizamiento de la epífisis femoral proximal),
lesiones no accidentales (como manifesta-
ción inicial o hallazgo casual), la infección
ósea o articular y las neoplasias, sobre todo
tumores óseos y leucemia.

Evaluación
Las características más relevantes en un
niño con cojera aguda o disfunción dolo-
rosa de la extremidad son las siguientes:

• Edad
• Antecedente traumático
• Bienestar
• Magnitud del dolor
• Localización del dolor

Edad
El neonato o lactante con dolor o disfun-
ción localizados no debe recibir el alta sin
un diagnóstico específico (la mayoría de los
cuales, a excepción de la pronación dolo-
rosa, requieren ingreso) y debe ser eva-
luado por un médico con experiencia en
este campo. En los adolescentes con cojera
o dolor en la cadera o rodilla hay que des-
cartar un deslizamiento de la epífisis femo-
ral proximal (DEFP).

Antecedente traumático
La anamnesis es menos sensible y especí-
fica que en el adulto porque:

• Los niños relatan mal los antecedentes
• Las lesiones leves son muy frecuentes
• Existe siempre la posibilidad de una

lesión no accidental y de una
anamnesis inadecuada o errónea

No obstante, una función completamente
normal antes de un episodio concreto que
provoca el llanto y el consiguiente dolor y
disfunción obliga a investigar la presencia
de una fractura.

Bienestar
Hay que determinar los siguientes puntos
clave:

• Antecedente de fiebre/malestar
general
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24.1 CIRUGÍA ORTOPÉDICA 
Y REUMATOLOGÍA

ASPECTOS ESENCIALES

1 La disfunción, postura y
marcha dolorosa de la
extremidad pueden estar
causadas por traumatismo,
infección o en ocasiones procesos
inflamatorios o neoplásicos.

2 En todos los casos hay que
considerar alteraciones en la
cadera, rodilla, abdomen y
columna vertebral.

3 Para identificar la patología
localizada hay que prestar atención
a la anamnesis y evaluar la
postura y respuesta a la palpación.



• Alimentación y nivel de actividad que
suelen ser anormales en presencia de
infección

• También son frecuentes las
enfermedades leves y pueden coincidir
con la lesión

Magnitud del dolor
• La artritis séptica produce dolor con el

más mínimo movimiento

• Las artritis subagudas y la enfermedad
de Perthes ocasionan dolor y
discapacidad fluctuantes

• La perturbación del sueño nocturno
precisa una evaluación adicional

Localización del dolor
Es el fundamento del diagnóstico ortopé-
dico agudo y de una exploración eficiente.
En la tabla 24.1.4 se expone una secuen-

cia recomendable de exploración en el
niño pequeño con dolor osteomuscular.

Otras características útiles para la eva-
luación son:

Anamnesis
• Detalles sobre el comienzo
• Si los síntomas son continuos o

intermitentes
• Reagudizaciones
• Patrón diario
• Antecedente de cojera o de dolores

similares
• Actividades físicas, como deporte de

alto nivel
• Acoso o problemas escolares/familiares

Observación y exploración
• Al andar si es ambulatorio
• Postura y simetría
• Grado de actividad
• Bienestar: fiebre, frecuencia cardíaca
• Huesos, articulaciones, partes blandas
• Abdomen y columna vertebral
• Adenopatías y linfadenitis
• Patología localizada, como verrugas,

mordeduras y callosidades

Al acabar la anamnesis y la exploración el
médico de urgencias debe ser capaz de esta-
blecer la localización y la intensidad del
dolor osteomuscular, identificar los facto-
res precipitantes y considerar la probabili-
dad de un proceso traumático, neoplásico
o infeccioso. En los pacientes con signos
físicos mínimos o incoherentes con otros
aspectos de la anamnesis y exploración, hay
que profundizar la investigación del con-
texto ambiental y psicológico de la cojera.
Las claves de una posible neoplasia se expo-
nen más adelante en este capítulo.

Es probable que el niño en el que los
hallazgos de la exploración indican una
cadera irritable presente alguno de los tras-
tornos recogidos en la tabla 24.1.5. En la
figura 24.1.1 se muestra un algoritmo para
el proceso diagnóstico. Este algoritmo
incorpora los hallazgos en varios estudios
sobre la significación pronóstica de distin-
tas características del niño con cojera res-
pecto a la artritis séptica2-4, que se exponen
en profundidad más adelante.

Pruebas complementarias
Varios hallazgos en investigaciones recien-
tes permiten realizar una evaluación más
selectiva y apropiada del niño que cojea.

Marcadores inflamatorios
Los análisis de sangre habituales para deter-
minar los marcadores inflamatorios consis-
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Proporciones óseas
� Grande; cabeza grande: mayor brazo de palanca para alteración vertebral
� Centro de gravedad bajo
� Piernas relativamente cortas

Fisiología del hueso en desarrollo
� Zona de calcificación: punto más débil de la serie músculo/tendón/ligamento/hueso
� Una mayor plasticidad supone mayor susceptibilidad a la deformación plástica: fractura en

rodete o por arqueamiento
� La vulnerabilidad fisaria predispone a respuestas patológicas específicas a microtraumatismos

subagudos o crónicos (p. ej., necrosis avascular de los centros de osificación, deslizamiento de
la epífisis femoral proximal)

� El daño fisario por fractura o isquemia produce complicaciones a largo plazo
� Un flujo sanguíneo elevado en las zonas fisarias aumenta el riesgo de diseminación vascular 

de una infección bacteriana (p. ej., osteomielitis)

Articulaciones y ligamentos
� La mayor flexibilidad supone menor fragilidad y menos fracturas en respuesta a la deformación

por arqueamiento (p. ej., menor frecuencia de fracturas, carpianas, tarsianas, costales y
vertebrales)

� Los ligamentos son por lo general más resistentes que los huesos: los esguinces son infrecuentes
y las roturas ligamentosas completas excepcionales

Exposición a los mecanismos
� Mecanismos de maltrato infantil, en especial con fuerzas de corte/sacudida
� Los preescolares suelen caerse una media de cuatro veces al día (a la altura del suelo)
� Los niños en edad preescolar y escolar muy activos sufren frecuentes impactos de baja

magnitud por caídas (barras de juego, árboles)
� El atropello de un peatón produce lesiones femorales o tibiales/peroneas clásicas por el

parachoques, así como lesiones craneales por impacto secundario
� Las lesiones por fuerzas intensas MVA/MBA/deportes enérgicos aumentan en la adolescencia

Inmunología
� Mayor incidencia de infección bacteriana y viral
� Diseminación más rápida de, y destrucción por, infección bacteriana

Psicología
� El miedo y el dolor dificultan la exploración del niño pequeño y aumentan la importancia de la

observación y manipulación cuidadosas
� Un desarrollo intelectual inmaduro supone una verbalización insuficiente de los síntomas,

diferencia incompleta yo-demás y otros bloqueos de la comunicación de los síntomas
� El tratamiento médico de experiencias traumáticas, como las lesiones, puede influir en las

respuestas psicológicas futuras ante un traumatismo
� Una alteración de la percepción corporal aumenta la susceptibilidad de los adolescentes (sobre

todo femeninos) a exagerar inconscientemente la disfunción en respuesta a lesiones leves

Curación
� Consolidación rápida de la mayoría de las fracturas (p. ej., fracturas femorales: ¡tres semanas

en el lactante!)
� Enorme potencial de remodelación de la deformación dentro del arco de uso
� Gran capacidad para compensar, física y psicológicamente, la pérdida de función
� Rigidez mínima tras inmovilización

Tabla 24.1.1 Diferencias entre los niños: impacto del desarrollo 
en la patología osteomuscular



ten en un hemograma completo (HC),
velocidad de sedimentación globular
(VSG) y proteína C reactiva (PCR).

El HC es útil principalmente para detec-
tar una disfunción de la médula ósea, ya
que analiza todas las líneas celulares de
forma individualizada (eritrocitos, leucoci-
tos y plaquetas). La sensibilidad de una
cifra de leucocitos elevada (> 12 × 109 l)
para identificar una artritis séptica es del
60%-75%5,6, aunque algunos expertos no
encuentran una relación significativa7. La
ausencia de leucocitosis no permite des-
cartar una artritis séptica. la VSG tiene
mayor sensibilidad (90%-95%) para identi-
ficar el subgrupo con artritis séptica, aun-
que puede pasar por alto la infección tem-
prana5. La proteína C reactiva tiene mayor
sensibilidad y especificidad para la identifi-
cación temprana de una infección bacte-
riana invasiva en general y de una artritis
séptica en particular8. La PCR sube en las
24 horas siguientes a una enfermedad
aguda y también baja con rapidez, por lo
que puede utilizarse para controlar la efec-
tividad del tratamiento9.

En un estudio premiado realizado en
Harvard se analizó la utilidad de distintos
parámetros para distinguir entre una artri-
tis séptica confirmada mediante cultivo y
una sinovitis transitoria2. Se identificaron
cuatro variables que permitían predecir la
probabilidad de artritis séptica en un niño
con un síndrome clínico de cadera irrita-
ble. Estas variables son:

• Ausencia de apoyo en carga
• Fiebre >38,5 °C
• Leucocitosis >12 × 109 l
• VSG >400 mm h

La probabilidad anticipada de artritis sép-
tica es 0,2% en presencia de ninguna de
estas variables, 3% si existe una, 40% si exis-
ten dos, 93,1% si existen tres y 99,6% en
presencia de las cuatro. 

Diagnóstico por imagen
Radiología
Las radiografías no suelen aportar informa-
ción útil en los niños menores de 10 años
con cojera de inicio agudo sin antecedente
traumático específico. En la artritis séptica
se aprecia un aumento de la distancia entre
la cabeza femoral y la lágrima acetabular (la
distancia más corta entre la metáfisis medial
del cuello femoral y la opacidad que repre-
senta la convergencia ilíaco-isquión-pubis en
el acetábulo) que refleja un desplazamiento
lateral del fémur por derrame, aunque no es
un signo muy fiable ya que depende del
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Traumatismo:
� Fracturas: accidentales y no accidentales

Infección (foco puntual):
� Artritis séptica
� Osteomielitis
� Linfadenitis inguinal
� Absceso muscular (p. ej., psoas)

Postinfecciosa:
� Fiebre reumática/artritis reactiva postestreptocócica
� Enfermedad del suero
� Enfermedad de Lyme
� Inflamación posvacunación

Inflamatoria:
� Sinovitis transitoria
� Vasculitis (p. ej., púrpura Henoch-Schönlein)
� Artritis inflamatoria juvenil
� Entesitis/espondilitis anquilosante
� Asociada a, por ejemplo, lupus eritematoso sistémico, enfermedad intestinal inflamatoria,

fibrosis quística
� Dermatomiositis/polimiositis

Trastornos primarios del hueso:
� Deslizamiento de la epífisis femoral proximal (DEFP)
� Perthes
� Osteocondrosis (p. ej., enfermedad de Osgood-Schlatter o de Sever)
� Quiste óseo unicameral/quiste óseo aneurismático/enfermedad fibroquística/granuloma

eosinófilo
� Enfermedad de Blount
� Coaliciones (barras) tarsianas

Neoplásica:
� Leucemia
� Neuroblastoma
� Tumores óseos malignos como sarcoma de Ewing u osteosarcoma
� Tumores no malignos como osteoma osteoide

Hematológicas:
� Hemofilia
� Anemia de células falciformes

Práctica:
� Astilla/cuerpo extraño
� Compensadora, p. ej., calzado
� Lesión de partes blandas
� Papilomas/espolones calcáneos
� Picaduras de insecto

Psicológicas:
� Síndromes de amplificación del dolor como distrofia simpática refleja e hipermovilidad
� Reacciones de conversión

Abdominales:
� Apéndice
� Enfermedad intestinal inflamatoria e infecciosa

Columna:
� Escoliosis
� Discitis
� Mielitis transversa
� Espondilolistesis
� Enfermedad de Scheurmann
� Síndrome de Guillain-Barré

Tabla 24.1.2 Causas de cojera aguda en la infancia



grado de abducción y de la presión/tracción
relativa en la articulación55. Los signos
radiológicos de osteomielitis no suelen apa-
recer hasta diez días después del inicio de la
infección, cuando se aprecia elevación del
periostio delimitada por la formación de
hueso nuevo y/o líneas radiotransparentes3.
La preocupación creciente en la población
por el riesgo de exposición a la radiación de
la médula ósea y gónadas puede condicio-
nar la solicitud de radiografías en el SU,
sobre todo de radiografías con una dosis de
exposición elevada, como la de la pelvis7. Las
indicaciones para realizar una radiografía de
la extremidad completa o de la contralateral

para comparación son excepcionales y en
muchos hospitales se realiza inicialmente
para ver la pelvis o la cadera una proyección
en posición de rana y sólo se añade una pro-
yección AP o de otro tipo para observar con
detalle regiones anatómicas concretas. Las
radiografías de la cadera o de la pelvis son
necesarias en cualquier niño con dolor de
cadera agudo oculto o cojera que puede pre-
sentar una fractura aguda (incluyendo una
lesión no accidental) o DEFP, o en aquel
con cojera inexplicable persistente (más de
una semana de duración) para detectar una
enfermedad de Perthes o con menos fre-
cuencia otros trastornos óseos.

Ecografía
La ecografía es una técnica sensible y no
invasiva para la evaluación de la cadera irri-
table. Detecta incluso derrames pequeños,
puede demostrar una acumulación de pus
subperióstica en algunos casos de osteo-
mielitis y establecer el diagnóstico de enfer-
medad de Perthes y DEFP38,41, aunque no
es mejor método diagnóstico para estos
trastornos. Las desventajas de la ecografía
son las diferencias de calidad entre distin-
tos ecografistas y dificultades de disponibi-
lidad a ciertas horas. La ecografía no dis-
tingue entre un derrame reactivo y otro
infeccioso. Existe controversia sobre la uti-
lidad de la artrocentesis de la cadera guia-
da con ecografía para la evaluación de la
cadera irritable con derrame11. La mayoría
de las unidades de ortopedia pediátrica aus-
tralianas son partidarias de la artrocentesis
selectiva y artrotomía bajo anestesia gene-
ral para la evaluación de las caderas irrita-
bles, aunque en algunos hospitales se
emplea la artrocentesis diagnóstica de la
cadera guiada con ecografía3,4,12.

Gammagrafía ósea
La gammagrafía ósea con MDP tecne-
cio-99 m es sensible desde el principio y es
bien tolerada por los niños, pero carece de
especificidad13. Puede surgir confusión
especialmente respecto a las regiones fisa-
rias en las que la captación es superior a la
normal. Las manchas «calientes» indican
una mayor captación osteoblástica y por lo
general están relacionadas con una res-
puesta a la infección o a una lesión. Una
gammagrafía «fría» indica infarto, que en
los casos avanzados puede ser consecuen-
cia de la osteomielitis.

RM
La resonancia magnética (RM) es excelente
para una delimitación detallada de los tras-
tornos óseos y de partes blandas, en espe-
cial cuando se planifica una intervención
quirúrgica14. Las limitaciones son el coste,
disponibilidad y la necesidad de permane-
cer inmóvil durante bastante tiempo que
obliga a emplear anestesia general en la
mayoría de los niños pequeños.

Sinovitis transitoria
La sinovitis transitoria es un trastorno infla-
matorio autolimitado de etiología incierta
que afecta principalmente al sexo masculino
(70%) en el grupo de edad entre 3-10 años.
El inicio del dolor es gradual por lo general
e inicialmente puede estar localizado en la
cadera, rodilla, ingle o muslo. El niño puede
encontrarse ligeramente mal o haber tenido
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Fractura oculta* Fractura oculta** Sinovitis transitoria AS/OM

Artritis séptica Sinovitis transitoria AS/OM DEFP

Osteomielitis AS/OM Enfermedad de Perthes Osteocondrosis
Enfermedad de Perthes Dolor psicógeno Tumor

AS/OM, artritis séptica y osteomielitis.
*Incluye pronación dolorosa, lesión accidental y no accidental.
** Incluye pronación dolorosa y fractura del preescolar.

Tabla 24.1.3 Causas frecuentes de cojera/disfunción de una extremidad 
aguda en niños de distintas edades que acuden al SU sin antecedente traumático
definido

Lactantes Niños pequeños Niños de primaria Adolescentes

� La clave del diagnóstico osteomuscular agudo es la localización precisa del dolor 
y la disfunción

� La clave de una exploración pediátrica productiva es un niño relajado sin miedo
� Aparte de la personalidad y de los factores paternos, un explorador muy observador 

que transmite confianza al niño consigue la información más útil

1. Obtener la confianza de los padres
2. Pedir a los padres información sobre localización del dolor o si empeora al cambiar 

el pañal o al coger al niño del brazo, etc. Si el niño es bastante mayor hay que pedirle que
nos diga o nos muestre de forma exacta dónde le duele

3. Cuando sea posible hay que observar al niño mientras juega antes de la palpación
4. Explorar visualmente alteraciones de la postura, simetría o función
5. Registrar otros signos importantes, como temperatura, rasgos dismórficos, hematomas, 

estado psicológico
6. Explorar al lactante o niño pequeño en brazos de los padres (los menores de seis meses 

y los mayores de cinco años pueden explorarse en la camilla sin problemas)
7. Ofrecer un juguete lavable o desechable como luz, placa de identificación o «cara feliz»
8. El primer contacto debe ser muy suave y en una zona alejada del dolor. Mantener contacto

continuo para dar tranquilidad. Un tarareo tranquilizador puede reducir la ansiedad
9. Palpar la extremidad en cuestión de un extremo al otro observando la cara del niño

continuamente
10. El primer signo de malestar puede ser una oscilación de la ceja (p. ej., un fruncido del ceño)

o un estremecimiento
11. Si se aprecia malestar hay que desplazar el contacto a otra zona de inmediato y volver 

a esta con mayor delicadeza aún para confirmar y obtener más información
12. Comprobar la amplitud de movimiento total de todas las articulaciones a menos que

produzca molestia
13. Explorar la columna, región inguinal y abdomen en el niño con problemas en la extremidad

inferior o al andar
14. Es posible ampliar la evaluación de las zonas con dolor a la palpación localizada 

o limitación del arco de movilidad mediante radiología y/o ecografía

Tabla 24.1.4 Consejos para evaluar a los niños pequeños



una infección inespecífica reciente de la vía
respiratoria alta, aunque no es así en todos
los casos. La amplitud de movimiento de la
cadera suele estar levemente disminuida con
molestias en los extremos del movimiento.
Hay derrame articular. La sinovitis transito-
ria es un diagnóstico por exclusión y el prin-
cipal diagnóstico diferencial es la artritis sép-
tica. Para el tratamiento de los niños con
dolor de cadera localizado debe utilizarse el
algoritmo de la figura 24.1.1, y el niño que
no apoya en carga con un derrame en la
cadera en el que no se ha realizado artro-
centesis para descartar una artritis séptica
debe quedar ingresado bajo observación
atenta por el cirujano ortopédico.

Tratamiento
El reposo es la clave del tratamiento de la
cadera irritable. Pueden utilizarse antinfla-
matorios no esteroides15, si no están con-
traindicados, hasta que desparezca el dolor
en la cadera y se recupere un arco de movi-
lidad normal. La fase aguda puede durar
3-7 días con una recuperación total previ-
sible en tres semanas.

Pronóstico
Distintos expertos han señalado que el
0,5%-10% de los niños con diagnóstico de
cadera irritable presentan más adelante una
enfermedad de Perthes16. Debe realizarse
seguimiento por un cirujano ortopédico a
todos los niños que reciben el alta con este
diagnóstico de presunción.
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Edad ≈3-6 Cualquiera Cualquiera ≈3-10 ≈9-15 Cualquiera Cualquiera

Articulación Cadera Cadera, Cadera Cadera Cadera Cualquiera No articular
rodilla

Dolor (0-3) 1 3 ≈1 0-1 temprano ≈1-3 0-1 ≈1

Enfermedad 0 ≈1-3 ≈1-3 0 0 0-1 Variable
(0-3)

ADM > 80% < 50% < 80% 60-80% Flexiona en Por lo Normal a menos 
rotación general > 70% que espasmo
interna

Marcadores Normales Elevados Elevados Normal Normal Variables Normal excepto 
inflamatorios en leucemia 

Ecografía Derrame Derrame ¿Derrame reactivo?, Cambios Cambios ¿Derrame? n/a
¿acumulación diagnósticos diagnósticos Sin datos
subperióstica?

Radiografía ¿DLC alta? ¿DLC alta? Sólo cambios Cambios Cambios Puede Puede ser 
simple óseos tardíos diagnósticos diagnósticos ser normal diagnóstica

(línea de Klein) 

Tabla 24.1.5 Rasgos comparativos de la patología articular de la cadera en la infancia

Sinovitis Artritis Osteomielitis Monoartritis 
Diagnóstico transitoria séptica del cuello femoral Perthes DEFP inflamatoria Tumor óseo

Fig. 24.1.1 Algoritmo para el tratamiento de niños >2 años 
con cadera irritable aguda. ADM, amplitud de movimiento; HC, hematocrito; 
PCR, proteína C reactiva; VSG, velocidad de sedimentación globular.

Sí

No

No

Sí

Exclusión: lactante/preescolar; duración > 3 semanas;
antecedente atípico: dolor o disfunción articular multifocal

Traumatismo relevante reciente O 
dolor durante más de 1 semana O 
adolescente

Riesgo de septicemia: 
cualquiera de los sin apoyo 
en carga O fiebre > 38,5 ºC O 
ADM de la cadera < 90% del normal

Radiografía en posición de rana 
de la pelvis/caderas con protección gonadal

Normal Anormal

Evaluación ortopédica

Cribado de septicemia: HC/PCR/VSG

Normal

Anormal

Anormal

Normal

Ecografía de cadera

Evaluación clínica por SU senior

Riesgo altoRiesgo bajo

Alta a domicilio con hoja
informativa; ibuprofeno, 
paracetamol; revisión 
en dos días o si empeora

Considerar radiología 
o ecografía si no se ha 
hecho previamente. 
Enviar al servicio de 
cirugía ortopédica. 
Considerar gammagrafía o RM

.



ción oculta, seudoparálisis o septicemia
generalizada. En la tabla 24.1.6 se mues-
tran los factores de riesgo de artritis séptica.

Las articulaciones de la extremidad infe-
rior, sobre todo la cadera y la rodilla, aca-
paran la mayoría de las infecciones y la artri-
tis séptica multifocal es menos frecuente en
la infancia.

La mayor parte de los casos de osteo-
mielitis en la infancia se producen por pro-
pagación hematógena de Staphylococcus
aureus, pero también es posible la propa-
gación directa de una infección articular
contigua o inoculación directa por un trau-
matismo. La comorbilidad asociada es
infrecuente en la infancia. Las bacterias
entran en la metáfisis inicialmente y des-
pués se propagan por lo general al espacio
subperióstico, donde forman un absceso.
Se forma hueso nuevo con necrosis poste-
rior del hueso cortical. Con el tiempo pue-
den formarse fragmentos óseos o secues-
tros que contienen bacterias. Para que el
tratamiento sea satisfactorio debe combi-
nar la erradicación de las bacterias con una
extirpación completa del hueso infectado
necrótico. Sin embargo, desde hace un
tiempo el diagnóstico más temprano y el
tratamiento antibiótico agresivo han limi-
tado el grado de destrucción ósea10.

La osteomielitis multifocal recurrente
crónica (OMRC) es un trastorno que afecta
a lactantes y niños19,20. Se trata de un pro-
ceso inflamatorio de origen desconocido
con inflamación ósea y cultivos negati-
vos con signos histológicos de necrosis e
infiltrados celulares inflamatorios. Son
imprescindibles la biopsia y el cultivo para
conseguir el diagnóstico, pero puede inte-
rrumpirse el tratamiento antibiótico su la
anatomía patológica es coherente con
OMRC. El tratamiento consiste en antin-
flamatorios no esteroides o corticoesteroi-
des en los casos resistentes21.

MANIFESTACIONES
INICIALES
Anamnesis
Los signos cardinales son el inicio reciente
de dolor, eritema o edema en una articula-
ción o extremidad, cojera o negativa a apo-
yar en carga. La seudoparálisis o la negativa
a mover una extremidad pueden estar pre-
sentes en neonatos y niños pequeños. Los
lactantes pueden presentar signos inespe-
cíficos, como problemas para la alimenta-
ción, vómitos, letargo o fiebre. Con poca
frecuencia la causa de una marcha anormal
o de dolor abdominal puede ser una infec-
ción vertebral o pélvica. Siempre hay que
comprobar el estado de vacunación frente
a Haemophilus influenzae.

Exploración física
Los hallazgos habituales son una articula-
ción caliente y dolorosa a la palpación con
limitación notable de la movilidad pasiva o
activa por dolor. Los niños con una cadera
dolorosa mantienen la articulación en fle-
xión y rotación externa por lo general. El
derrame es evidente en las articulaciones
más distales, pero en general, la fiebre no
es muy alta y la mayoría de los pacientes no
presentan un aspecto «tóxico» o enfer-
mizo. La osteomielitis puede manifestarse
por una zona de dolor intenso a la palpa-
ción cerca de una articulación, con una
mayor amplitud de movimiento que en el
caso de la artritis séptica. Las infecciones
profundas o crónicas pueden ser clínica-
mente «asintomáticas», con hallazgos
exploratorios mínimos o nulos. La explo-
ración minuciosa de la piel puede detectar
zonas de infección o traumatismo.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial de la artritis sép-
tica se expone con detalle en la sección del
niño con cojera. La artritis no infecciosa o
sinovitis, fracturas y osteomielitis compar-
ten manifestaciones similares. También hay
que pensar en lesiones no accidentales
(intencionadas) y en neoplasias. El diag-
nóstico diferencial del niño con poliartral-
gia/poliartritis se expone en la sección de
artritis agudas.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
Análisis de sangre
Siempre hay que realizar hemocultivos que
son positivos hasta en el 50% de los casos.
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ARTRITIS SÉPTICA 
Y OSTEOMIELITIS

INTRODUCCIÓN
La artritis séptica es la infección del revesti-
miento y líquido sinovial de una articula-
ción. Las bacterias son los patógenos habi-
tuales que alcanzan la articulación por vía
hematógena. También es posible la disemi-
nación directa desde una infección ósea
adyacente, en especial en las regiones en las
que la metáfisis es intracapsular como en el
fémur proximal. Las respuestas de los fago-
citos y de los neutrófilos liberan enzimas
proteolíticas y producen citocinas con for-
mación de un absceso sinovial y necrosis del
cartílago17. El pus a presión puede reducir
también el flujo sanguíneo epifisario.

La mayoría de las infecciones en la infan-
cia se adquieren en la comunidad y afectan
a articulaciones sanas, pero la comorbilidad
o unas defensas alteradas predisponen a una
infección que puede progresar con mayor
rapidez18. Los lactantes y los niños peque-
ños tienen un riesgo especial y representan
entre un tercio y la mitad en unas series
amplias recientes19. Pueden presentar infec-

ASPECTOS ESENCIALES

1 Un diagnóstico tardío o
inadecuado puede causar daño
articular irreversible.

2 El diagnóstico de artritis
séptica está basado en signos
clínicos y se confirma mediante
hemocultivos y cultivos del líquido
sinovial. Las técnicas de imagen
son importantes para localizar la
osteomielitis.

3 Staphylococcus aureus es el
patógeno más frecuente, mediante
diseminación hematógena o
extensión directa desde una
articulación infectada al hueso.

4 El tratamiento adecuado
requiere antibióticos parenterales
y evacuación completa del pus de
la articulación, o extirpación
quirúrgica del hueso necrótico.

Defecto inmunitario relativo
� Neonatos
� Malnutridos
� Infección por VIH
� Tratamiento inmunodepresor
� Tratamiento con corticoesteroides

Mecanismo de lesión
� Traumatismo penetrante

Enfermedad articular
� Artritis crónica
� Anemia de células falciformes

Tabla 24.1.6 Factores de riesgo 
de artritis séptica



Ya hemos estudiado la sensibilidad y utili-
dad de distintos marcadores inflamatorios
(leucocitos, VSG, PCR). Estos sólo tienen
valor predictivo y no sirven para descartar
el diagnóstico, pero ayudan a controlar la
respuesta al tratamiento. 

Diagnóstico por imagen
Como hemos visto en un apartado ante-
rior, la demostración ecográfica de un
derrame puede servir para confirmar que la
articulación es anormal pero por lo gene-
ral no permite distinguir entre artritis sép-
tica, sinovitis transitoria o derrame reactivo
por una osteomielitis adyacente.

La gammagrafía ósea es muy sensible
al principio pero inespecífica de infección.
Las radiografías pueden ser normales
durante 10-14 días desde el inicio de la
infección. Más adelante se observa des-
trucción ósea que se manifiesta por rare-
facción cortical y formación de hueso
nuevo bajo un periostio elevado. En la
osteomielitis crónica puede apreciarse la for-
mación de un involucro o secuestros. En
la infección subaguda puede haber en la
metáfisis una lesión radiotransparente con
bordes escleróticos que corresponde a un
absceso óseo de Brodie. La TC y la RM
son excelentes para representar la exten-
sión de la infección establecida o, en zonas
difíciles (p. ej., la columna vertebral), la
afectación de partes blandas. 

Microbiología
Análisis y cultivo del líquido sinovial
La artrocentesis de las articulaciones afec-
tadas debe realizarse de inmediato para
confirmar el diagnóstico y obtener mues-
tras para cultivo. La mayoría de los niños
pequeños precisan anestesia general o
sedación consciente para estas interven-
ciones, y en la mayoría de los hospitales
australianos la técnica de elección cuando
se sospecha una artritis séptica de cadera

es la artrotomía con lavado. Los princi-
pios primordiales son el diagnóstico pre-
ciso precoz y el retraso mínimo para evi-
tar la exposición de la articulación a las
enzimas condrolíticas de la infección arti-
cular bacteriana22.

Hay que consultar al cirujano ortopé-
dico en todos los casos.

Los hallazgos habituales en el líquido
sinovial en la artritis séptica se muestran en
la tabla 24.1.722. 

Los resultados iniciales con la tinción de
Gram determinan el tratamiento antibió-
tico empírico, basando el tratamiento defi-
nitivo en los cultivos. Los cultivos son posi-
tivos hasta en el 60% de los casos. Las
bacterias causales están relacionadas por lo
general con la edad del niño, pero Staphy-
lococcus aureus es responsable en la mayo-
ría de los casos tanto de artritis séptica
como de osteomielitis (tabla 24.1.8)22. Son
infrecuentes los patógenos no bacterianos.
La tuberculosis sigue causando todavía
infección crónica en el hueso y en la
columna vertebral, sobre todo en el norte
de Australia24.

El cultivo del hueso infectado obtenido
mediante aspiración con aguja o cirugía
aporta signos concluyentes hasta en el 80%
de los casos de osteomielitis25.

TRATAMIENTO
Los pilares del tratamiento de la artritis sép-
tica son el drenaje articular y el tratamiento
antibiótico parenteral empírico, que deben
aplicarse sin retraso. El diagnóstico precoz
y el tratamiento antimicrobiano moderno
con monitorización han reducido la nece-
sidad de legrado en la osteomielitis hasta
menos del 40% en algunos hospitales10. El
tratamiento antibiótico comienza después
de obtener las muestras para cultivo, con
elección de los antibióticos en función de

las manifestaciones clínicas y la tinción de
Gram. Todas las pautas deben incluir un
antibiótico antiestafilocócico y/o cober-
tura frente a gramnegativos.

Protocolo recomendado:

• Di(flu)cloxacilina 5 mg/kg por dosis
hasta 8 g/día, cada 6 horas.

En los menores de cinco años pero no
vacunados contra Haempophilus influen-
zae, o cuando se sospecha infección por
gramnegativo, añadir:

• Cefotaxima 50 mg/kg por dosis hasta
2 g IV, cada 8 horas
o

• Ceftriaxona 50 mg/kg hasta 2 g IV,
una vez al día.26

La meticilín-resistencia adquirida en la
comunidad es un problema creciente en
todo el mundo. Las poblaciones con riesgo
alto de SAMR adquirido en la comunidad
son aborígenes y Torres Strait Islanders en
el oeste y norte de Australia y Pacific Islan-
ders en el este de Australia y zonas de
Nueva Zelanda27. La sospecha de metici-
lín-resistencia requiere consulta al servicio
de enfermedades infecciosas y adición de
vancomicina o clindamicina. El tratamiento
debe ajustarse cuando se conoce el microor-
ganismo y su antibiograma. 

A la vista del abanico de microorganis-
mos posibles y del potencial destructivo,
el tratamiento de la artritis séptica u os-
teomielitis neonatal debe realizarlo un
equipo de especialistas en cirugía ortopé-
dica, en neonatología y en enfermedades
infecciosas.
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Color Amarillo-verdoso Amarillo Incoloro

Turbidez Purulento, turbio Turbio Claro

Leucocitos por mm3 10-100.000 5-1000 <1000

Célula predominante PMN PMN Monolito

PMN, leucocito polimorfonuclear.

Tabla 24.1.7 Características del líquido sinovial

Derrame  
Característica Artritis séptica Artritis no infecciosa no inflamatorio

Edad Bacterias típicas

Neonatos/lactantes Estreptococos grupo B 
Staphylococcus aureus
Kingella kingae 
Haemophilus influenzae
Bacilos gramnegativos*

Niños Staphylococcus aureus 
Estreptococos grupo A 

Adultos jóvenes Neisseria gonorrhoeae 
Staphylococcus aureus

*Especie Pseudomonas y enterobacterias.

Tabla 24.1.8 Causas bacterianas
de artritis séptica y osteomielitis

Síntoma 
de presentación Embarazo



Debido al diagnóstico precoz y a otros
logros de la medicina moderna en la mayo-
ría de los casos fuera del período neonatal
es posible un tratamiento combinado con
el paciente ingresado y en régimen externo,
con la duración del mismo guiada por mar-
cadores clínicos e inflamatorios3,8,28. 

El tratamiento general con reposo arti-
cular, analgesia apropiada y fisioterapia es
muy importante.

PRONÓSTICO
Depende del microorganismo, comorbili-
dad del paciente, edad del paciente e ido-
neidad y rapidez del tratamiento. Es posible
una remodelación notable de la deformidad
ósea en el niño pequeño si el tratamiento
ha sido adecuado. En una serie con segui-
miento de 30 años en 332 lactantes y niños
con osteomielitis, con seguimiento confir-
mado en 170 casos, hubo complicaciones
en el 19%19. La mayoría eran complicacio-
nes articulares y el 8% presentaba daño epi-
fisario. Sin embargo, series más recientes
presentaban una cifra de complicaciones
más baja10. Los pacientes con mayor riesgo
de complicación son neonatos, artritis sép-
tica con retraso diagnóstico, osteomielitis
complicada (involucros, secuestros, fístu-
las) o afectación epifisaria que pueden cau-
sar dismetría o deformidad en la extremi-
dad. En todos los casos hay que hacer un
seguimiento ortopédico atento.

PREVENCIÓN
En presencia de un traumatismo óseo son
esenciales el desbridamiento meticuloso,
lavado de la herida y antibióticos.

FISIOPATOLOGÍA
La enfermedad de Legg-Calve-Perthes es un
trastorno de etiología desconocida que afecta
con más frecuencia al sexo masculino
(M:F 5:1) entre los 4 y 8 años de edad. Es
bilateral en el 10% aproximadamente. La
fisiopatología afecta al cartílago articular en
el que la sinovitis provoca edema, hiperme-
tabolismo, hipertrofia y deterioro de las pro-
piedades mecánicas del cartílago. Se cree que
el mecanismo es la isquemia, aunque los índi-
ces de resistencia en la arteria nutricia medi-
dos mediante ecografía Doppler son norma-
les29 y sólo una minoría de estos niños
presentan un trastorno trombótico30. La pre-
valencia es más alta en niños malnutridos31,
niños con retraso en la edad ósea y niños
expuestos como fumadores pasivos32-34. El
resultado final puede ser una fractura sub-
condral, deformación anterolateral e incon-
gruencia articular, aunque la mayoría de los
niños presentan una remisión gradual de la
enfermedad. Se distinguen cuatro estadios16: 

� Inicial: la isquemia produce
hipertrofia del cartílago y sinovitis;
las radiografías muestran una cabeza
femoral más pequeña y un aumento
del espacio articular

� Fragmentación: la radiografía muestra
una epífisis fragmentada y
radiotransparencia subcondral («línea
en cuarto creciente de Caffey»)

� Reosificación: alteración de la forma de
la cabeza femoral con mayor
radiodensidad

� Curación: resolución o persistencia de
la deformidad

MANIFESTACIONES
INICIALES EN EL SU
El dolor de cadera en la enfermedad de Per-
thes suele ser leve, crónico y continuo,
aumenta con la actividad física, a menudo
con un antecedente de dolor durante sema-
nas o meses. No hay síntomas sistémicos. Por
su comienzo gradual, las manifestaciones
agudas en el SU corresponden por lo gene-
ral a un Perthes temprano (estadio 1) y entra
en el diagnóstico diferencial de «cadera irri-
table», o a una reagudización en un niño con
enfermedad de Perthes conocida en el que
hay que descartar comorbilidad coincidente.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Los niños con síndrome de Perthes tienen
una limitación de la amplitud de movi-
miento de la cadera, en especial de la
abducción y rotación interna, por engrosa-
miento sinovial y espasmo de los músculos
aductores. Si la enfermedad es de larga
duración puede haber atrofia muscular, dis-
metría de extremidades y una prueba de
Trendelenburg positiva en el lado afectado.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
En los estadios tempranos de la enferme-
dad los cambios radiológicos pueden simu-
lar una sinovitis transitoria, y los niños reci-
ben tratamiento según el algoritmo de
cadera irritable ya presentado.

Los niños con caderas irritables en fase
subaguda y hallazgos radiológicos o eco-
gráficos inespecíficos deben ser evaluados
por el cirujano ortopédico si los síntomas
persisten durante más de 3 semanas.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
La radiografía simple de la cadera es diag-
nóstica en la enfermedad de Perthes esta-
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ASPECTOS ESENCIALES

1 La enfermedad de Perthes es
un trastorno crónico de la cabeza
femoral en la infancia que
produce cojera y por lo general
dolor de poca intensidad.

2 El tratamiento quirúrgico es
necesario en la minoría de los
casos en los que la deformación
progresiva de la cabeza femoral
y la pérdida de cobertura
acetabular son relevantes.

3 Los cambios radiológicos
tempranos pueden ser imperceptibles
y los niños con cojera persistente no
diagnosticada deben ser sometidos
a un seguimiento por el cirujano
ortopédico.

CONTROVERSIAS

� Importancia de la artrocentesis de
cadera guiada por ecografía: la
mayoría de los cirujanos ortopédicos
prefieren la osteotomía abierta en
pacientes seleccionados.

� Extensión y momento oportuno
de la cirugía ante sospecha de
osteomielitis

� Duración y vía de administración
de los antibióticos para infecciones
óseas y articulares

ENFERMEDAD 
DE PERTHES



blecida, aunque los hallazgos pueden ser
imperceptibles al principio de la enferme-
dad. Estudios recientes han mejorado el uso
diagnóstico de la ecografía incluso en las
fases iniciales de esta enfermedad. La medi-
ción y comparación con controles de la pro-
fundidad capsular, grosor del cartílago y
atrofia muscular alcanzó una sensibilidad del
71% y una especificidad del 99%35. La reso-
nancia magnética puede demostrar hipoin-
tensidad de la señal epifisaria y edema en la
médula ósea, por lo que resulta útil para el
diagnóstico y pronóstico36, aunque el pro-
nóstico es más certero cuando se determina
en las fases avanzadas de la enfermedad17.

TRATAMIENTO 
Y PRONÓSTICO
El tratamiento de la enfermedad de Perthes
depende de la edad del paciente, estadio de
la enfermedad y gravedad de la misma. Una
afectación amplia de la cabeza femoral, la
pérdida de los «pilares laterales» de la cabeza
femoral, la subluxación de la cabeza fuera
del borde acetabular y la edad avanzada al
inicio son indicadores de mal pronóstico16.
Los objetivos del tratamiento ortopédico
son el restablecimiento de la amplitud de
movimiento de la cadera y la contención
de la cabeza femoral dentro del acetábulo.
Estos objetivos se persiguen con distintos
métodos como tracción, cirugía, ortesis y
fisioterapia. Aunque el 75% de los pacien-
tes con enfermedad de Perthes no presen-
tan dolor y se mantienen activos en el
seguimiento a 10-20 años, los estudios con
seguimiento más prolongado indican cierta
predisposición a la artrosis precoz16.

DESLIZAMIENTO 
DE LA EPÍFISIS 
FEMORAL PROXIMAL 

EPIDEMIOLOGÍA 
Y FISIOPATOLOGÍA
DEFP es frecuente en el sexo masculino
con un máximo entre 10-16 años en chicos
y 9-15 en chicas, aunque se ha detectado
en niños de ocho años. DEFP está relacio-
nado con la pubertad (80% durante el
brote de crecimiento de la adolescencia) y
con la obesidad (dos tercios superan el per-
centil 90 de la curva peso/talla), aunque
también influyen factores genéticos y endo-
crinos16. El fracaso mecánico se produce en

una zona ensanchada de hipertrofia dentro
de la placa fisaria. Es importante apreciar
que aunque las fracturas fisarias femorales
proximales tipo Salter-Harris pueden apa-
recer en ocasiones en la adolescencia por
traumatismos de alta energía, son diferen-
tes del DEFP clásico en la magnitud de la
fuerza implicada y en el plano histológico
de separación. Es decir, DEFP puede con-
siderarse una «fractura patológica» como
consecuencia de un traumatismo torsional
leve o de baja energía en una placa fisaria
débil con una fuerza de corte elevada16. 

MANIFESTACIONES
CLÍNICAS INICIALES
El niño típico con DEFP es un adolescente
obeso con dolor en la región inguinal o
bien en la rodilla (nervio femoral) o en la
cara medial del muslo (nervio obturador).
Puede haber cierta dismetría y rotación
externa la extremidad inferior afectada.
Una peculiaridad clásica del deslizamiento
crónico es que la flexión pasiva se acom-
paña de rotación externa.

La presentación inicial del DEFP puede
ser de cuatro tipos:

� Pre-deslizamiento. Suele ser un
diagnóstico retrospectivo, relacionado
con un episodio de dolor intermitente
y signos de sinovitis pero sin signos
radiológicos de deslizamiento
epifisario.

� Deslizamiento crónico. Dolor durante
más de tres semanas, puede andar,
dolor leve a moderado con limitación
de la amplitud de movimiento. Las
radiografías muestran DEFP ± signos
de remodelación.

� Deslizamiento agudo sobre crónico.
Aumento del dolor y signos
radiológicos de deslizamiento tras un
período de síntomas leves. En las
radiografías se aprecia deslizamiento
agudo y signos de remodelación.

� Deslizamiento agudo (ª10%). Dolor
intenso agudo en la cadera con
limitación de la amplitud de
movimiento con menos de tres
semanas de pródromos y sin signos
radiológicos de remodelación.

DEFP se califica también como estable o
inestable según la capacidad para apoyar en
carga en el momento de presentación, o
como leve, moderado o avanzado según el
porcentaje de traslación epifisaria.

Los hallazgos radiológicos en DEFP se
recogen en la figura 24.1.2. Es esencial que
el médico de urgencias conozca las mani-
festaciones clínicas y radiológicas de DEFP
para poder reconocer las manifestaciones
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ASPECTOS ESENCIALES

1 El retraso en la estabilización
del DEFP aumenta el riesgo de
necrosis avascular, condrólisis,
deformidad y mal resultado a
largo plazo de la cadera.

2 Hay que obtener una
radiografía o ecografía realizada
por médicos expertos en todos los
adolescentes con dolor agudo en
cadera o rodilla no
diagnosticado. No es necesario
un antecedente traumático.

3 Los médicos del SU deben ser
capaces de reconocer el DEFP
temprano y deben enviar de
inmediato al cirujano ortopédico
a todos los pacientes con DEFP.

Fig. 24.1.2 Deslizamiento de la
epífisis femoral proximal. Buscar el
signo de Trethowan, donde una línea trazada
hacia el cuello femoral superior no corta la
cabeza del fémur.

AP normal

Signo de Trethowan

Proyección lateral de rana



de riesgo y buscar activamente el signo de
Trethowan (línea de Klein que atraviesa la
zona lateral de la cabeza femoral).

Se ha comprobado que la ecografía tiene
una sensibilidad y especificidad elevadas
para el desplazamiento epifisario, incluso en
fases iniciales con ecografistas expertos38.

DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL
Ya hemos comentado el diagnóstico dife-
rencial de DEFP. Una línea de Klein nor-
mal en una radiografía de pelvis en pro-
yección de rana descarta un DEFP,
excepto en fase de pre-deslizamiento. En
las situaciones clínicas de riesgo alto puede
ser útil la RM.

TRATAMIENTO
Una vez diagnosticado un DEFP inestable,
los pacientes deben recibir tratamiento por
el riesgo de necrosis avascular. Debe
hacerse un ingreso en el servicio de cirugía
ortopédica en espera de la fijación quirúr-
gica. Es habitual el reposo en cama excepto
para las necesidades fisiológicas, con anal-
gesia adecuada. La cabeza femoral con des-
lizamiento agudo se estabiliza por lo gene-
ral mediante fijación percutánea o fijación
interna mínimamente invasiva.

COMPLICACIONES
El 50% de los deslizamientos inestables
pueden evolucionar a necrosis avascular,
con una incidencia global en DEFP de
�5%. Otras complicaciones son la condró-
lisis y la dismetría de la extremidad inferior.

Los retrasos en el diagnósticos y en la
consulta con el especialista son frecuentes
y evitables39. Las causas de retraso son:

• No realizar radiografías (en especial
con dolor leve y/o referido).

• No interpretar correctamente la
radiografía (debería ser visualmente
accesible en todo SU).

• No solicitar consulta al especialista
(contacto telefónico inmediato con el
servicio de cirugía ortopédica)

DOLOR ÓSEO/
ARTICULAR 
GENERALIZADO 
O MULTIFOCAL

INTRODUCCIÓN

El niño que presenta trastornos osteomuscu-
lares agudos multifocales o generalizados
tiene un espectro diagnóstico diferente, que
se refleja en la tabla 24.1.9. Como cabría
esperar, predominan los trastornos inflama-
torios o infecciosos y el «perfil de riesgo» está
relacionado con las consecuencias probables
de un trastorno generalizado, como fiebre
reumática, nefritis, leucemia o artritis juvenil.

Al evaluar a un niño con dolor óseo o
articular multifocal, o con artralgia o artri-
tis en el contexto de una enfermedad febril
hay que explorar los siguientes aspectos:

Anamnesis
• Exposición a antígeno: medicamentos,

infecciones, insectos, animales.
• Infección o disfunción

autoinmunitaria previa.
• Signos indicativos de infección: fiebre

y su patrón y duración, otros síntomas.
• Signos indicativos de trastorno

metabólico: letargo, pérdida de peso,
anorexia, sudoración nocturna.

Exploración física
• Piel y mucosas.
• Ojos (obligatoria la agudeza visual).
• Huesos (incluyendo la columna

vertebral), articulaciones y partes
blandas circundantes.

• Ganglios linfáticos.
• Hígado y bazo.
• Corazón y pulmones.
• Riñones y orina.

Pruebas complementarias
• Análisis de orina y microscópico para

identificar cilindros.
• Marcadores inflamatorios: HC, 

PCR, VSG.
• Serología, p.ej., antiestreptolisina O

(ASOT), parvovirus, alfavirus del
bosque Barmah, fiebre del río Ross.

• Pruebas reumatológicas: antígenos
antinucleares, factor reumatoide.

ARTRITIS REUMATOIDE
JUVENIL
Este grupo de enfermedades queda reco-
gido en la tabla 24.1.1040. Con excepción
de la artritis sistémica, estos niños tienen
una enfermedad crónica que por lo gene-
ral tiene un inicio gradual. El dolor de la
artritis inflamatoria juvenil es por lo gene-
ral menos agudo que el de la artritis infec-
ciosa y por esta razón los niños suelen acu-
dir a su pediatra de atención primaria con
un antecedente de dolor y rigidez prolon-
gados. En ocasiones pueden surgir dificul-
tades pronto en la evolución de la artritis
juvenil en la que el niño presenta sólo una
articulación dolorosa y con limitación de la
amplitud de movimiento. El control del
riesgo obliga a evaluar a estos niños por una
posible artritis séptica aunque el segui-
miento muestra que en realidad se trata de
una artritis idiopática juvenil.
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Infecciones:
� Enfermedad viral aguda
� Enfermedad estreptocócica
� Otra enfermedad bacteriana 

(p. ej.: Neisseria)
� Enfermedad de Kawasaki

Postinfecciosas (inmuno-mediada):
� Enfermedad del suero†

� Artritis reactiva†

� Fiebre reumática

Inflamatorias/vasculitis:
� Púrpura Henoch-Schönlein
� Artritis inflamatoria juvenil
� Asociada a lupus eritematoso

sistémico/enfermedad intestinal 
inflamatoria/otras

Neoplásicas:
� Leucemia†

� Neuroblastoma

Hematológicas:
� Anemia de células falciformes
� Hemofilia

Tabla 24.1.9 Causas de cojera 
o dolor multifocal en niños que
acuden al SU (causas más frecuentes†)

CONTROVERSIAS

� La necesidad o el peligro de un
intento de reducción antes de la
fijación (que puede precipitar una
necrosis avascular).

� La necesidad de fijación de la
cadera contraria (se produce un
DEFP bilateral asintomático hasta en
el 40% de los niños pero el riesgo de
NAV es mucho menor) porque la
propia fijación conlleva riesgo de
necrosis avascular o condrólisis.



El niño con artritis sistémica se presenta
como un niño enfermo con antecedente de
fiebre alta una o dos veces al día (por lo
general > 39ºC) y debilidad. Es caracterís-
tico que el niño con artritis juvenil sistémica
tenga entre dos y cinco años de edad, una
erupción eritematosa macular evanescente,
lifadenopatía generalizada y posiblemente
hepatoesplenomegalia o signos de inflama-
ción serosa como pleuritis, pericarditis o
dolor abdominal. En los casos graves la peri-
carditis puede provocar un taponamiento.
La artritis o artralgia puede ser mínima en
las fases iniciales de la enfermedad41.

Según la duración de la fiebre en el
momento de presentación en el SU y los sig-
nos clínicos presentes, el diagnóstico dife-
rencial debe comprender una infección
bacteriana o viral aguda, enfermedad de
Kawasaki u otras vasculitis, cáncer y enfer-
medades autoinmunitarias. Las pruebas
complementarias deben incluir hemocultivo,
marcadores inflamatorios (HC, VSG, PCR);
serología viral, estudios de coagulación y
pruebas apropiadas para los hallazgos clínicos
como radiografía de tórax, ECG, ecocardio-
grafía y ecografía abdominal. Es frecuente la
anemia de la enfermedad crónica con eleva-
ción de los marcadores inflamatorios y trom-
bocitosis42 que puede superar 1 millón
por mm3. Puede haber anomalías de la coa-
gulación que pueden estar correlacionadas
con la actividad de la enfermedad43.

En general, en la artritis idiopática juve-
nil se aplica un tratamiento de soporte y

con antinflamatorios no esteroides. Pueden
ser necesarios los corticoesteroides para la
artritis sistémica con complicaciones pleu-
rales o pericárdicas.

SÍNDROME DE ACTIVACIÓN
DE LOS MACRÓFAGOS
Este trastorno infrecuente se manifiesta
como una artritis sistémica asociada a coa-
gulopatía y encefalopatía secundarias a acti-
vación de los macrófagos y hemofagocitosis.

Las pruebas de laboratorio revelan una
disfunción hepática, coagulación intravas-
cular diseminada, hipofibrinogenemia,
parámetros hematológicos disminuidos sin
los rasgos leucémicos clásicos y un des-
censo de la VSG. Los corticoesteroides en
dosis altas, ciclosporina y UCI pueden sal-
var la vida del paciente44.

URTICARIA 
Y ENFERMEDAD DEL SUERO
El niño pequeño con febrícula y urticaria,
con o sin artralgia, representa un extremo
diferente del diagnóstico diferencial del
«niño febril». Los niños pequeños y los
preescolares pueden presentar signos
cutáneos llamativos como urticaria, con
habones migratorios acompañados o no
de lesiones en diana indicativas de eritema
multiforme. Puede haber febrícula, así
como edema notable de partes blandas y
artralgias. El desencadenante único más
frecuente en Australia es el uso de cefa-
losporinas, aunque no se identifica un
desencadenante específico hasta en el 50%
de los casos45. En ausencia de signos atí-
picos (lesiones mucosas, evitación del
apoyo en carga, toxicidad, hematuria o
visceromegalia) el tratamiento puede ser
expectante con retirada de la medicación
no imprescindible y reposo. Los antihis-
tamínicos y antinflamatorios no esteroides
pueden ser útiles para el picor y las artral-
gias46.

ENFERMEDAD
INMUNOLÓGICA
POSTESTREPTOCÓCICA:
ARTRITIS REACTIVA
En el diagnóstico diferencial del niño
pequeño con erupción cutánea y artritis,
pero por lo general con habones menos lla-
mativos que en la urticaria, está la artritis
reactiva postinfecciosa. Esta puede apare-

cer tras numerosos desencadenantes vira-
les o bacterianos, solos o en combinación
antigénica con antibióticos. Como ya hemos
visto, hay que explorar al niño con atención.
Sin embargo, el niño con afectación articu-
lar y cutánea limitada puede recibir trata-
miento conservador mediante interrupción
de cualquier desencadenante y alivio sinto-
mático con antinflamatorios no esteroides.

Si existe un antecedente de faringitis
reciente con ASLO positiva, algunos es-
pecialistas creen que forma parte del espec-
tro inmunológico de la fiebre reumática
aguda47. Los niños pueden presentar tam-
bién otras manifestaciones clínicas, como
eritema nodoso o vasculitis. La artritis reac-
tiva es más persistente que la artritis migra-
toria de la fiebre reumática, suele haber
tenosinovitis y no hay manifestaciones car-
díacas. La artritis reactiva postestrepto-
cócica carece también de la sensibilidad
al ácido acetilsalícilico de la fiebre reu-
mática48. No obstante, conviene determi-
nar un HC y ASOT, así como derivar a un
pediatra o reumatólogo.

FIEBRE REUMÁTICA
La fiebre reumática es infrecuente en las
personas de raza blanca en Australia y
Nueva Zelanda, pero sigue existiendo y
produce morbilidad y mortalidad evitables
en la población aborigen y Pacific Islan-
der de ambos países, sobre todo en la
región del sur de Auckland49. En la
tabla 24.1.11 se muestran los criterios de Jo-
nes modificados y esta enfermedad se
expone con más detalle en otra sección
(véase capítulo 5.5).

PÚRPURA 
DE HENOCH-SCHÖNLEIN
Esta vasculitis de etiología incierta es uno
de los diagnósticos más frecuentes con
dolor articular y erupción cutánea en niños.
Puede afectar a cuatro sistemas:

� Piel: extremidad inferior y nalga,
petequias y maculopápulas en la
superficie de extensión.

� Articulaciones: artritis distal y/o
edema de la extremidad.

� Riñón: hematuria microscópica o
macroscópica o nefritis franca.

� Aparato digestivo: puede haber
vasculitis submucosa con
intususcepción, rectorragia o melena,
o irritación peritoneal.
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� Artritis sistémica: fiebre dos semanas 
y al menos una con erupción,
linfoadenopatía, hepatoesplenomegalia,
serositis

� Poliartritis, factor reumatoide (FR)
positivo: al menos cinco articulaciones en
los primeros seis meses, FR positivo.

� Poliartritis, FR negativo: al menos cinco
articulaciones en los primeros seis meses

� Oligoartritis: no más de cuatro
articulaciones en los seis primeros meses

� Entesitis relacionada con artritis: entesitis
y/o artritis más dos de inflamación
SI/columna vertebral o HLA B27 o
antecedente familiar de enfermedad
asociada a HLA B27 en parientes de
primer o segundo grado, o uveítis
anterior o artritis en un niño mayor de
ocho años de edad

� Artritis psoriásica: artritis y psoriasis o
dos de dactilitis, anomalías ungueales,
psoriasis HF en parientes de primer grado

Tabla 24.1.10 Artritis idiopática
juvenil



El control del riesgo consiste en descar-
tar otras causas de petequias, como leu-
cemia, púrpura trombocitoppénica idio-
pática y enfermedad meningocócica con
tratamiento parcial, así como vigilar las
complicaciones renales. Debe hacerse un
seguimiento con análisis de orina durante
12 semanas para detectar complicaciones
renales diferidas50.

CÁNCER
El dolor óseo o articular es con frecuencia
el síntoma inicial en un niño con leucemia
y otros cánceres relacionados con la médula
ósea. En la tabla 24.1.12 se muestran las
peculiaridades de estos niños en compara-
ción con otras causas de cojera o dolor arti-
cular. Este dolor es por lo general más
intenso y continuo, y la debilidad más pro-
nunciada que en los niños con artritis idio-
pática juvenil. Las muestras de sangre
deben analizarse con atención en las tres
líneas celulares (eritrocitos, leucocitos y
plaquetas). La anemia y trombocitopenia
leves son signos tempranos frecuentes. La
VSG está elevada de forma desproporcio-
nada respecto al grado de manifestaciones
«artríticas»51. Los cánceres que se mani-
fiestan de este modo son la leucemia y el
neuroblastoma.

Consejo
• Se recomienda tener cuidado con 

el niño que es llevado a la sala de
exploración.

OTROS TRASTORNOS
OSTEOMUSCULARES
SUBAGUDOS
IMPORTANTES
Apofisitis: enfermedad de
Osgood-Schlatter y de Sever
Estos trastornos están causados por microa-
vulsiones en las zonas de inserción apofisa-
rias de los principales grupos musculares de
la extremidad inferior. Las localizaciones
más frecuentes son la tuberosidad tibial
(cuádriceps a través del tendón rotuliano:
enfermedad de Osgood-Schlatter) y apófi-
sis del calcáneo (músculos de la pantorrilla
a través del tendón de Aquiles: enfermedad
de Sever). En la enfermedad de Osgood-
Schlatter el niño o el adolescente está por
lo general en la fase de brote de creci-
miento con antecedente de dolor al levan-
tarse o subir escaleras, y con dolor a la pal-
pación localizado en la tuberosidad tibial y
cierto edema localizado, con una explora-
ción articular normal por lo demás. En la
enfermedad de Sever existe dolor al andar
o correr y dolor a la palpación en el talón.
La radiografía puede mostrar una frag-
mentación de la apófisis y edema de partes
blandas. No obstante, se trata principal-
mente de un diagnóstico clínico (ya que la
fragmentación puede ser una variante radio-
lógica normal en las apófisis en desarrollo).
El tratamiento consiste en reposo, antinfla-
matorios no esteroides (AINE) y consulta al
cirujano ortopédico si la discapacidad es
prolongada.

Tortícolis
En el lactante que presenta tortícolis sin un
traumatismo específico o anomalías neuro-
lógicas es probable que se trate de una tor-
tícolis muscular congénita («tumor ester-

nomastoideo»). Las teorías sobre la pato-
genia son la postura intrauterina y un sín-
drome compartimental. Los hallazgos
característicos son:

• Presente al nacer, a menudo llama la
atención de los padres un nuevo
observador.

• Aspecto de «petirrojo» (cabeza
inclinada hacia el lado afectado con
rotación contralateral del mentón)
con amplitud de movimiento limitada
por la tensión en el músculo
esternomastoideo afectado.

• Exploración neurológica, conducta y
circunferencia occipito-frontal
normal.

• Edema firme indoloro en el músculo
esternomastoideo opuesto al mentón
en el 20% de los casos.

• Hemihipertrofia facial leve.

Siempre hay que explorar las caderas por-
que hasta un 20% puede presentar displa-
sia del desarrollo52,53. Los lactantes con
esta constelación de signos característica
deben ser enviados al fisioterapia y para
seguimiento.

Otras causas de tortícolis en la infancia
son las anomalías vertebrales, como el sín-
drome de Kippel-Feil, y trastornos neuro-
lógicos, como los tumores cerebrales, y de
la médula espinal y disfunción ocular. Las
causas de tortícolis aguda en los niños con
una postura y movimiento previos del cue-
llo normales son la subluxación rotatoria
atlanto-axial, una reacción a otros trastor-
nos agudos en cabeza y cuello como ade-
nopatía o absceso retrofaríngeo y espasmo
muscular a corto plazo asociado a trastor-
nos de la vía respiratoria o traumatismo leve.
Los signos indicativos de patología subya-
cente relevante y necesidad de estudio
radiológico y consulta con el especialista
son:

• Otra anomalía congénita u ortopédica
• Anomalía en la evaluación neurológica

u oftalmológica.
• Síntomas indicativos de patología

intracraneal, como cefalea, vómitos,
irritabilidad.

• Exploración osteomuscular atípica
como la amplitud de movimiento
ilimitada (trastorno visual) o tortícolis
fija o persistente.

Tumores óseos
El osteosarcoma y el sarcoma osteógeno
son causas infrecuentes pero graves de
dolor o cojera de inicio reciente en la
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Carditis Fiebre

Poliartritis Artralgia

Nódulos Intervalo PR 
subcutáneos prolongado

Eritema marginado Elevación de VSG 
o PCR

Corea –

*El diagnóstico requiere la presencia 
de dos criterios principales o uno principal 
y dos secundarios con signos evidentes 
de infección estreptocócica previa.

Tabla 24.1.11 Criterios de Jones
modificados para el diagnóstico* 
de fiebre reumática aguda

Manifestaciones Manifestaciones 
principales secundarias

� Dolor óseo o dolor a la palpación no
articular

� Enfermedad sistémica (fiebre, pérdida 
de peso, anorexia, sudoración nocturna)

� Dolor de espalda
� Anomalía neurológica
� Masas anormales
� Hematomas
� VSG elevada (comparación con

hallazgos articulares)
� Trombocitopenia

Tabla 24.1.12 Signos indicativos
de malignidad en lactantes/niños
con dolor óseo/articular o cojera



población pediátrica. Los rasgos caracte-
rísticos son:

• Osteosarcoma: destrucción e
infiltración ósea.

• Sarcoma osteógeno (sarcoma de
Ewing): formación de hueso nuevo
perióstico, aspecto en «rayos de sol» y
«piel de cebolla».

El diagnóstico diferencial comprende el neu-
roblastoma y la osteomielitis. Estos niños
deben ser enviados para consulta urgente con
el cirujano ortopédico.

El osteoma osteoide es una causa oca-
sional de dolor en la extremidad inferior,
sobre todo nocturno. Las radiografías
muestran una zona de engrosamiento
perióstico y de formación de hueso nuevo
alrededor de una radiotransparencia central.

También puede haber quistes óseos sim-
ples o aneurismáticos, bien como hallazgo
accidental o por una fractura patológica.
En todos los casos hay que consultar con el
servicio de cirugía ortopédica para com-
pletar la evaluación.

Inflamación 
vertebromedular
Aunque son infrecuentes, los trastornos
inflamatorios e infecciosos vertebromedu-
lares se caracterizan por un retraso diag-
nóstico y confusión diagnóstica54. Estos
niños pueden presentar dolor abdominal
o en la espalda, o una alteración al andar o
disfunción neurológica. En la discitis y
osteomielitis vertebral existe dolor a la pal-
pación en un punto sobre la apófisis espi-
nosa, en especial a la percusión, y escolio-
sis o espasmo muscular localizado. La
fiebre y los síntomas constitucionales son
variables. Los marcadores inflamatorios
están elevados habitualmente. Las radio-
grafías pueden mostrar espasmo muscular
o edema de partes blandas o un espacio dis-
cal intervertebral anormal. La gammagrafía
ósea ayuda a localizar una anomalía cuando
los hallazgos exploratorios sean ambiguos.
La evaluación y el diagnóstico definitivo se
consiguen mediante RM. El tratamiento
mediante reposo en cama y antibióticos
intravenosos es habitual, aunque la discitis
aislada puede responder mejor al trata-
miento con corticoesteroides.
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24.2 FRACTURAS Y LUXACIONES

ASPECTOS ESENCIALES

1 Las fracturas son frecuentes en la infancia debido a actividad motora de
alto nivel, desarrollo de la coordinación y propiedades mecánicas del
esqueleto en crecimiento. No obstante, en comparación con los mecanismos
en el adulto, la mayoría son lesiones por energía relativamente baja.

2 Los tipos de interrupción ósea son completamente distintos de los tipos de
fracturas del adulto y comprenden fracturas en rodete y lesiones en el cartílago
de crecimiento. La interrupción/deformación ósea es más frecuente que la
interrupción ligamentosa (los «esguinces» son infrecuentes).

3 Las fracturas desplazadas son un episodio muy frecuente y traumático
para los niños, y un control rápido de la tensión física y psicológica puede
reducir los efectos de este traumatismo.

4 Ciertas fracturas desapercibidas tienen elevada propensión a morbilidad
funcional relevante a largo plazo, por lo que hay que buscarlas/descartarlas
de forma activa. Entre estas se encuentran las lesiones en el codo, como las
fracturas del cóndilo lateral y tipo Monteggia, y el deslizamiento de la epífisis
femoral proximal (DEFP).

TIPOS DE FRACTURAS 
EN LA INFANCIA
En el capítulo anterior se analiza la influen-
cia del desarrollo (conductual y fisioló-
gico) en la patología osteomuscular (véase
tabla 24.1.1). Respecto a la lesión, esto
significa diferentes puntos de separación o
deformación para un mecanismo de lesión
determinado y una estructura anatómica
adicional (la fisis) a considerar cuando se
analizan los efectos del traumatismo y el
resultado futuro de una alteración deter-
minada.

La figura 24.2.1 muestra la frecuencia
de fracturas habituales observadas en un
servicio de urgencias (SU) pediátrico. La
distribución es diferente según los subgru-
pos de edad:

• Lactantes/preescolares: mayor
proporción de fracturas de fémur y de
cráneo.

• Escolares de primaria: mayor
proporción de fracturas en la región
del codo, especialmente
supracondíleas.

• Adolescentes: transición al modelo
adulto con lesiones ligamentosas como

luxación de codo, fracturas complejas
de tobillo; si la fuerza es mayor se
producen lesiones en rodilla y
antebrazo.

La mayoría de las fracturas que se presentan
en los SU se localizan en la parte distal del
radio y del cúbito. Este es un de los 10 diag-
nósticos más frecuentes en los SU de Aus-
tralia. La mayoría de las fracturas del ante-
brazo pueden ser reducidas, bajo sedación,
por los médicos del SU con una formación
y supervisión adecuadas, siendo ello una de
las áreas de conocimiento más útiles.

Las fracturas pediátricas en las extre-
midades, según el ángulo de la fuerza
aplicada, pueden ser diafisarias, metafisa-
rias o fisarias. La diferente calidad del
hueso en desarrollo implica que incluso
las lesiones en la diáfisis o en la metáfisis
tienden a producir tipos distintos de
deformación, como fracturas en «rodete»
o combado, arqueamiento y fracturas en
tallo verde. La importancia de esta pecu-
liaridad para el médico de urgencias se ve
reflejada en la lesión equivalente de Mon-
teggia, en la que el «acortamiento» por
la luxación radial proximal queda «com-
pensado» por el arqueamiento cubital. La
lesión resultante no presenta una «frac-
tura» radiológicamente obvia en el sen-
tido tradicional, pero tiene consecuencias
perjudiciales si no se identifica y corrige
(véase figura 24.2.2).

La clasificación de Salter-Harris (figura
24.2.3) sigue siendo la más útil para descri-
bir el tipo de separación respecto a la fisis. En
realidad, los tipos 1 y 5 representan tipos de
fuerza mecánica (separación y compresión)
más que un verdadero tipo radiológico, ya
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minada.

La figura 24.2.1 muestra la frecuencia
de fracturas habituales observadas en un
servicio de urgencias (SU) pediátrico. La
distribución es diferente según los subgru-
pos de edad:

• Lactantes/preescolares: mayor
proporción de fracturas de fémur y de
cráneo.

• Escolares de primaria: mayor
proporción de fracturas en la región
del codo, especialmente
supracondíleas.

• Adolescentes: transición al modelo
adulto con lesiones ligamentosas como

luxación de codo, fracturas complejas
de tobillo; si la fuerza es mayor se
producen lesiones en rodilla y
antebrazo.

La mayoría de las fracturas que se presentan
en los SU se localizan en la parte distal del
radio y del cúbito. Este es un de los 10 diag-
nósticos más frecuentes en los SU de Aus-
tralia. La mayoría de las fracturas del ante-
brazo pueden ser reducidas, bajo sedación,
por los médicos del SU con una formación
y supervisión adecuadas, siendo ello una de
las áreas de conocimiento más útiles.

Las fracturas pediátricas en las extre-
midades, según el ángulo de la fuerza
aplicada, pueden ser diafisarias, metafisa-
rias o fisarias. La diferente calidad del
hueso en desarrollo implica que incluso
las lesiones en la diáfisis o en la metáfisis
tienden a producir tipos distintos de
deformación, como fracturas en «rodete»
o combado, arqueamiento y fracturas en
tallo verde. La importancia de esta pecu-
liaridad para el médico de urgencias se ve
reflejada en la lesión equivalente de Mon-
teggia, en la que el «acortamiento» por
la luxación radial proximal queda «com-
pensado» por el arqueamiento cubital. La
lesión resultante no presenta una «frac-
tura» radiológicamente obvia en el sen-
tido tradicional, pero tiene consecuencias
perjudiciales si no se identifica y corrige
(véase figura 24.2.2).

La clasificación de Salter-Harris (figura
24.2.3) sigue siendo la más útil para descri-
bir el tipo de separación respecto a la fisis. En
realidad, los tipos 1 y 5 representan tipos de
fuerza mecánica (separación y compresión)
más que un verdadero tipo radiológico, ya



que, a menos que exista una traslación late-
ral o deformación ósea o de partes blandas
adyacentes, la fisis aparece radiológicamente
normal en estas lesiones. Los ejemplos de
fracturas tipo 1 de Salter-Harris con despla-
zamiento lateral comprenden el denominado
«deslizamiento de la epífisis radial distal»
(véase figura 24.2.4). En el capítulo 24.1
hemos visto que en el deslizamiento de la
epífisis femoral proximal (DEFP) la separa-
ción se debe a una predisposición fisaria anor-
mal, aunque un traumatismo leve puede pre-
cipitar un deslizamiento agudo.

Las fracturas tipo 2 de Salter-Harris son
las fracturas fisarias más frecuentes, en las
que el tamaño del fragmento metafisario
puede ser muy variable. Las fracturas que
atraviesan la propia epífisis como los tipos
3 y 4 de Salter-Harris tiene peor pronós-
tico porque suelen dañar el cartílago arti-
cular y la lámina epifisaria. El ejemplo clá-
sico de una fractura tipo 4 de Salter-Harris
es la fractura de Tillaux (figura 24.2.5).

La tabla 24.2.1 muestra algunos ejem-
plos de la lesión correspondiente en adul-
tos y niños para un determinado meca-
nismo. Esta tabla ilustra la máxima de que
los niños tienen más tendencia a la fractura
que al «esguince» porque la fisis es el punto
más débil del continuo osteomuscular. En
algunos casos supone una ventaja para el
niño porque los elementos celulares del
desarrollo óseo contribuyen a una consoli-
dación rápida y remodelación amplia. Por
ejemplo, una fractura diafisaria femoral

consolida en 2-3 semanas en un lactante
mientras que en un adolescente lo hace en
12 semanas.

EVALUACIÓN Y
TRATAMIENTO INICIALES
La evaluación inicial de una lesión aislada en
la extremidad en la infancia (fractura/luxa-
ción) se muestra en la tabla 24.2.2 y la eva-
luación vasculonerviosa en la tabla 24.2.3.
La lesión en la extremidad debe considerarse
siempre en el contexto amplio del trauma-
tismo. Las inspecciones primaria y secunda-
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Fig. 24.2.1 Frecuencia de los tipos
de fractura en SU del Mater
Children’s Hospital.

Fig. 24.2.2 Fractura-luxación 
de Monteggia. Demostración 
de la relación radiohumeral anormal 
(véase figura 24.2.8 para comparación).
Dibujo de Terry McGuire.

Fig. 24.2.3 Clasificación de Salter-Harris de las fracturas epifisarias. 
Dibujo de Terry McGuire.

Fig. 24.2.4 Fracturas epifisarias
radiales distales frecuentes. 
A, deslizamiento parcial de la epífisis radial
distal (Salter-Harris tipo 1) con una traslación
del 10%; B, deslizamiento de la epífisis
radial distal (Salter-Harris tipo 1) con
traslación del 50% y probable manguito de
periostio dorsal intacto; C, fractura tipo 2 de
Salter-Harris del radio distal con fragmento
metafisario angulado a 45°
y traslación del 50% de la placa epifisaria.
Dibujo de Terry McGuire.
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ria, aunque breves y dirigidas, deben reali-
zarse siempre teniendo en mente el meca-
nismo de lesión y el dolor para identificar y
evaluar de inmediato posibles lesiones aso-
ciadas, por ejemplo en la cabeza, el abdo-
men o la columna vertebral. Una evaluación
temprana eficiente debe permitir establecer

el mecanismo, otros zonas lesionadas, el tipo
probable de fractura, la presencia o ausencia
de fracturas abiertas o de deterioro vasculo-
nervioso y organizar el alivio del dolor, ayu-
nas, radiología, inmovilización y antibióti-
cos si son necesarios en un corto período de
tiempo.

La descripción de la fractura al especia-
lista en cirugía ortopédica debe comenzar
por la edad del niño, mecanismo y hallaz-
gos clínicos, y continúa con la parte del
hueso, tipo de fractura y grado de angula-
ción y/o desplazamiento, así como hallaz-
gos asociados. Los hallazgos clínicos
deben ser siempre fundamentales. Hay
que identificar y describir la presencia de
heridas en la piel. Las representaciones
fotográficas de fracturas pediátricas fre-
cuentes pueden ayudar a la descripción.

En todas las lesiones en un niño que
todavía no es capaz de hablar hay que pen-
sar en una lesión no accidental. Muchos
servicios de urgencias tienen formularios
de anamnesis para este grupo de edad para
recoger todos los detalles durante la con-
sulta inicial. La reconstrucción del escena-
rio en el que se produjo la lesión ayuda a
menudo a obtener detalles de los factores
ambientales y de las respuestas a los mis-
mos. Se ha comprobado que el grado de

detalle en una anamnesis y el uso de for-
mularios para la misma mejora la capacidad
para distinguir entre lesión accidental y no
accidental1. En la tabla 24.2.4 se recogen
los signos indicativos de una lesión no acci-
dental y el maltrato infantil se expone con
más detalle en el capítulo 18.2. Como
mínimo, todas las fracturas en niños meno-
res de 12 meses deben comentarse con el
pediatra o con un especialista en protección
infantil.

En los apartados siguientes se describe
el mecanismo, identificación y trata-
miento en el SU de las fracturas más fre-
cuentes.

LESIONES EN LA
EXTREMIDAD SUPERIOR 
Y HOMBRO

Fracturas claviculares
diafisarias
Pueden aparecer a cualquier edad tras una
caída sobre el hombro, son por lo general
en tallo verde y consolidan bien con un
cabestrillo o vendaje en forma de 8. Una
caída sobre la punta del hombro, como la
que produce una luxación acromioclavicu-
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Fig. 24.2.5 Fractura de Tillaux
(Salter-Harris tipo 3). La fusión precoz
de la fisis tibial distal medial y la mayor
resistencia relativa del ligamento
tibioperoneo distal hacen que la fuerza 
de corte separe la región fisaria central 
y atraviese la fisis tibial distal lateral, 
con separación ocasional de un fragmento
metafisario (Salter-Harris tipo 4).

Mecanismo Lesión en el adulto Lesión pediátrica

Caída sobre la punta del hombro Luxación acromioclavicular Fractura lateral de clavícula

Extensión/compresión del hombro Luxación de hombro Fractura humeral proximal

Caída sobre la mano y el codo en hiperextensión Luxación de codo Fracturas supracondíleas/condíleas

Hiperextensión/compresión de la muñeca Fractura de escafoides Fractura distal del antebrazo

Caída sobre la mano Fractura de Colles Fractura diafisaria, metafisaria o epifisaria

Abducción del pulgar 1 Fractura de Bennett Fractura metafisaria en la base del primer metacarpiano

Abducción del pulgar 2 Pulgar del guardabosques (ligamento Fractura de la falange proximal del pulgar tipo 3 
colateral cubital) de Salter-Harris

Rotación de la rodilla sobre la pierna Rotura (ligamento cruzado anterior), Fractura de la espina tibial
cartílago

Tensión de la rodilla en valgo/varo Rotura de ligamento o cartílago Separación fisaria femoral distal

Salto forzado (cuádriceps) Rotura del ligamento Fractura de la tuberosidad tibial

Salto forzado (pantorrilla) Rotura del tendón de Aquiles Fractura-avulsión del calcáneo

Rotación de la tibia sobre el calcáneo Esguinces de tobillo, fracturas de Potts Fractura espiroidea tibial, fractura de Tillaux, 
fractura triplana

Inversión del tobillo Rotura del ligamento peroneoastragalino Fractura tipo 1 de Salter-Harris peronea distal

Tabla 24.2.1 Ejemplos de consecuencias pediátricas frente al adulto de mecanismos de caída frecuentes (según los planos
de debilidad se producen diferentes lesiones pediátricas a distintas edades)



lar en el adulto, puede causar una fractura-
separación clavicular lateral. El tratamiento
consiste en cabestrillo o inmovilización del
hombro seguido de ejercicios progresivos.

El hombro neonatal puede precisar asis-
tencia por un movimiento asimétrico o
edema del brazo. Las causas son una lesión
durante el parto con fractura clavicular o
lesión del plexo braquial, separación fisaria
humeral proximal e infección ósea o arti-
cular. Es fundamental consultar con un
cirujano ortopédico experto para el diag-
nóstico y tener presente la posibilidad de
una lesión no accidental.

Luxación de hombro
Es infrecuente en menores de 10 años. La
luxación anterior del adolescente puede
reducirse mediante tracción en posición de
pronación o mediante tracción suave del

brazo con el niño sentado y contratracción
con una sábana alrededor del tórax.

Húmero proximal
Estas fracturas van desde un combado leve
de la metáfisis proximal hasta una fractura-
separación tipo 2 de Salter-Harris de la epí-
fisis numeral proximal (véase figura 24.2.6).
Debido a la amplia movilidad de la articula-
ción glenohumeral y al potencial de remo-
delación de la infancia, puede aceptarse una
deformidad traumática inicial amplia en la
infancia antes del cierre de la fisis (14-16 años
de edad), incluyendo un desplazamiento
completo y hasta 60º de angulación2.

Fracturas diafisarias
Son menos frecuentes y en ocasiones están
causadas por un traumatismo cerrado o no
accidental (intencionado). Hay que com-

probar la función del nervio radial e inmo-
vilizar la fractura con una férula en U.

Lesiones en la región del codo
La región del codo presenta el 10% de
todas las fracturas pediátricas. Las fractu-
ras supracondíleas suponen el 75% de las
mismas y las fracturas del cóndilo lateral
el 17%. Las lesiones inadvertidas o mal
tratadas del codo en la infancia son una
causa frecuente de reclamación3. El
derrame postraumático en el codo sin una
línea de fractura radiológicamente apa-
rente corresponde con más frecuencia a
una fractura supracondílea con desplaza-
miento mínimo. Debe inmovilizarse con
un «collar y pulsera» para evitar una exten-
sión potencial por otra caída y debe reali-
zarse un seguimiento en una consulta de
fracturas dentro del período de oportuni-
dad de manipulación, es decir, 1 semana.
En ocasiones resulta útil comenzar con los
hallazgos de la exploración en el codo
sano, como se indica en la tabla 24.2.5
(véanse también figuras 24.2.7 y 24.2.8).
El primer punto define un codo ana-
tómicamente intacto, mientras que los
otros puntos ayudan al médico a deter-
minar el tipo de anomalía cuando el pri-
mer punto es anormal.

Fractura supracondílea
Las fracturas supracondíleas afectan a los
niños pequeños en edad escolar como con-
secuencia de una caída con la mano exten-
dida que transmite el impacto por el codo
en hiperextensión a la estrecha región entre
las fosas olecraniana y coronoidea. Es fre-
cuente cierta rotación de la región distal
respecto al húmero, según el grado de pro-
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1. Comunicación: establecer la comunicación y explicar las técnicas
2. Mecanismos y riesgos asociados: comprobar rápidamente el mecanismo y asegurar una estabilidad de la inspección primaria y posible

alergia
3. Control del dolor: cuando la probabilidad de canalización IV sea superior al 90% se introduce una pequeña cánula IV en la mano opuesta y se

administra morfina, 0,05 mg/kg, hasta que ceda el dolor (hay que disponer de la monitorización adecuada). Cuando no están presentes los
padres hay que sopesar los riesgos de la medicación frente a los beneficios potenciales y hay que intentar contactar con alguien que conozca las
alergias u otros problemas de salud relevantes. Otros métodos para un alivio rápido del dolor son pentrano o NO2 inhalado y fentanilo intranasal

4. Evaluar la localización de la interrupción anatómica: mirar y palpar con delicadeza la extremidad lesionada para determinar la zona
probable de interrupción anatómica, p. ej. lateral del codo, zona media del antebrazo, etc (en ocasiones resulta útil la comparación con la otra
extremidad)

5. Comprobar la disfunción vasculonerviosa asociada (véase tabla 24.2.3): registrar y notificar los defectos de inmediato
6. Comprobar los signos de herida abierta: si es así, cubrirla con apósito estéril y administrar antibióticos IV apropiados, 

por ejemplo, 50 mg/kg de cefalotina y avisar al cirujano ortopédico de inmediato
7. Inmovilizar la extremidad: utilizar férulas apropiadas (nosotros utilizamos una escayola elaborada para fracturas distales, dejando 

palpable la arteria radial y una férula de fibra de cristal para las lesiones del codo, dejan menos artefactos en las radiografías.
8. Mantener el estómago vacío: identificar el momento de la última ingestión de alimento e informar al paciente y a los padres sobre el ayuno
9. Organizar las pruebas de imagen apropiadas

10. Comentar los hallazgos clínicos y radiológicos con el cirujano ortopédico

Tabla 24.2.2 Valoración y tratamiento inicial de la deformidad traumática de la extremidad

� Arteria radial:
Pulso, comparación con la otra muñeca
Perfusión de la mano/relleno capilar, comparar con la otra mano

� Arteria humeral:
Espasmo o desgarro de la íntima en fracturas supracondíleas

� Nervio radial:
Sensibilidad en el dorso de la mano, acción = extensión de la muñeca y de los dedos (fractura
desplazada de la diáfisis humeral)

� Nervio mediano:
Sensibilidad en la eminencia tenar, acción = oposición, flexión interfalángica del pulgar
(fractura supracondílea o luxación de codo)

� Nervio cubital:
Sensibilidad en la eminencia hipotenar, acción = abducción y aducción de los dedos (luxación
de codo, fractura supracondílea)

� Nervio interóseo posterior:
Rama del nervio radial, acción = extensión de los dedos, por ejemplo. (Fractura-luxación de
Monteggia)

Tabla 24.2.3 Presencia/ausencia de lesión vasculonerviosa asociada



nación/supinación en el momento de la
caída (véase figura 24.2.9).

Grado 1: fractura
supracondílea no desplazada
Se trata de un diagnóstico de presunción
con derrame articular doloroso a la pal-
pación bilateral y sin luxación radial o
cubital o angulación/desplazamiento
relevante. La línea de fractura a través del
hueso entre las fosas olecraniana y coro-
noidea puede identificarse en la proyec-
ción AP o como una interrupción de la
«lágrima» normal entre las fosas opuestas
en la proyección humeral lateral, pero su
ausencia no debe evitar la inmovilización
de estos derrames en el codo hasta una
revisión temprana por el cirujano ortopé-
dico. 

Grado 2: angulación posterior
con probable charnela
perióstica intacta
En esta situación es importante compro-
bar si existe alguna lesión asociada. Debe
utilizarse la «línea humeral anterior»
como referencia para una posible angula-
ción posterior (véase figura 24.2.10), y
consultar todas estas lesiones con el ciru-
jano ortopédico. Estas lesiones precisan
manipulación en todos los casos excepto
si la angulación es leve. Hay que recordar
que la remodelación puede corregir cierta
pérdida de flexión o extensión pero no
corrige la deformidad en rotación ni en
varo/valgo.

Grado 3:
desplazamiento/rotación
pronunciados
Hay que comprobar si se trata de una frac-
tura abierta o si existe compromiso vasculo-
nervioso. El espasmo o la torsión de la arte-
ria humeral es frecuente con este tipo de
lesión y el notable edema asociado puede
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Fracturas
� Fracturas humerales proximales o diafisarias en menores de 3 años
� Fracturas con mecanismo de corte o separación
� Fracturas metafisarias en ángulo o «asa de cubo»
� Fracturas femorales en lactantes
� Fracturas costales
� Fracturas de cráneo complejas
� Fracturas múltiples, en especial con distinto tiempo de evolución

Características de presentación
� Presentación diferida
� Distinto cuidador 
� Lesión sin testigos
� Fracturas recurrentes
� Marcas inexplicables en las partes blandas
� Ansiedad/tensión injustificada

Valoración
� Dibujar un esquema del accidente según la descripción de los testigos
� Explorar al niño al completo y pesarlo
� Comprobar antecedentes de quemaduras o fracturas
� ¿Es el grado de desarrollo coherente con la explicación?
� ¿Es apropiada la anamnesis para explicar la lesión?

Regla del pulgar
� Los lactantes a la vista, los niños que empiezan a andar al oído, a menos que estén dormidos,

es decir, las lesiones en los niños de edad preescolar suelen verse u oírse

Consultar
� Todas las fracturas en menores de 12 meses y todas las fracturas en menores de 4 años con

mecanismo injustificado o cuestionable deben comunicarse a un especialista en protección
infantil. Mientras tanto hay que mantener la asistencia de apoyo y sin prejuicios 
al niño y a su cuidador

Tabla 24.2.4 Fracturas en las que hay que sospechar una lesión no accidental

El codo pediátrico normal debe tener:
� Extensión, supinación y pronación

completa
� Sin edema ni dolor a la palpación ósea

localizada relevante
� Sin signo de la almohadilla grasa

anterior o posterior anormal
� Centros de osificación en posición

normal y apropiados para la edad
(véase figura 24.2.7)

� Relación radiohumeral intacta (véase
figura 24.2.8)

Tabla 24.2.5 Requerimientos para
«retirar la inmovilización del codo»

Fig. 24.2.6 Fracturas humerales proximales. A, línea fisaria ondulante normal 
(no es una fractura); B, fractura metafisaria en tallo verde; C, fractura muy angulada 
y desplazada tipo 2 de Salter-Harris en la epífisis humeral proximal. Debido a la amplia
movilidad de la articulación del hombro, esta fractura consolida y remodela por completo 
con tratamiento conservador. 
Dibujo de Terry McGuire, por cortesía de PaEDpac. 

A B
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predisponer a un síndrome compartimen-
tal. Hay que evaluar repetidamente el pulso
radial y la perfusión de la mano. Es nece-
saria una consulta inmediata con el ciru-
jano ortopédico.

Si no hay posibilidad de consulta con el
cirujano ortopédico en el plazo de 1 hora
desde la identificación del deterioro de la
perfusión de la mano, hay que intentar una

reducción suave mediante tracción bajo
anestesia, por ejemplo con ketamina, en
busca de la posición en la que se consigue
la mejor perfusión de la mano.

También es posible una lesión del ner-
vio mediano o radial (por lo general una
neuroapraxia) que precisa evaluación por
el cirujano ortopédico. La lesión del ner-
vio cubital es más frecuente por yatrogenia
tras una fijación interna.

Fractura intercondílea
(condílea en T)
Es una variante de la fractura supracondí-
lea causada por una compactación axial y
separación intrarticular del cóndilo y la tró-
clea, así como de las columnas humerales
distales medial y lateral. El tratamiento
debe ser la fijación interna con o sin reduc-
ción abierta.

Cóndilo lateral
Esta fractura se produce por una fuerza en
varo sobre el antebrazo en supinación, con
avulsión del cóndilo (véanse figuras 24.2.11
y 24.2.12). Existe edema y dolor a la palpa-
ción que son más pronunciados sobre el
cóndilo lateral. Suele ser una fractura tipo 4
de Salter-Harris, pero la aparición tardía de
los centros de osificación troclear y epicon-
díleo lateral hacen que en la radiología no se
aprecie la verdadera alteración estructural,
por lo que no es detectada por el personal de
urgencias, sobre todo en los niños más
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Fig. 24.2.9 Fracturas
supracondíleas. A, grado 2, angulación
dorsal aproximada de 45°, pero probable
«charnela» perióstica dorsal intacta; 
B, grado 3, desplazamiento completo
acompañado a menudo de rotación 
y/o deterioro vasculonervioso.
Dibujo de Terry McGuire, por cortesía 
de PaEDpac.

Fig. 24.2.10 Línea humeral
anterior para identificar fracturas
supracondíleas leves. Una línea que
sigue la cortical humeral anterior en una
radiografía lateral del codo debe pasar
entre el tercio anterior y el medio del cóndilo
humeral. Si pasa por delante del mismo
existe al menos una angulación dorsal 
de 20° del húmero distal.
Dibujo de Terry McGuire, por cortesía 
de PaEDpac.

Fig. 24.2.7 CRITOE. Orden aproximado de aparición de los seis centros de osificación
del codo, según el mnemotécnico CRITOE. 
Dibujo de Terry McGuire, por cortesía de PaEDpac.

Ext. (lat.)

Radio

Cóndilo

Int. (med.)

Tróclea

Olécranon

               Aparición
Cóndilo  1
Radio  3
Int. (med.)  5
Tróclea  7
Olécranon  9
Ext. (lat.) 11

CRITOE

Fig. 24.2.8 Relación normal 
entre la cabeza radial y el cóndilo
humeral.
Dibujo de Terry McGuire, por cortesía 
de PaEDpac.
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pequeños. La fuerza de angulación en varo
produce una interrupción que comienza
por encima del cóndilo lateral, atraviesa en
grado variable la fisis y en las interrupcio-
nes completas acaba en posición lateral (en
la mayoría de los casos, tipo 1 de Milch) o

medial (tipo 2 de Milch) al surco cóndilo-tró-
clea. Si no se corrige, la primera produce una
deformidad en valgo (y probablemente
una parálisis diferida del nervio cubital) y la
última una inestabilidad cubital y puede
producir una deformidad en escopeta si no
se identifica y estabiliza.

El desplazamiento de la fractura se
observa mejor con frecuencia en proyec-
ción radiológica lateral.

La trascendencia clínica de esta fractura
implica que:

� Cualquier fractura del cóndilo lateral
con una separación mayor de 2 mm
entre los fragmentos de fractura es
probable que precise fijación interna.

� Todos los niños pequeños con
deformidad/edema pronunciados del
codo como consecuencia de una lesión
deben ser evaluados sin demora por un
cirujano ortopédico experto. La
ecografía, RM y artrografía pueden ser
útiles para determinar la anatomía de
la fractura y el mejor método de
fijación. En el SU puede ser útil una
radiografía en proyección oblicua.

El codo debe inmovilizarse con una férula
posterior en espera de la revisión por el
cirujano ortopédico.

Avulsión de la epitróclea
Puede asociarse a otras lesiones, como la
luxación de codo, o ser un problema ais-
lado (figura 24.2.13). La epitróclea es el
origen del tendón flexor común y se osifica
aproximadamente a los 6 años de edad.
Por lo general se une rápidamente al hú-
mero si el desplazamiento no supera 5 mm,
a menos que haya tejido interpuesto. En
ocasiones, sobre todo cuando la avulsión
se asocia a luxación posterior del codo, la
epitróclea y sus inserciones pueden quedar
atrapadas en el interior de la articulación
del codo y deben extraerse y recolocarse
mediante reducción abierta. Se asocia con
frecuencia a lesión del nervio cubital. Esta
circunstancia es una de las aplicaciones
prácticas más útiles de los centros de osifi-
cación del codo (véase figura 24.2.7) que
deben revisarse sistemáticamente en toda
radiografía del codo para identificar opa-
cidades desapercibidas o en posición anor-
mal.

Pronación dolorosa
En los niños mayores de 6 meses que dejan
de utilizar el brazo de repente y lo mantie-
nen en posición de semiflexión y pronación
hay que sospechar una pronación dolorosa

(subluxación de la cabeza radial, [SCR]) si
existe dolor a la palpación localizado sobre
la cabeza radial y sin derrame en el codo.
Tras una exploración breve el progenitor
debe sujetar con firmeza al niño mientras se
aplica supinación completa y firme al ante-
brazo en extensión. Es útil que el médico
sujete el codo con la mano externa con el
pulgar sobre la cabeza radial mientras con la
mano interna aplica rotación. El éxito se
aprecia con un chasquido palpable, dolor
momentáneo visible y retorno de la función
del brazo en quince minutos. Si la manio-
bra no ha sido satisfactoria hay que intentar
una hiperpronación con la misma prepara-
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Fig. 24.2.13 Avulsión de la
epitróclea. A, la opacidad bajo el húmero
es la epitróclea arrancada que debería estar
más proximal y medial. No debería haber
una opacidad troclear sin un centro 
de osificación de la epitróclea (véase 
figura 24.2.7); B, la proyección lateral
muestra la opacidad «entre» el cóndilo y el
olécranon, probablemente intrarticular.
Dibujo de Terry McGuire, por cortesía de
PaEDpac.

Fig. 24.2.11 Fractura condílea
lateral leve en un preescolar.
Obsérvense sólo dos centros de osificación
(cóndilo y cabeza radial) y un halo delgado
de metáfisis desprendido con el cóndilo. 
En la proyección lateral puede verse mayor
angulación/desplazamiento del fragmento
metafisario.
Dibujo de Terry McGuire, por cortesía 
de PaEDpac.

Fig. 24.2.12 Fractura desplazada 
y rotada del cóndilo lateral (tipo 1 
de Milch). Si no se realiza fijación interna
pueden surgir complicaciones a largo plazo.
Dibujo de Terry McGuire, por cortesía 
de PaEDpac.

A

B



ción. Esta combinación de maniobras con-
sigue la reducción en más del 90% de los
casos de subluxación de la cabeza radial4.
Hay que realizar radiografías si el niño pre-
senta otros puntos de dolor a la palpación
localizada, derrame articular en el codo o
fracasa la reducción tras dos intentos. Si las
radiografías no demuestran una fractura o
derrame puede intentarse otra manipula-
ción y después se inmoviliza el brazo en un
cabestrillo con revisión en 24 horas. Aun-
que algunos niños presentan SCR recurren-
te, es excepcional que sea necesario un tra-
tamiento quirúrgico.

Luxación de codo
Afecta a los adolescentes y se produce por
una caída sobre la mano con el codo par-
cialmente flexionado. Es infrecuente en los
niños pequeños (que suelen presentar frac-
turas supracondíleas). La mayoría son luxa-
ciones posteriores, con rotura de la cápsula
articular y estiramiento de las partes blandas.
El desplazamiento puede causar una fractura
de la apófisis coronoides del cúbito o del
cuello radial, o puede producirse una avul-
sión de la epitróclea. Puede haber una
neuroapraxia del nervio mediano o cubital.

La luxación debe sospecharse por los
signos clínicos. Después de evaluar la pre-
sencia de lesiones asociadas, debe reducirse
en el SU, por lo general bajo sedación con
ketamina (véase figura 24.2.14). Puede
aplicarse presión suave hacia abajo sobre el
antebrazo proximal en supinación, con
extensión del codo de unos 135º, con con-
tratracción en el húmero distal. Hay que
evitar la extensión completa porque podría
dañar aún más el nervio cubital. Si existe

dificultad para recolocar el olécranon
puede haber superposición de partes blan-
das, por lo que conviene consultar al ciru-
jano ortopédico. El codo reducido debe
inmovilizarse en flexión con una férula pos-
terior durante 2 semanas y seguimiento por
el cirujano ortopédico.

Fracturas radiales y cubitales
proximales
Fracturas de olécranon
Pueden afectar a niños mayores en forma
de: 1) fracturas por avulsión (flexión) (que
requieren fijación interna por lo general);
2) fracturas por extensión con apertura
intrarticular (pueden ser estables en flexión),
o 3) fracturas conminutas por un golpe
directo en el codo. Hay que buscar la corre-
lación clínica para diagnosticar las fracturas
de olécranon porque el centro de osificación
que aparece alrededor de los 10 años y
puede tener aspecto bipartito o fragmenta-
rio se confunde fácilmente con una frac-
tura.

Fracturas del cuello radial
Son lesiones relativamente frecuentes en la
población pediátrica. La propia cabeza
radial es cartilaginosa en su mayoría y pocas
veces se fractura. Las lesiones van desde un
«afilamiento» leve tipo rodete del cuello,
que se aprecia mejor en la región lateral en
proyección lateral a una fractura desplazada
tipo 1 o 2 de Salter-Harris. Puede sospe-
charse una lesión aislada en presencia de
dolor localizado a la palpación sobre la
cabeza radial. Siempre hay que comprobar
una lesión vasculonerviosa, en especial del
nervio interóseo posterior. Las fracturas no

desplazadas se tratan mediante inmoviliza-
ción con «collar y pulsera».

Fractura-luxación 
de Monteggia
La incidencia máxima de esta lesión com-
binada se da en el grupo de 4-10 años de
edad. Aunque clásicamente una luxación
radiohumeral acompaña a una fractura
cubital angulada o acortada, el desplaza-
miento puede asociarse a cualquier tipo de
desplazamiento del conjunto radiocubital.
Debido a las complicaciones relevantes de
una luxación radiohumeral desapercibida,
debe buscarse de forma activa tanto clínica
como radiológicamente en todos los niños
con una fractura de antebrazo y edema en
el codo. Muchos SU realizan radiografías
de codo a todos los niños con fractura en
la muñeca o el antebrazo, a menos que se
descarte clínicamente por completo una
lesión en el codo (véase tabla 24.2.5).

La lesión de Monteggia clásica (tipo 1)
consiste en una fractura diafisaria cubital
con angulación con vértice volar y despla-
zamiento anterior de la cabeza radial (véa-
se figura 24.2.2). Las variantes consisten en
desplazamiento lateral de la cabeza radial,
asociado a menudo a fractura cubital proxi-
mal (tipo 3), fracturas «equivalentes de
Monteggia» con luxación/fractura radial
proximal y otras. Una deformidad por
arqueamiento puede ser el único signo de
fractura. La manipulación ortopédica de la
fractura cubital se acompaña por lo general
de una reducción de la luxación de la cabeza
radial.

Fracturas diafisarias radiales 
y cubitales
Estas lesiones se dividen en dos grupos
principales: 1) fracturas en tallo verde de baja
energía como consecuencia de una caída, y
2) fracturas completas de alta energía que
precisan fijación interna en el 5%-10% de los
casos. En el primer grupo, con excepción
de las fracturas por arqueamiento (que
requieren por lo general reducción orto-
pédica bajo anestesia porque es necesaria
una fuerza correctora prolongada), es posi-
ble la reducción en el SU:

• Vértice volar: pronación del antebrazo
con tracción y presión volar en la
muñeca.

• Vértice dorsal: supinación del
antebrazo con tracción y presión
dorsal en la muñeca.

Aunque estas fracturas pueden ser fáciles
de reducir con anestesia, p. ej., ketamina,
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Fig. 24.2.14 Reducción de la luxación de codo. Se coloca el brazo en supinación
completa a unos 20° de la extensión completa y se aplica tracción hacia abajo y presión hacia
abajo sobre la región proximal del antebrazo para devolver la apófisis coronoides a su
posición normal bajo el húmero distal.

Presión
hacia abajo

Tracción

El asistente
sujeta



su inestabilidad inherente hace esencial el
modelado en tres puntos por un experto.
Por tanto, no debe intentarse la manipula-
ción a menos que se disponga de esta expe-
riencia y se recomienda revisión en el perío-
do con potencial de remanipulación (es
decir, 1 semana).

Fracturas cubitales 
y radiales distales
Estas lesiones frecuentes pueden ser
metafisarias o epifisarias. Existe angula-
ción dorsal en el 80% de los casos, pero
también puede haber angulación/despla-
zamiento radial o volar. Respecto al tra-
tamiento, se aplican las siguientes reco-
mendaciones:

• Fracturas en rodete (combado) simples
sin rotura cortical o perióstica que sólo
representan una deformación plástica y
puede inmovilizarse con una férula u
ortesis de antebrazo para mayor
comodidad y revisión en 1-2 semanas5.

• Fracturas en tallo verde no desplazadas
con rotura de la cortical o del periostio,
que tienen inestabilidad inherente y
potencial de deformación adicional.
Deben inmovilizarse con una escayola
completa de brazo bien moldeada
(fijación en tres puntos) en posición
neutra6 y revisión en una semana.

• Fracturas en tallo verde anguladas o
desplazadas del antebrazo distal que por
lo general precisan reducción si la
angulación es mayor de 20°, aunque el
potencial de remodelación difiere con la
edad del niño y la distancia entre la
fractura y la fisis. Puede realizarse
reducción cerrada en el SU si existe
personal con experiencia.

De nuevo, hay que prestar atención para ase-
gurarse de que una escayola bien moldeada
mantendrá la reducción y debe concertarse
una revisión temprana con el cirujano orto-
pédico por si fuera necesaria una remanipu-
lación. La revisión temprana por el cirujano
ortopédico es necesaria en las fracturas radia-
les aisladas anguladas y en las fracturas ra-
diales y cubitales con desplazamiento, com-
pleto y acortamiento ya que una proporción
elevada de estas manipulaciones resultará
problemática o precisará fijación interna7.

Fracturas epifisarias del radio distal
Pueden tratarse por lo general mediante
manipulación y reducción cerrada del
mismo modo que las fracturas metafisarias.
Existe una incidencia baja de cierre fisario
prematuro subsiguiente o de otro tipo de

interrupción fisaria. Este riesgo es mayor
tras múltiples o diferidos intentos de reduc-
ción, o fuerzas compresivas o separación
fisaria distal del cúbito2.

Lesiones carpianas
Debido a la flexibilidad de la muñeca
pediátrica y a las propiedades plásticas del
hueso preosificado, las lesiones carpianas
son excepcionales en los niños menores de
10 años. Las fracturas del escafoides son
infrecuentes en menores de 8 años y por
lo general están sobrediagnosticadas en
niños en el ámbito del SU8. El 65% de las
fracturas afectan al polo distal y la seudoar-
trosis es infrecuente por las diferentes pro-
piedades mecánicas y vasculares del hueso
inmaduro. Sólo se recomienda la inmovi-
lización provisional cuando las proyeccio-
nes radiológicas de escafoides sean nega-
tivas si:

• El niño es un adolescente (10 años y más).
• La lesión se produjo por una fuerza de

alta velocidad, especialmente una patada.
• Existe dolor a la palpación en un único

punto y edema en la tabaquera anatómica.
• Existe dolor a la compresión en el eje del

primer metacarpiano.

Las sospechas de fractura deben tratarse
con escayola de escafoides y revisión orto-
pédica habitual. En un estudio se observó
que de 18 niños entre 8 y 15 años de edad
a los que se realizó RM por dolor locali-
zado en el escafoides tras un traumatismo,
seis presentaban fracturas, siete signos de
tenosinovitis de extensores y cuatro edema
de médula ósea que no progresó a fractura.

Fracturas metacarpianas
Puede haber lesiones por aplastamiento de
los huesos metacarpianos y durante la ado-
lescencia son frecuentes las fracturas en la
cabeza del quinto metacarpiano igual que
en adultos, aunque la fisis metacarpiana dis-
tal intacta permite cierta remodelación para
corregir la pérdida de flexión. Hay que
identificar y consultar en presencia de trau-
matismo penetrante, daño tendinoso, lesio-
nes abiertas y deterioro vasculonervioso.
Las fracturas múltiples pueden producir
inestabilidad. Hay que observar la flexión
del dedo por la posible asociación con desa-
lineación rotacional, que es inaceptable. 

Fracturas del pulgar
La abducción forzada del pulgar, por ejem-
plo por caída sobre la mano abierta, puede
producir una avulsión de parte de la fisis
proximal del pulgar (lesión tipo 3 de Salter-

Harris en lugar de una rotura del ligamento
colateral cubital del adulto) o una fractura
metafisaria de la base del primer meta-
carpiano. La lesión por avulsión tipo 3 de
Salter-Harris intrarticular debe tratarse
mediante fijación interna. No obstante, en
esta última lesión, debido a la amplia movi-
lidad de la primera articulación carpome-
tacarpiana, una angulación y desplaza-
miento relevantes se remodelan si el niño es
menor de 10 años. El tratamiento consiste
en una escayola tipo escafoides con la mano
elevada y revisión temprana por el cirujano
ortopédico (día siguiente).

Lesiones en la punta 
de los dedos
Estas lesiones son muy frecuentes en los
niños pequeños al pillarse los dedos en puer-
tas o verjas, sobre todo en climas fríos en los
que es necesario mayor control del microam-
biente. Las lesiones consisten en amputación
parcial o completa, lesiones de la matriz
ungueal y fracturas de la falange distal.

La lesión clásica por aplastamiento
comprende una fractura del extremo de la
falange y una amputación parcial anterior a
través del lecho ungueal con inserciones
volares de partes blandas intactas e integri-
dad vascular. Es habitual la conservación
del extremo del dedo. Sin embargo, sin una
reparación meticulosa de la laceración del
lecho ungueal, las deformidades ungueales
son frecuentes.

Las amputaciones de la punta del dedo
distales a la falange distal pueden curar a
menudo por segunda intención por la exce-
lente vascularización en la infancia. Las
lesiones más proximales requieren una eva-
luación de la integridad del lecho ungueal,
la posibilidad de interposición de partes
blandas (p. ej., lecho ungueal) dentro de
una fractura angulada/desplazada u otras
indicaciones de técnicas de reconstrucción.
Las técnicas más sencillas pueden realizarse
en el SU bajo anestesia con ketamina o
sedación y bloqueo anular.

LESIONES DE LA
EXTREMIDAD INFERIOR 
Y PELVIS

Fracturas pélvicas
Estas lesiones son menos frecuentes en la
infancia que en la edad adulta. Pueden pro-
ducirse lesiones por avulsión en deportis-
tas adolescentes. Las implicaciones respecto
a pérdida de sangre y lesión urogenital de
las fracturas pélvicas inestables en la infan-
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cia son similares a las de los adultos. La
vejiga urinaria es un órgano intrabdominal
en lactantes.

Luxación de cadera
Es infrecuente en la infancia y se produce
con una fuerza de baja magnitud como con-
secuencia de una mayor laxitud ligamentosa
o con una fuerza de mayor magnitud más
típica de la luxación de cadera en el adulto.
La secuela de necrosis avascular es menos
frecuente y afecta al 5% de los casos aproxi-
madamente2. La reducción mediante trac-
ción longitudinal suave con la pelvis fija debe
realizarse en menos de 6 horas. Hay que
prestar atención especial al adolescente en el
que puede desplazarse una lesión fisaria
oculta.

Fracturas femorales
Aunque suponen menos del 5% de las frac-
turas pediátricas atendidas en los SU, el lac-
tante o niño con una fractura femoral pre-
senta desafíos particulares al médico de
urgencias por:

• La frecuente asociación a traumatismo
grave y a otras lesiones inestables.

• Alto grado de dolor y tensión
emocional para el niño y la familia,
sobre todo en un accidente de tráfico.

• La necesidad de habilidades técnicas,
como bloqueo del nervio femoral, y la
aplicación de férulas de tracción, como
la férula de Thomas.

• La posibilidad de lesión no accidental
(puede ser tan alta como el 60%-80%
en menores de 12 meses)9.

El tratamiento simultáneo de todas es-
tas prioridades es una buena prueba para
el médico de urgencias polifacético y ma-
duro.

Como ya hemos visto, todas las fractu-
ras de la extremidad deben tratarse inicial-
mente mediante una inspección primaria y
secundaria rápidas mientras se valora la
integridad de la vía respiratoria, respira-
ción, circulación, estado de consciencia y
columna vertebral. Se confirma el meca-
nismo y se identifican las zonas dolorosas
a la palpación. Debe canalizarse una vía
intravenosa de inmediato tras administra-
ción de óxido nitroso o fentanilo intrana-
sal si es necesario. Se ha demostrado que
la atención temprana al dolor y a la ansie-
dad reducen la tensión y el dolor por téc-
nicas posteriores. El bloqueo del nervio
femoral debe hacerse pronto, seguido de
inmediato de la colocación de una férula
de Thomas.

No todas las fracturas femorales son
consecuencia de un traumatismo fuerte. En
el niño que acaba de comenzar a andar, la
torsión por un cambio de momento hacia
delante con el pie fijo en un ángulo puede
producir una fractura diafisaria espiroidea.
Los mecanismos en el maltrato infantil son
la rotación externa o la abducción forza-
das, por ejemplo en posición de cambiar los
pañales, o golpes directos.

Los tipos de fractura femoral en la infan-
cia y sus implicaciones ortopédicas son las
siguientes:

• Las fracturas femorales proximales
pueden ser transepifisarias,
transcervicales, basicervicales e
intertrocantéreas. La necrosis avascular
y la detención del crecimiento fisario
son complicaciones potenciales
relevantes de las fracturas proximales
por lo que es aconsejable la consulta y
reducción urgentes.

• El deslizamiento de la epífisis 
femoral proximal se expone en el
capítulo 24.1.

• En las fracturas diafisarias femorales el
tratamiento ortopédico definitivo
depende de la magnitud de la fuerza
precipitante, lesiones asociadas, edad del
niño, circunstancias del hogar y del
hospital. Las lesiones de baja energía en
niños pequeños pueden tratarse
mediante reducción cerrada e
inmovilización inmediata con escayola
de cadera. En los niños mayores en los
que la consolidación no es tan rápida, es
aconsejable la tracción ósea con un clavo
femoral distal (evitar la posibilidad de
alteración de la fisis tibial proximal),
fijación intramedular flexible desde un
punto de entrada metafisario femoral
distal, placa atornillada o fijación
externa.

Lesiones alrededor de la rodilla 
Separación fisaria femoral distal
Estas lesiones se producen por un trauma-
tismo enérgico en la rodilla. Puede produ-
cirse cualquier tipo de lesión de Salter-
Harris. Las fracturas no desplazadas pueden
tratarse mediante inmovilización con esca-
yola. Es imprescindible consultar con el ciru-
jano ortopédico por:

• Posibilidad de rotura ligamentosa
intrarticular coexistente.

• Necesidad de una realineación perfecta
de la superficie articular.

• Posibilidad de detención fisaria
asimétrica subsiguiente.

Lesión de la espina tibial
Debido a las propiedades mecánicas del
hueso en desarrollo, las lesiones por torsión
de la rodilla pediátrica producen avul-
sión de la inserción tibial del ligamento
cruzado anterior (véase figura 24.2.15). El
niño camina sin apoyo en carga, con un
derrame voluminoso y dolor a la palpación
en la línea articular. Aunque la radiografía
AP puede resultar decepcionante, la pro-
yección lateral puede mostrar el aspecto
característico en forma de pico de la super-
ficie superior de la meseta tibial con una
charnela posterior. El tratamiento ortopé-
dico consiste en evaluación, por lo general
con anestesia, de la posibilidad de reduc-
ción de la espina arrancada y de la proba-
bilidad de interposición meniscal. Las
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Fig. 24.2.15 Proyección lateral 
y frontal de la rodilla pediátrica con
avulsión de la espina tibial. Debido a
que el ligamento cruzado anterior está
intacto, la fractura de la espina tibial
(sombreada) puede formar una charnela
posterior que se abre en dirección anterior 
al flexionar la rodilla.



opciones terapéuticas consisten en inmovi-
lización en extensión o flexión parcial y fija-
ción interna. Puede quedar cierto grado de
inestabilidad y pérdida de extensión subsi-
guientes.

Avulsión 
de la tuberosidad tibial
Esta lesión de la adolescencia consiste en una
avulsión de la inserción del tendón rotuliano
por lo general como consecuencia de una
contracción forzada del cuádriceps contra
resistencia. Las lesiones desplazadas requie-
ren fijación interna e inmovilización.

Luxación rotuliana
Esta lesión afecta con más frecuencia a
adolescentes con un ángulo Q excesivo (el
ángulo complementario al de los vectores
vasto lateral/tendón rotuliano) o hi-
permovilidad. El tipo habitual es una lu-
xación lateral tras un giro, por ejemplo
durante una caída. La mayoría se reduce
espontáneamente o durante el traslado. La
extensión de la rodilla puede resultar más
fácil en posición de pronación para relajar
los músculos isquiotibiales. Hay que rea-
lizar una radiografía en proyección al hori-
zonte para ver mejor los fragmentos oste-
ocondrales de la rótula medial. La rodilla
se inmoviliza con una férula tipo Richards
y se envía al niño a fisioterapia y para revi-
sión por el cirujano ortopédico. En uno
de cada seis casos evoluciona a luxación
crónica.

Fracturas rotulianas
Son menos frecuentes en niños que en
adultos. La luxación puede ir acompañada
de avsulsiones osteocondrales. Las fractu-
ras desplazadas con hemartrosis a tensión e
imposibilidad para extensión completa de
la rodilla deben enviarse al cirujano orto-
pédico. La fractura del manguito rotuliano
puede estar radiológicamente oculta por-
que supone una separación de la rótula dis-
tal cartilaginosa del centro de osificación.
Los hallazgos son una rótula alta y un dolor
a la palpación anterior y edema excesivos.

La rótula bipartita (centro de osificación
secundario) es una variante radiológica
normal frecuente.

Fracturas de la pierna
Las fracturas de la pierna son frecuentes en
la infancia. Los factores que hay que tener
en cuenta durante su evaluación son:

• Edad.
• Mecanismo (alta o baja energía, tipo

de lesión, p. ej., valgo/rotación).

• Grado de angulación 
o desplazamiento.

• Daño de partes blandas u otras
lesiones asociadas.

• Afectación de las fisis.
• Integridad del peroné.

Las lesiones abiertas y aquellas con afecta-
ción fisaria o angulación/desplazamiento
relevantes deben remitirse al cirujano orto-
pédico para posible ingreso hospitalario.
La lesión epifisaria tibial proximal puede
presentar compromiso vascular igual que
la luxación de rodilla del adulto. La defor-
midad en varo o valgo, en especial en la
tibia proximal, puede empeorar. Las frac-
turas diafisarias oblicuas o espiroideas esta-
bles no desplazadas de la tibia pueden
inmovilizarse con una escayola larga bien
moldeada con la rodilla en 90° de flexión
y el tobillo en 15° de flexión plantar10. No
es necesario el ingreso hospitalario si el
edema es mínimo, el mecanismo es cono-
cido y los padres son sensatos. 

La denominada fractura del preescolar
es una fractura no desplazada de la diáfisis
tibial que se produce como consecuencia
de una fuerza de corte rotacional en el niño
que está empezando a andar. El niño evita
el apoyo en carga o cojea y el diagnóstico
diferencial abarca otros problemas, como
la cadera irritable o séptica. El dolor a la
palpación está localizado en la diáfisis tibial,
pero las radiografías iniciales pueden ser
normales. Si se sospecha este diagnóstico
en un niño sano con una exploración arti-
cular normal se recomienda la inmoviliza-
ción con escayola y la revisión por el ciru-
jano ortopédico con repetición de las
radiografías a los 10 días o con una gam-
magrafía ósea.

Fracturas de tobillo
Igual que en los adultos, los mecanismos
de inversión, eversión y torsión pueden
causar distintos tipos de lesión en el tobi-
llo según la edad, magnitud de la fuerza y
mecanismo. Las lesiones de tobillo que
requieren consulta inmediata con el ciru-
jano ortopédico son:

• Lesiones abiertas.
• Lesiones inestables con dolor a la

palpación bilateral extenso y edema
que indican una posible inestabilidad
de la mortaja.

• Fracturas tibiales distales desplazadas o
anguladas.

• Lesiones tipo 3 y 4 de Salter-Harris.
• Fracturas triplanas y de Tillaux.

Fractura de Tillaux Se trata de una frac-
tura tipo 3 de Salter-Harris en la fisis tibial
distal que afecta a los adolescentes tras un
cierre parcial del cartílago de crecimiento
medial (véase figura 24.2.5). La rotación
externa del pie y tobillo produce avulsión
de la porción anterolateral de la fisis tibial
distal en su inserción en el peroné (liga-
mento tibioperoneo anterior). El diagnós-
tico debe sospecharse en un adolescente
que evita el apoyo en carga con edema y
dolor a la palpación notables en la región
anterolateral del tobillo. Pueden ser nece-
sarias proyecciones radiológicas laterales o
TC del tobillo para ver mejor la alineación.

Fractura triplana Afecta también a los
adolescentes con una lesión en rotación
externa, pero la línea de fractura rompe
también una parte de la metáfisis tibial pos-
terior que es claramente visible en la pro-
yección radiológica lateral.

24.2 FRACTURAS Y LUXACIONES
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CONTROVERSIAS

� Existe controversia sobre los límites entre la medicina de urgencias y la
traumatología/cirugía ortopédica. La reducción debe realizarla el médico que
ofrezca una seguridad apropiada con una utilización efectiva de los recursos de los
servicios de urgencias y de cirugía ortopédica/traumatología.

� El mantenimiento de la reducción de una fractura supracondílea humeral es
discutible, ya que algunos expertos prefieren la fijación percutánea con agujas K y
otros un «collar con pulsera».

� No se ha determinado la posición óptima para las fracturas de antebrazo tras la
reducción (neutral frente a pronación/supinación).

� El tratamiento de las fracturas en rodete del radio distal es controvertido, aunque
la mayoría está a favor de una férula en lugar de una escayola en todo el brazo.



Ambas fracturas de transición puede
complicarse con incongruencia articular o
trastornos del crecimiento subsiguientes.

Lesiones por inversión
Hay que evaluar con atención la zona de
mayor dolor a la palpación. Un punto de
dolor máximo a la palpación sobre la fisis
puede corresponder a una separación tipo 1 de
Salter-Harris de la fisis peronea distal y debe
inmovilizarse con escayola durante 2-3 sema-
nas hasta que sea estable. También puede
haber una lesión ósea en la base del quinto
metatarsiano. Radiológicamente se observa
una línea de fractura por avulsión en ángulo
recto con los metatarsianos (la placa apofisa-
ria normal es paralela). Aunque las reglas de
Ottawa para el tobillo no han sido validadas

específicamente en la infancia, parece apro-
piada la necesidad de ampliar la evaluación
de una lesión con edema extenso, dolor a la
palpación del hueso o incapacidad para el
apoyo en carga.
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24.3 LESIÓN VERTEBRAL

ASPECTOS ESENCIALES

1 La lesión vertebral se asocia con frecuencia a otra lesión grave.

2 Las lesiones de la columna cervical superior son más frecuentes en la infancia.

3 Es necesaria una inmovilización adecuada de toda la columna.

4 La evaluación clínica de la columna cervical sólo puede realizarse en el niño consciente, capaz de comunicarse y sin
otras lesiones relevantes.

5 Es posible retirar la inmovilización de la columna cervical basándose sólo en los hallazgos clínicos en circunstancias
específicas.

6 Una serie radiológica con tres proyecciones de buena calidad de la columna cervical (lateral, AP y de odontoides) es
adecuada para evaluar las estructuras óseas.

7 Los hallazgos clínicos deben tenerse en cuenta cuando se retira la inmovilización de la columna cervical tras
evaluación radiológica.

8 La lesión de la columna torácica y lumbar está muy relacionada con lesión de la médula espinal.

9 Los pacientes con lesión vertebral tienen una incidencia alta de fracturas a otro nivel.

10 La lesión medular espinal puede producir hipotensión y bradicardia relativa.

11 La inmovilización vertebral puede causar complicaciones, en especial en el paciente con lesión medular espinal.

12 La lesión de la médula espinal puede estar presente sin anomalías radiológicas.
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24.3 LESIÓN VERTEBRAL

rapofisarias con subdesarrollo de las apófi-
sis unciformes1,34. Todas estas característi-
cas aumentan el riesgo de lesión de la
columna infantil.

EVALUACIÓN INICIAL
En todos los pacientes con un trauma-
tismo relevante hay que suponer que tie-
nen una lesión vertebral o medular espi-
nal y deben aplicarse las precauciones
apropiadas para no empeorar cualquier
lesión existente. La evaluación inicial de
los pacientes con posible lesión vertebral
o medular espinal debe ir dirigida a la vía
respiratoria, respiración y circulación en
consonancia con las recomendaciones de
reanimación tras traumatismo (véase capí-
tulo 2). Hay que estabilizar al paciente y
realizar una valoración secundaria com-
pleta. En este momento deben identificarse
todas las posibles lesiones vertebromedu-
lares. En los pacientes con un traumatismo
relevante debe obtenerse una radiografía
lateral de la columna cervical en esta fase.
La evaluación radiológica exhaustiva de
estas lesiones se completa una vez lograda
la reanimación y estabilización y la valora-
ción secundaria. 

Es necesaria una anamnesis detallada del
mecanismo de lesión, lesión vertebral pre-
via, otras enfermedades como enfermedades
respiratorias (agudas o crónicas), cardíacas
o trastornos óseos, medicación y alergias
para determinar el estado fisiológico pre-
mórbido del paciente.

INMOVILIZACIÓN
VERTEBRAL
La inmovilización vertebral es un asunto
controvertido sobre todo en los niños
pequeños. Hay que alcanzar un equilibrio
para reducir el riesgo de empeorar la lesión
pero sin interferir con la evaluación o con
las funciones fisiológicas normales del niño.
Tradicionalmente se inmovilizaba la co-
lumna con un collarín cervical rígido con
un inmovilizador cefálico, una tabla verte-
bral y cintas para sujetar al paciente, consi-
guiendo un control adecuado de toda la
columna (véase tabla 24.3.1)3,7,8.

Este tipo de inmovilización conlleva
algunos problemas (tabla 24.3.2). No se
fabrican collarines cervicales para lactantes,
por lo que es necesario otro método de
inmovilización. Un collarín mal ajustado
puede hacer que el mentón quede retenido
bajo el soporte para el mentón y produzca

adulto es esencial un conocimiento de la
anatomía del desarrollo de la columna.

La gran cantidad de cartílago presente
en la columna cervical pediátrica dificulta la
evaluación radiológica. Esto es especial-
mente cierto en los primeros años de vida
y en las vértebras cervicales superiores.

El atlas se osifica mediante tres centros
de osificación: dos centros de osificación de
las masas laterales y un centro de osificación
para el cuerpo. El centro de osificación para el
cuerpo no se osifica hasta el año de edad
aproximadamente. Los arcos posteriores se
fusionan hacia los 3 o 4 años de edad y la sin-
condrosis entre las masas laterales y el cuerpo
se fusiona hacia los 7 años de edad3,5.

El axis se osifica mediante siete centros
de osificación. Los cinco centros de osifi-
cación principales son dos para las masas
laterales, dos para la odontoides (que sue-
len estar fusionados al nacer pero en oca-
siones persisten como odontoides bífida o
dens bicornis) y uno para el cuerpo. La odon-
toides está separada del cuerpo por una sin-
condrosis que se fusiona entre los 3 y los
6 años de edad. Los centros de osificación
secundarios están en la cima de la apófisis
odontoides (que aparece hacia los 3 años de
edad y suele fusionarse hacia los 12 años) y
en la apófisis anular inferior (que como
otras apófisis anulares se osifica por lo gene-
ral a los 8 años de edad y se fusiona al prin-
cipio de la tercera década)3,5.

El resto de las vértebras cervicales con-
tienen cada una tres centros de osificación
principales (uno para el cuerpo y uno para
cada uno de los dos arcos vertebrales) y
dos centros de osificación secundarios (las
apófisis anulares). Los arcos vertebrales
se fusionan en la región posterior hacia los
3 años de edad y en la región anterior
los tres centros de osificación se fusionan
entre los 3 y los 6 años de edad. Es impor-
tante recordar que los cuerpos vertebra-
les tiene forma de cuña hasta los 7 años
cuando comienzan a ser cuadrados3,4.

La columna torácica y la lumbar presen-
tan un desarrollo similar con centros de osi-
ficación secundarios adicionales para las apó-
fisis espinosas y la apófisis transversas.
Cuando el niño tiene 8-10 años de edad la
columna alcanza casi el tamaño del adulto3,4.

Existen otras diferencias importantes
para la columna. El fulcro del movimiento
del cuello está localizado en C2-C3 en el
lactante, en C3-C4 a los 6 años de edad y
en C5-C6 a los 8 años. La cabeza es relati-
vamente grande y los músculos del cuello
débiles, hay laxitud de los ligamentos y de
la cápsula articular, y una posición relativa-
mente horizontal de las articulaciones inte-

INTRODUCCIÓN
Las lesiones de la columna vertebral y
médula espinal son menos frecuentes en los
niños que en los adultos. Tienen distribu-
ciones y frecuencias diferentes según la edad
del niño, porque dependen de las diferen-
cias anatómicas y fisiológicas en las distintas
fases de desarrollo. Los niños sufren el 10%
de todas las lesiones vertebrales, pero la
mortalidad es mayor que en los adultos,
entre un 25% y un 30%, estando causada la
muerte con más frecuencia por lesiones
asociadas en otros órganos, sobre todo el
encéfalo1.

La incidencia de lesión de la médula
espinal en los niños con lesiones vertebra-
les es del 1% aproximadamente1,2. En los
supervivientes con deterioro neurológico
las lesiones se localizan con más frecuencia
a nivel C1-C2 o en la región inferior de la
columna cervical o torácica1. Las causas
más frecuentes de lesiones vertebromedu-
lares en la infancia son los accidentes de trá-
fico, caídas, saltos al agua, traumatismos
deportivos y, en ocasiones, lesión no acci-
dental1,3,4.

La mayoría de las lesiones en los niños
se localizan en la columna cervical. En
niños menores de 8 años la mayoría (el 80%
aproximadamente) se localizan en la región
C1-C3, mientras que después de los 8 años
la incidencia es similar a la de los adultos
en las tres últimas vértebras cervicales2,5. La
unión toracolumbar es la zona lesionada
con más frecuencia fuera de la columna cer-
vical, con una incidencia del 25% tanto para
la columna torácica como para la lumbar.
Existe una incidencia aumentada de lesión
neurológica en las fracturas de la unión
toracolumbar. La incidencia relativamente
elevada de lesiones en esta región se debe
a la amplitud de movimiento y al cambio
de orientación de las articulaciones intera-
pofisarias (facetarias)1,6. Aproximadamente
el 30% de los pacientes con lesión medular
espinal presenta fractura en más de un
segmento vertebral. Una mayoría de estas
están en segmentos vertebrales contiguos,
pero el 5%-15% pueden estar en regiones
diferentes6.

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA
DEL DESARROLLO
Existen algunos tipos de lesión de la co-
lumna vertebral, en especial de la columna
cervical, que son exclusivos de la infan-
cia. Para comprender las diferencias entre
las lesiones vertebrales pediátricas y del



obstrucción de la vía respiratoria. El niño
pequeño puede ponerse nervioso por
la inmovilización rígida, lo que dificulta la
evaluación y puede elevar la presión intra-
craneal. Además, se ha comprobado que la
inmovilización rígida con un collarín e
inmovilizador cefálico sobre una tabla ver-
tebral disminuye el volumen corriente y la
excursión respiratoria9. Por otra parte,
dado que la cabeza del niño pequeño es
desproporcionadamente grande, el cuello
queda flexionado cuando se inmoviliza en
una tabla vertebral estándar. Esto produce
flexión de la columna cervical que puede
causar movilidad en el foco de lesión. Para

evitarlo es útil una tabla vertebral con un
receso para la cabeza o colchoneta que eleva
el torso adecuada para niños menores de
8 años de edad (figura 24.3.1)10-12.

Existen diferentes collarines cervicales
adecuados. El médico debe estar familiari-
zado con la determinación del tamaño y
colocación del collarín, porque un ajuste
incorrecto permite demasiada movilidad
del collarín si es demasiado pequeño o pro-
ducirá una separación de la lesión existente
si es demasiado grande.

En los niños con un traumatismo de
menor intensidad pero con riesgo de lesión
medular es necesario juzgar con precisión

el grado de inmovilización apropiado. No
obstante, en todos los pacientes con lesio-
nes múltiples o graves se recomienda una
inmovilización completa.

Se explora la espalda rodando al niño
como un tronco. Para ello son necesarias al
menos tres personas si el niño es pequeño y
hasta cinco personas si el niño es mayor. Se
quita el inmovilizador cefálico y se sueltan
las cintas de la tabla vertebral. Una persona
debe estabilizar la columna cervical suje-
tando la cabeza y el cuello en posición neu-
tra en todo momento. No debe aplicarse
tracción al cuello. Los otros miembros del
equipo controlan los hombros, caderas y
piernas y una persona debe quedar libre
para inspeccionar y palpar la espalda. Se ins-
pecciona la presencia de hematomas, abra-
siones, heridas o deformidad de la columna.
Se palpan las apófisis espinosas y se com-
prueba si esto produce dolor. Hay que ins-
peccionar la región posterior del cuello y
cabeza, nalgas y ano. No es imprescindible
un tacto rectal en todos los niños.

Para limitar las molestias y la probabili-
dad de úlceras por presión el niño debe
mantenerse en la tabla vertebral el menor
tiempo posible. Una vez finalizada la rea-
nimación y las intervenciones urgentes se
retira la tabla. Esto es especialmente impor-
tante en pacientes en los que se sospecha
una lesión medular espinal13.

LESIONES DE 
LA COLUMNA CERVICAL
Dado que la columna cervical es la región
lesionada con más frecuencia y que sufre la
mayoría de las lesiones de la médula espi-
nal, es fundamental un conocimiento pro-
fundo de esta región y de la evaluación
apropiada de la columna tanto clínica como
radiológica. En niños menores de 8 años
de edad la mayoría (pero no todas) las
lesiones se localizan por encima de la cuarta
vértebra cervical. Después de los 8 años los
tipos de lesión son similares a los observa-
dos en el adulto (la mayoría lesiones por
debajo de C4)2,14.

Mecanismos de lesión
El mecanismo de lesión es un factor impor-
tante porque determina el tipo y la posible
inestabilidad de la lesión subyacente (véase
tabla 24.3.3).

Flexión
El mecanismo más frecuente de lesión es la
hiperflexión. Este tipo de lesión produce
una fuerza compresiva sobre el segmento
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� Collarín cervical-columna mal ajustado
que produce separación de la columna
o permite movimiento

� Flexión de la columna en niños menores
de 8 años

� Reducción del volumen corriente y limita-
ción del esfuerzo respiratorio

� Obstrucción de la vía respiratoria
� Aumento de la presión intracraneal
� Malestar
� Preocupación y ansiedad
� Úlceras por presión

Tabla 24.3.2 Problemas asociados
a la inmovilización vertebral 
en la infancia

Fig. 24.3.1 Efectos de la tabla vertebral en la posición de la columna cervical
en la infancia. Niño inmovilizado en una tabla de espalda estándar (A) y en tablas de
espalda modificadas con un receso occipital (B) y una colchoneta (C).
Modificado de Herzenberg et al 1989 Emergency transport and positioning of young children
who may have an injury of the cervical spine: The standard backboard may be hazardous.
Journal of Bone & Joint Surgery 71(1): 15-22.

A

B

C

� Nivel de consciencia
� Incapacidad para comunicar dolor
� Dolor en el cuello o en la espalda
� Signos o síntomas neurológicos
� Politraumatismo
� Antecedente de traumatismo importante

Caída desde >3 m
Atropello de peatón o ciclista por un
coche
Pasajero sin cinturón en un accidente 
de tráfico

� Antecedente de anomalía vertebral

Tabla 24.3.1 Indicaciones para
inmovilización inicial de la columna



anterior de la vértebra que provoca una
fractura por compresión o en lágrima. Los
elementos posteriores de la columna se
separan y se produce lesión ligamentosa,
luxación o fractura por avulsión de las apó-
fisis espinosas. Estas lesiones pueden ser
estables (como la fractura por compresión
con acuñamiento anterior o la fractura del
palista de arcilla) o inestables (como la
luxación interapofisaria bilateral).

Extensión
Las lesiones por hiperextensión producen
fuerzas de separación en la región anterior y
de compresión en las estructuras vertebrales
posteriores. La mayoría de las lesiones por
extensión son inestables y el combado del
ligamento amarillo en la región posterior
del canal vertebral puede producir un sín-
drome medular espinal central o posterior.

Rotación
Las lesiones rotacionales aisladas son infre-
cuentes en la columna cervical. La sublu-
xación puede ser espontánea o tras un trau-
matismo leve o intenso. Por lo general es
una lesión estable. No obstante, si existe
luxación de las articulaciones interapofisa-
rias de C1-C2 la lesión es inestable.

Compresión vertical
Estas lesiones se deben a compresión axial
de la columna cervical. Esto puede produ-
cir una fractura por estallido de cualquier

vértebra y la lesión de C1 es la más inesta-
ble. La afectación de la médula espinal se
debe a un fragmento de hueso o disco inter-
vertebral desplazado en dirección posterior.

En muchos casos está implicada una
combinación de estos mecanismos de lesión,
produciendo más de un tipo de lesión.

Evaluación clínica
Tras la inmovilización y reanimación del
niño lesionado y como parte de la valora-
ción secundaria hay que explorar el cuello.
Se buscan abrasiones y signos de lesión en
otras estructuras del cuello, y se explora la
columna cervical. La decisión de evaluar
la columna cervical en busca de lesión debe
tomarse sólo en el niño que está consciente,
que no está bajo los efectos de medica-
mentos o alcohol y que no presenta otras
lesiones que sean dolorosas o que puedan
llegar a distraer hasta el punto de impedir la
evaluación del dolor cervical2,14,15.

Se retira el collarín cervical mientras otra
persona sujeta la cabeza en línea. No debe
aplicarse tracción al cuello. Se palpa la
columna cervical en busca de dolor sobre las
apófisis espinosas. Si existe dolor a la palpa-
ción en una región específica debe volver a
colocarse el collarín y realizar radiografías. Si
no existe dolor a la palpación (o solo dolor
en las partes blandas) se permite al niño que
mueva la cabeza con suavidad de un lado a
otro. Si esto produce dolor en la región pos-
terior del cuello hay que recolocar el collarín

y realizar radiografías. Si no existe dolor con
el movimiento puede retirarse el collarín y la
protección de la columna cervical2,14,15.

Los niños pequeños forman un grupo
difícil. No pueden hablar ni cumplir las
órdenes o comunicarse con facilidad. Si la
palpación de la región posterior de la co-
lumna cervical no produce malestar y si el
niño mueve espontáneamente el cuello sin
dolor puede retirarse la inmovilización. En
experiencia del autor ningún niño pequeño
con fractura cervical mueve el cuello espon-
táneamente son dolor.

Imágenes radiológicas
La evaluación radiológica es necesaria en
todos los niños que no cumplen todos los
criterios de integridad de la columna cer-
vical. Como parte de la valoración secun-
daria en los pacientes con un traumatismo
importante debe realizarse una radiografía
lateral de la columna cervical en posición
tumbada. Esto sirve sólo para descartar la
presencia de lesiones relevantes en la co-
lumna cervical y no debe utilizarse para
descartar una lesión en la columna cervi-
cal2,14. En los pacientes que es necesaria un
evaluación radiológica hay que realizar una
serie radiológica completa.

La serie radiológica de la columna cer-
vical consiste en una proyección lateral, una
proyección anteroposterior y una proyec-
ción de odontoides. Con estas tres pro-
yecciones se detectan todas las anomalías de
la columna cervical, lo que permite ampliar la
investigación para delimitar con precisión
las lesiones individuales2,5. En la proyección
lateral deben verse las siete vértebras cervi-
cales, así como la unión cervicotorácica. Si
no es así, se aplica tracción suave a los bra-
zos y se repite la radiografía o se obtiene una
proyección del nadador (transaxilar). Tam-
bién pueden ser útiles las proyecciones obli-
cuas, en especial si es difícil visualizar la
unión cervicotorácica. Sin embargo, estas
proyecciones oblicuas no aportan más
información sobre la probabilidad de lesión
que las tres proyecciones estándar2,5,14.

Es difícil que los niños pequeños cola-
boren para la proyección de odontoides
(boca abierta). Se ha comprobado que es
posible prescindir de esta proyección en
niños menores de 5 años con escasa pro-
babilidad de pasar por alto una fractura16,17.

Otras técnicas de imagen empleadas
para evaluar las lesiones de la columna cer-
vical son:

Flexión y extensión Se han utilizado
proyecciones radiológicas laterales de la
columna cervical para evaluar una lesión
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Flexión
Fractura en lágrima por flexión Muy inestable
Luxación interapofisaria bilateral Inestable
Luxación atlantoccipital Inestable
Fractura de odontoides desplazada Inestable
Subluxación anterior Inestable
Fractura con acuñamiento anterior Estable
Fractura del palista de arcilla Muy estable

Extensión
Luxación atlantoaxial Muy inestable
Fractura del ahorcado C2 Inestable
Fractura en lágrima por extensión Inestable (en extensión)

Rotación
Luxación rotatoria atlantoaxial Inestable
Subluxación rotatoria atlantoaxial Estable
Luxación interapofisaria unilateral Estable

Compresión vertical
Fractura de Jefferson (fractura con estallido de C1) Muy inestable
Fractura con estallido del cuerpo vertebral Estable

Fuente: Modificado de Rosen P et al 1997 Emergency Medicine, 4th edn. Mosby, St. Louis, Missouri,
USA.

Tabla 24.3.3 Clasificación de las lesiones vertebrales

Mecanismo de lesión Estabilidad



ligamentosa de la columna cervical. Las
indicaciones propuestas son el paciente sin-
tomático con radiografías simples normales
o el paciente inconsciente con radiografías o
TC normales. Estas imágenes se han emplea-
do con frecuencia para la evaluación de
pacientes adultos, pero los estudios no han
demostrado ventajas respecto a otras técni-
cas de imagen, con un número relevante de
estudios limitados por una movilidad ina-
decuada en fase aguda18. La mayoría de los
protocolos pediátricos no recomiendan el
uso sistemático de estas proyecciones.

Tomografía computarizada La TC de la
columna cervical se emplea con frecuencia.
Se han establecido algunas indicaciones para
el uso sistemático de la TC como la evalua-
ción adicional de las fracturas identificadas
o para observar zonas no bien visualizadas
en la serie radiológica cervical inicial14. Otras
indicaciones son la evaluación del paciente
inconsciente con radiografías iniciales nor-
males y los pacientes a los que se realiza TC
craneal. Los partidarios de la TC recomien-
dan incluir toda la columna en ambos casos
y retirar la inmovilización si la exploración
es normal (o realizar protecciones en fle-
xión-extensión)14,19. Otros recomiendan
incluir sólo las tres primeras vértebras cervi-
cales en los menores de 8 años porque la
mayoría de las lesiones se localizan en esta
lesión20. No hay estudios de valoración sis-
temática de las indicaciones de la TC en la
evaluación de las lesiones de la columna cer-
vical pediátrica. La TC no ofrece buenas
imágenes de las estructuras ligamentosas y
pasa por alto muchas lesiones ligamentosas,
aunque una proporción relevante de lesio-
nes en niños menores de 8 años afectan a
estructuras ligamentosas14,21.

Resonancia magnética La RM es la téc-
nica de imagen de elección para la evalua-
ción de las lesiones ligamentosas y las lesio-
nes de la médula espinal. La RM visualiza
la mayoría de las lesiones ligamentosas y
todas las lesiones de la médula espinal. En
muchos casos la RM altera las indicaciones
en pacientes que precisan una estabiliza-
ción quirúrgica. La RM proporciona infor-
mación pronóstica en los niños con lesión
medular espinal14,21.

Evaluación radiológica
Una vez obtenidas las radiografías hay que
prestar atención para interpretar las imáge-
nes con precisión y correlacionar los hallaz-
gos con la anamnesis y la exploración física.
Debido a las diferencias fisiológicas señala-
das antes, algunos radiológicos normales

en la infancia son significativamente dife-
rentes de los adultos. Los hallazgos que
habitualmente generan preocupación son:
seudosubluxación de C2 sobre C3 (pre-
sente hasta en el 25% de los niños), distan-
cia atlas-odontoides exagerada (presente en
el 20% de los menores de ocho años) y sin-
condrosis radiotransparente entre la odon-
toides y C2 (presente en todos los meno-
res de 4 años y en el 50% de los menores de
10 años). Otros hallazgos normales que
pueden malinterpretarse son una anchura
variable de las partes blandas anteriores
(que cambia según la posición de la cabeza
y con el llanto), las apófisis anulares ante-
riores de los cuerpos vertebrales y el acu-
ñamiento anterior de los cuerpos vertebra-
les (especialmente C3)14,22,23. Todos estos
hallazgos normales pueden confundirse
con lesiones traumáticas agudas en niños
que han sufrido un traumatismo.

La evaluación de la radiografía lateral de
la columna cervical comienza con la obser-
vación de cuatro líneas que corresponde a
los cuerpos vertebrales anteriores, cuerpos
vertebrales posteriores, línea espinolaminar
y punta de las apófisis espinosas. Todas
estas líneas deben tener un contorno suave
y regular (véase figura 24.3.2). Las carillas
articulares deben estar paralelas, los espa-
cios discales intervertebrales en el borde
posterior de los cuerpos vertebrales deben
ser similares y las distancias entre apófisis
espinosas no deben mostrar ensancha-
miento (abanico). La revisión de la sombra
de partes blandas debe revelar un espacio
retrofaríngeo no superior a la mitad del diá-
metro AP del cuerpo vertebral en C2 y no
más ancho que la anchura completa del
cuerpo vertebral en C6. Como ya hemos
señalado, esto puede ser difícil de interpre-
tar en el niño que llora1,3,14.

La evaluación de estas zonas de posible
anormalidad resulta más fácil gracias a una
serie de mediciones normales. Para la rela-
ción atlantoaxial (C1-C2), la distancia (en
proyección lateral) entre el borde posterior
del arco anterior de C1 y el borde anterior de
la odontoides debe ser menor de 5 mm en
niños menores de 8 años y ≤3 mm en niños
mayores y adultos. Para evaluar la relación
entre el basion del cráneo y el atlas, la medi-
ción más fiable en los niños es la línea axial
posterior de Harris (véase figura 24.3.3), que
debe estar a menos de 12 mm del basion del
cráneo.

La subluxación de C2 sobre C3 y de C3
sobre C4 produce siempre dificultades de
interpretación de las radiografías de la
columna cervical pediátrica. La línea de
Swischuk (línea cervical posterior), que une

la línea espinolaminar de C1 con la de C3,
permite evaluar la probabilidad de que la
subluxación sea fisiológica (véase figura
24.3.4). La unión espinolaminar de C2 debe
estar a menos de 2 mm de esta línea. Si la
distancia es mayor de 2 mm es probable una
fractura o una subluxación patológica.

Normas para retirar 
la inmovilización 
de la columna cervical
Con el conocimiento del mecanismo de
lesión, inmovilización necesaria, exploración
clínica e interpretación radiológica es posi-
ble establecer las recomendaciones (véase fi-
gura 24.3.5) que permiten un tratamiento
seguro y efectivo de la columna cervical con
posible lesión y reducen el número de prue-
bas complementarias necesarias. Estas nor-
mas comprenden los siguientes puntos:

• Hay que inmovilizar a todos los
pacientes con un mecanismo de lesión
relevante, alteración del estado de
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Fig. 24.3.2 Líneas de la columna
cervical. Proyección lateral de la columna
cervical. A, cuerpos vertebrales anteriores;
B, cuerpos vertebrales posteriores y canal
vertebral anterior; C, línea espinolaminar y
canal vertebral posterior; D, punta de las
apófisis espinosas C2-C7; E, apófisis
odontoides del diente de C2; F, arco anterior
de C1; G, espacio predental entre 
la superficie posterior del arco anterior 
de C1 y la superficie anterior de la apófisis
odontoides.
Modificado de Barkin et al 1994 Emergency
Pediatrics, 4th edn. Mosby, St. Louis,
Missouri, USA.

C2 
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consciencia, síntomas neurológicos o
que no pueden ser evaluados

• Si durante la evaluación el paciente
está alerta, no está bajo los efectos de
medicación, no presenta otras lesiones
graves, no tiene dolor a la palpación
cervical posterior, no tiene dolor
cervical posterior con el movimiento y
no presenta signos neurológicos, es
posible retirar la inmovilización con
seguridad y no son necesarias pruebas
complementarias adicionales. Si no se
cumplen todos estos criterios o la
evaluación resulta incompleta hay que
mantener la inmovilización y obtener
una serie de tres proyecciones
radiológicas15.

• Si las radiografías son normales hay
que reexplorar al paciente. Si la
exploración es normal puede retirarse
la inmovilización. Si sigue habiendo
dolor relevante o dolor a la palpación
debe realizarse una TC de toda la
columna. Si la TC es normal y el
paciente está alerta y colabora puede
mantenerse la inmovilización y
obtener proyecciones en flexión y
extensión 3-7 días más tarde, una vez
resuelto el espasmo muscular. Si el
paciente sigue encontrándose mal o ha
sufrido un politraumatismo puede
estar indicada una RM. Se recomienda
consultar con un cirujano ortopédico
pediátrico o neurocirujano.

Subluxación rotatoria
atlantoaxial
La luxación rotatoria fija de la articulación
atlantoaxial es más frecuente en la infancia
que en la vida adulta. Puede aparecer tras

un traumatismo leve, junto a una infección
de la vía respiratoria superior y a menudo
no se identifica la causa. El cuadro clínico
es el de la cabeza girada hacia un lado y
mantenida en posición de «petirrojo». El
niño es incapaz de girar la cabeza más allá
de la línea media y los intentos de mover la
cabeza producen dolor con frecuencia. El
espasmo del músculo esternocleidomastoi-
deo (ECM) está presente en el lado hacia
el que está girada la cabeza (lado homola-
teral), como si el músculo intentara ende-
rezar la cabeza. Por el contrario, en la tor-
tícolis el espasmo del ECM está en el lado
opuesto al que está girada la cabeza (lado
contralateral), como si el espasmo provo-
cara el giro de la cabeza1,14.

Las radiografías simples pueden ser
diagnósticas y revelan que la masa lateral
de C1 está rotada en dirección anterior a
la odontoides en la proyección lateral, o la
rotación de las apófisis espinosas del lado
homolateral en la proyección AP. Si la
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Fig. 24.3.3 Línea axial posterior
para identificación de la luxación
occipitoaxial.

Fig. 24.3.4 Línea cervical posterior
(Swischuk).

Fig. 24.3.5 Guía para el tratamiento de la columna cervical con probable
lesión.

C3

Clivus

Espacio preodontoides

Línea cervical 
posterior

Collarín rígido; 
inmovilizador cefálico 
o sacos de arena y 
cinta, tabla o lona 
vertebral

Paciente 
inconsciente o 
no colaborador

Paciente 
consciente y 
colaborador

Otra lesión importante; 
dolor en el cuello; dolor 
a la palpación cervical; 
déficit neurológico; 
estado mental alterado

Sí en 
alguno

No en
todos

Retirar collarín; evaluar 
dolor espontáneo o 
a la palpación, espasmo 
muscular y limitación 
de la movilidad

. 

Anormal

Normal 

No radiografías; 
quitar collarín

Anormal o paciente 
inconsciente/no colaborador

Normal y 
paciente colaborador

Radiografías AP, 
lateral, odontoides 

(si > 5 años)

Anormal

Normal 

TC de toda la columna cervical 
(o localizada en las zonas 
de anormalidad en radiografías 
simples)

RM si TC normal y síntomas 
relevantes o si síntomas 
neurológicos

Proyecciones diferidas en 
flexión-extensión si TC normal 
y síntomas leves (o mantener 
inmovilización como paciente 
externo hasta completar el estudio)

Consulta con neurocirujano 
o cirujano ortopédico pediátricos

No es necesario 
nada más
Registrar 
en la historia clínica

Retirar collarín; evaluar 
dolor espontáneo o 
a la palpación, espasmo 
muscular y limitación 
de la movilidad

Mantener inmovilización



exploración clínica y las radiografías sim-
ples no confirman el diagnóstico puede
estar indicada la TC1.14.

La subluxación rotatoria de corta dura-
ción se reduce espontáneamente con fre-
cuencia y cuando no lo hace o es de larga
duración (días) puede ser necesaria la trac-
ción o manipulación para la reducción.
Tras la reducción es necesaria una inmovi-
lización cuya duración depende de la dura-
ción de la subluxación1,14,24.

LESIONES DE LA COLUMNA
TORÁCICA Y LUMBAR
Las fracturas de la columna torácica repre-
sentan el 25%-30% de las lesiones verte-
brales en la infancia, mientras que las frac-
turas lumbares suponen el 20%-25%. Las
lesiones de la columna torácica y unión
toracolumbar tienen mayor incidencia de
lesión medular espinal, con un defecto neu-
rológico presente hasta en el 40% de los
casos1,6. La elevada incidencia de lesión
medular está relacionada con el tamaño
relativamente grande de la médula espinal
en la región torácica y la estabilidad inhe-
rente de la columna torácica que requiere
fuerzas más elevadas para producir lesión
ósea. Se observan lesiones a varios niveles
en el 30%-40% de los niños con fracturas
de la columna torácica o lumbar4,6. Las
fracturas de la región torácica inferior y
lumbar superior presentan una lesión intes-
tinal o visceral asociada hasta en el 50%
de los casos1. Los accidentes de tráfico y
las caídas son la causa de la mayoría de las
lesiones, pero también existen lesiones no
accidentales en estas regiones.

Mecanismo de lesión
Las lesiones de la columna torácica y lum-
bar son lesiones por flexión/extensión o
compresión vertical, a menudo se produce
una combinación de estas y también es rela-
tivamente frecuente un cierto grado de
separación.

Muchas lesiones óseas están causadas
por estos mecanismos. La compresión del
cuerpo vertebral con acuñamiento ante-
rior es la más frecuente. No obstante, un
cierto grado de acuñamiento anterior es
normal en la infancia. En las fracturas con
estallido se produce interrupción de los
platillos vertebrales y hernia discal en el
cuerpo vertebral. Los fragmentos retro-
pulsados pueden producir lesión de la
médula espinal. La fractura por «cinturón
de seguridad», asociada a un cinturón de
seguridad de tres puntos de fijación es una

lesión por hiperflexión y separación más
frecuente en la unión toracolumbar y que
se asocia con frecuencia a lesión visceral o
del mesenterio. Se rompen los elementos
óseos o ligamentosos posteriores y el trazo
de fractura se extiende horizontalmente al
cuerpo vertebral o a través del disco inter-
vertebral1,4,6,25.

Evaluación clínica
Igual que en los pacientes que han sufri-
do un traumatismo, la evaluación de la
columna cervical debe realizarse durante
la valoración secundaria tras analizar y esta-
bilizar la vía respiratoria, respiración y cir-
culación. Conocer el mecanismo de lesión
es importante para identificar el riesgo de
lesión de la columna torácica o lumbar. La
presencia de dolor en la espalda aumenta
la probabilidad de lesión, pero su ausencia
no la descarta. La exploración clínica debe
concentrarse en el dolor a la palpación y
en signos de hematoma o deformidad
sobre la columna. Esto se valora rodando
al paciente como un tronco manteniendo
la inmovilización vertebral. También hay
que buscar signos de lesión de la médula
espinal o de la cola de caballo.

En todo paciente con dolor espontá-
neo o a la palpación sobre la columna
debe realizarse una exploración radioló-
gica. Los pacientes sin dolor espontáneo
o a la palpación con alteración del estado
de conciencia u otras lesiones relevantes
tienen riesgo de presentar lesiones verte-
brales torácicas o lumbares desapercibidas
(igual que lesiones de la columna cervi-
cal)26. Dado que las lesiones a distinto
nivel son frecuentes, en todo niño con una
fractura o lesión medular cervical confir-
mada hay que obtener radiografías simples
de toda la columna (véase figura 24.3.5).

Evaluación radiológica
Tras la evaluación clínica hay que realizar
radiografías en todos los niños que tengan
riesgo de lesión vertebral torácica o lum-
bar (tabla 24.3.4). Las proyecciones están-
dar para ambas regiones son la anteropos-
terior y la lateral. En la región torácica hay
que sobrexponer las radiografías en com-
paración con una radiografía de tórax nor-
mal para ver bien la columna. Los hombros
oscurecen en ocasiones la columna torácica
superior y puede ser necesaria una proyec-
ción de nadador para ver las dos primeras
vértebras torácicas.

En las radiografías hay que comprobar
las líneas anterior y posterior de los cuer-
pos vertebrales, así como la línea espinola-
minar en la proyección lateral. Estas tres

líneas deben tener un trayecto paralelo.
Hay que evaluar la altura anterior y poste-
rior de cada cuerpo vertebral, considerando
anormal una diferencia superior a 3 mm.
En la proyección AP hay que explorar con
atención las líneas paravertebrales para
detectar signos de hematoma paraverte-
bral. Los elementos posteriores deben ser
visibles a través del cuerpo vertebral y
deben estar alineados. Hay que inspeccio-
nar cada una de las vértebras, ya que un
cuerpo vertebral invisible o aparentemente
vacío indica una fractura-luxación con
separación1,25.

Existen algunos signos radiológicos que
indican una fractura inestable: colapso del
cuerpo vertebral con ensanchamiento de
los pedículos, disminución mayor del 33%
del canal vertebral por fragmentos retro-
pulsados de la lámina, pedículos o cuerpo,
traslocación mayor de 2,5 mm entre cuer-
pos vertebrales en cualquier dirección,
luxación interapofisaria bilateral o compre-
sión anterior superior al 50% del cuerpo
vertebral asociada a ensanchamiento del
espacio interespinoso25.

Aunque la mayoría de las fracturas de
la columna torácica y lumbar se diagnos-
tican en las radiografías simples iniciales,
con frecuencia estas radiografías no pro-
porcionan información suficiente sobre la
extensión de la lesión y suele realizarse
una TC de la región para conocer la
extensión completa de la lesión. Puede
ser necesaria una RM para ver toda la
afectación ligamentosa y de la médula
espinal.

Algunas fracturas de la región torácica
pueden ser difíciles de ver en las radiogra-
fías simples, en especial si hay dificultades
técnicas para obtener las radiografías en
pacientes politraumatizados. Existen algu-
nos signos secundarios de lesión de la
columna torácica que pueden ayudar a
establecer el diagnóstico. Por lo general
puede verse un hematoma paravertebral
en la zona de lesión, puede haber hemo-
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� Dolor en la región torácica o lumbar
� Dolor a la palpación de la columna en

la región torácica o lumbar
� Hematoma o deformidad pronunciados

en la columna
� Alteración del estado de la consciencia
� Fractura confirmada en otra región de la

columna

Tabla 24.3.4 Indicaciones 
para las radiografías de la columna
toracolumbar



tórax, así como ensanchamiento del
mediastino. Por desgracia estos signos no
permiten distinguir una lesión de la
columna torácica de una lesión del arco
aórtico.

Tratamiento
El tratamiento debe comenzar por la vía
respiratoria, respiración y circulación.
Sólo después de estabilizar estas funcio-
nes vitales comienza el tratamiento de la
columna. No obstante, mientras se esta-
biliza al paciente hay que mantener la
columna alineada y hay que mover al
paciente rodando como un tronco. Es
obligatoria una evaluación e investigación
completa del abdomen y tórax en todos
los pacientes con lesiones relevantes en la
columna torácica y lumbar superior, y no
hay que olvidar las lesiones pélvicas aso-
ciadas a lesiones de la columna lumbar.
Como muchas de estas lesiones se asocian
a lesiones intrabdominales, es frecuente
un íleo que hace necesaria una sonda
nasogástrica u orogástrica. Hay que con-
sultar al cirujano ortopédico o neurociru-
jano pediátricos para el tratamiento defi-
nitivo de la lesión. La estabilización
quirúrgica suele ser necesaria para las frac-
turas inestables y para las fracturas asocia-
das a lesión neurológica4,6,25.

LESIÓN DE 
LA MÉDULA ESPINAL
El objetivo del tratamiento de la lesión de
la médula espinal o cola de caballo es redu-
cir el defecto neurológico resultante. Esto
empieza por una inmovilización adecuada de
la columna con una investigación completa
y minuciosa de la anatomía de la lesión27.

Hay que sospechar una lesión medular
espinal en el niño politraumatizado, trau-
matismo leve asociado a dolor vertebral,
síntomas sensitivos o motores y en cual-
quier paciente con alteración de la cons-
ciencia. Hay que inmovilizar adecuada-
mente al paciente, como con una tabla
vertebral con collarín cervical e inmovili-
zador cefálico (véase el apartado sobre
inmovilización vertebral, p. 640), y para
evaluar la espalda hay que rodar al paciente
como un tronco. Hasta el 50% de los
pacientes con lesión medular espinal tienen
al menos una lesión craneal moderada27.

Síndromes 
de lesión medular espinal
En los pacientes con lesión de la médula
espinal se observan distintos tipos de

defecto neurológico, según la porción de
la médula espinal dañada. El shock neuró-
geno (manifestaciones de la pérdida de esti-
mulación simpática del sistema cardiovas-
cular) aparece de inmediato tras una lesión
medular completa a nivel T6 o superior.
No debe confundirse con el shock medular,
que es la disfunción reversible de la médula
espinal relacionada con la lesión. Es pro-
bable que se deba a una conmoción de la
médula espinal sin daño permanente.
Puede ser aislado o combinado con lesión
medular permanente. Su desaparición es
responsable de la mejoría de la función
neurológica observada en los primeros días
tras la lesión27.

La distinción entre lesión completa y
parcial (con conservación de función
motora o sensitiva por debajo de la lesión)
es fundamental para el pronóstico. Muchos
pacientes con lesión parcial recuperan casi
toda o toda la función neurológica. Puede
producirse una lesión medular parcial en
cualquier región y con cualquier meca-
nismo de lesión.

La lesión medular completa se produce
por lo general en lesiones de la columna
torácica y de la unión toracolumbar. La
médula espinal es grande en relación con
el tamaño del canal vertebral a este nivel.
Las lesiones medulares completas que
duran más de 24 horas pocas veces recu-
peran una función relevante. Las lesiones
de la cola de caballo, en o por debajo de
L2, afectan a nervios periféricos más que a
la médula espinal y pueden lograr una recu-
peración notable de la función de la extre-
midad inferior y esfinteriana incluso sema-
nas después de la lesión27.

El síndrome medular central se observa
por lo general en la lesión por hiperexten-
sión con hernia del disco intervertebral al
interior de la médula espinal. La lesión
resultante produce un defecto motor más
pronunciado en los brazos que en las pier-
nas y más extenso en los pequeños múscu-
los de la mano. El defecto sensitivo es varia-
ble. El síndrome de Brown-Séquard o
hemisección medular produce una pérdida
contralateral de la sensibilidad al dolor y la
temperatura con una parálisis motora homo-
lateral y pérdida de propiocepción por de-
bajo del nivel de lesión. Aproximadamente
dos tercios de los pacientes con síndrome
medular central y un tercio con síndro-
me de Brown-Séquard se recuperan27.

Evaluación clínica
Los pasos iniciales del tratamiento de un
paciente con sospecha de lesión medular
espinal son la evaluación y reanimación de

la vía respiratoria, respiración y circulación.
Las amenazas más inmediatas para la vida
y para la función de la médula espinal son
la hipoxia y la hipotensión. Las lesiones
medulares espinales en la columna cervi-
cal superior pueden deteriorar la fun-
ción de respiración y requieren intubación
temprana con ventilación mecánica. La
columna cervical inestable debe mante-
nerse alineada sin tracción durante el tra-
tamiento de la vía respiratoria. La pérdida
de tono vasomotor simpático tras lesión de
la médula espinal cervical provoca vasodi-
latación, venodilatación y disminución del
retorno venoso al corazón con hipoten-
sión. Se produce una bradicardia relativa
para la edad y la presión arterial existente
que puede ayudar a distinguir esta res-
puesta del shock hemorrágico27.

La administración inicial de 10-20 ml/kg
de líquidos corrige la hipovolemia relativa.
No obstante, si se mantiene la hipotensión
puede ser necesario medir la presión venosa
central (PVC) para guiar la reposición de
líquidos. Una reposición excesiva de líquido
que eleva la presión venosa central y la pre-
sión en la arteria pulmonar por encima del
rango normal producirá edema pulmonar.
El tratamiento con un vasoconstrictor,
como metaraminol, puede resultar útil en el
paciente con una PVC pero que permanece
hipotenso. En los pacientes con bradicardia
relevante pueden ser útiles los fármacos ino-
tropos, como dopamina o adrenalina. En los
pacientes que precisan más de 40 ml/kg de
reposición líquida con una PVC baja hay
que sospechar otra lesión que produce pér-
dida de sangre.

La exploración del deterioro neuroló-
gico se realiza durante la valoración secun-
daria. Debe realizarse una exploración
minuciosa de la función motora de las
extremidades y una evaluación de los refle-
jos, así como del nivel del defecto sensitivo.
El conocimiento de los dermatomas y mio-
tomas permite determinar el nivel de la
lesión neurológica.

Evaluación radiológica
En todos los pacientes con sospecha de
lesión de la médula espinal hay que obtener
radiografías de la columna. Las radiografías
deben incluir toda la columna porque son
frecuentes las lesiones a distintos niveles.
Una vez estabilizado el paciente hay que
profundizar el estudio de la lesión. Las lesio-
nes óseas deben evaluarse como ya hemos
visto. El estudio de la médula espinal
requiere RM. La RM debe hacerse lo antes
posible tras la identificación de una lesión
medular espinal porque permite identificar
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problemas intramedulares reversibles en
pacientes con un defecto neurológico par-
cial. El aspecto de la médula espinal en RM
permite también predecir el resultado neu-
rológico. La sección medular completa y la
hemorragia profusa tienen mal pronóstico,
la hemorragia leve y el edema un pronóstico
moderado a bueno y una RM normal se aso-
cia a una recuperación completa1.

Tratamiento
La mayor parte del tratamiento disponible
para las lesiones medulares espinales es de
soporte. Hay que aplicar soporte respira-
torio y circulatorio según sea necesario. Es
necesario el sondaje vesical para la vejiga
neurógena, y es necesaria una sonda naso-
gástrica para tratar la parálisis gástrica e
intestinal inicial. Para el traslado es conve-
niente administrar antieméticos para evitar
los vómitos y el movimiento de la columna
o el compromiso de la vía respiratoria.
Debe iniciarse la administración subcutá-
nea de heparina de bajo peso molecular una
vez que el paciente está estable para preve-
nir la trombosis venosa profunda28.

El tratamiento específico de la lesión
medular espinal es controvertido. Se han
probado cuatro fármacos en estudios pros-
pectivos aleatorizados: metilprednisolona,
tirilazad, naloxona y gangliósido GM-1.
Hasta ahora todos los estudios excluían a
menores de 13 años. Tirilazad y naloxona
no han demostrado beneficios. Existen
pruebas contradictorias sobre los benefi-
cios de metilpredinosolona y se ha com-
probado que aumenta el riesgo de infec-
ción bacteriana. Se recomienda utilizarla
conociendo los riesgos y posibles benefi-
cios28. En la tabla 24.3.5 se muestran los
protocolos vigentes. Gangliósido GM-1
no ha demostrado hasta ahora ningún
beneficio en la lesión medular espinal, por
lo que no se recomienda su uso habitual.

Una vez estabilizado y estudiado el
paciente hay que preparar el traslado a una
unidad de lesionados medulares. Estas uni-
dades y las unidades de cuidados intensivos
asociadas están preparadas para controlar
el compromiso cardiovascular que puede
aparecer en las semanas siguientes, los
aspectos psicosexuales que acompañan a la
lesión medular espinal, los problemas uro-
lógicos y el potencial de lesiones cutáneas,
que son exagerados en estos pacientes.

LMESAR
La lesión de la médula espinal sin anoma-
lía radiológica (LMESAR) se define por

signos objetivos de mielopatía como conse-
cuencia de un traumatismo sin signos de frac-
tura o inestabilidad ligamentosa en las radio-
grafías simples o tomografía29. LMESAR es
más frecuente en niños pequeños (en
especial < 8 años de edad) y en lesiones de
la columna cervical. Las causas propues-
tas son la laxitud ligamentosa e inmadu-
rez ósea, que permiten un movimiento
transitorio excesivo durante el trauma-
tismo, que produce separación o com-
presión de la médula espinal o isquemia
medular por lesión vascular o hipoperfu-
sión. La incidencia en la infancia es del
1%-10% de todas las lesiones medulares
espinales1,30,31.

Los niños pequeños tienden a tener
una lesión neurológica más grave con
menor mejoría a largo plazo31. Algunos
niños presentan una lesión neurológica
leve que progresa a una lesión medular
espinal parcial o completa. La incidencia
de esta presentación diferida de los sínto-
mas graves es del 5%-50%. El retraso en la
presentación de los síntomas al completo
ha sido hasta de cuatro días1,31. Debido a
esta posibilidad, todos los niños con ante-
cedente de síntomas neurológicos de cual-
quier tipo de defecto neurológico deben

tratarse como pacientes con posible lesión
medular espinal.

Tras la valoración primaria, reanima-
ción y secundaria y evaluación radiológica,
todo paciente con defecto neurológico
debe permanecer inmovilizado hasta que
se haya descartado o tratado una lesión
ósea, ligamentosa o de la médula espinal.
Debe ampliarse el estudio con una TC
centrada en la región de los síntomas y
probablemente una RM para ver la
médula espinal. Las radiografías diferidas
en flexión y extensión pueden utilizarse
para determinar la estabilidad ligamentosa
de la columna cervical. La RM propor-
ciona la misma información pronóstica en
las lesiones LMESAR que en otras lesio-
nes de la médula espinal.
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de mantenimiento
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Tabla 24.3.5 Administración de metilprednisolona en la lesión medular espinal
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INTRODUCCIÓN

La urgencia es un campo de la práctica
médica con numerosas reclamaciones y
resultados osteomusculares adversos (en
especial fracturas desapercibidas) que
origina una elevada proporción de recla-
maciones atendidas. Muchos factores
intrínsecos a la medicina de urgencias
contribuyen a este riesgo, como una rota-
ción frecuente de personal, actividad
durante 24 horas con múltiples cambios,
demandas asistenciales muy variadas y ele-
vada carga de trabajo.

Muchos de los problemas son sistémi-
cos, igual que muchas de las soluciones.
Los resultados pueden ser adversos cuando
los problemas clínicos estudiados en esta
sección no son identificados o tratados ade-
cuadamente, y existen intervenciones sis-
témicas del servicio de urgencias (SU) que
pueden reducir su frecuencia.

ACONTECIMIENTOS
ADVERSOS EN CIRUGÍA
ORTOPÉDICA PEDIÁTRICA
AGUDA
No identificación o
identificación diferida
La «fractura desapercibida» es el aconteci-
miento adverso asociado con más frecuencia
a reclamación contra el SU, ya que representa
aproximadamente la mitad de las reclama-
ciones por negligencia en Gran Bretaña y
Australia1. Algunos estudios sobre la corre-
lación entre el análisis radiológico del médico
del SU con el informe del radiólogo demues-
tran que el 1%-2% de estos informes presen-
tan una discrepancia suficiente como para
alterar el tratamiento2-6, aunque en muchas
series no se detallaron los acontecimientos
adversos a largo plazo. Las fracturas pueden
pasar desapercibidas por un fallo en la eva-
luación primaria (no realizar una anamnesis
o exploración exhaustiva y, por tanto, no rea-
lizar radiografías), que no serán demostradas
por radiografía. Las radiografías pueden fallar
en la cobertura o en la resolución, de modo
que la anomalía puede pasar desapercibida al
médico del SU, o al radiólogo, y esto tam-
poco suele ponerse de manifiesto en las series
estudiadas, que suponen que el informe del
radiólogo es el patrón de referencia, y puede
haber descrepancias entre el informe del
radiólogo y el del médico. Todos estos des-
cuidos están asociados específicamente con
resultados adversos7 y no debe menospre-
ciarse la responsabilidad del médico de segui-
miento y comunicación, que debe garanti-
zar que se realiza un seguimiento oportuno.

En la tabla 24.4.1 se muestran los acon-
tecimientos adversos en traumatolo-
gía/cirugía ortopédica pediátrica más fre-
cuentes o relevantes.

Respecto a las fracturas desplazadas y
luxaciones desapercibidas conviene tener
presentes los siguientes puntos:

� Estas alteraciones anatómicas deben ser
clínicamente aparentes para el paciente
y el médico. De hecho, en una serie de
80 lesiones con identificación diferida5,
había comentarios escritos sobre dolor,
edema o deterioro funcional en más del
60% de los casos, que no habían sido
consideradaos. En el 20% de los casos
el médico había sido avisado del
posible problema por el paciente o sus
familiares.

� Las fracturas periarticulares tienen un
riesgo desproporcionadamente elevado
de pasar desapercibidas y de
acontecimientos adversos. Aunque la
mayoría de las series de fracturas
desapercibidas en el SU abarcan
localizaciones diferentes (45 fracturas en
15 localizaciones y 69 fracturas 
en 27 localizaciones5 en dos series no
exclusivamente pediátricas), las lesiones
en la rodilla (espina y meseta tibial)
estaban representadas
desproporcionadamente en la primera
(nueve fracturas comparadas con tan
sólo una fractura de escafoides
desapercibida) y las lesiones en el codo
están representadas
desproporcionadamente en los
acontecimientos adversos pediátricos.
No obstante, en todas las lesiones de
codo pediátricas que pueden pasar
desapercibidas (fractura supracondílea
inestable, fractura del cóndilo lateral,
fractura-luxación de Monteggia y
retención de la epitróclea, p. ej., tras
luxación de codo) la exploración del
codo es francamente anormal con
derrame y limitación de la amplitud de
movimiento. Aunque la fractura-
luxación de Monteggia continúa
pasando desapercibida al radiólogo no
entrenado, la anomalía clínica del codo
no debería pasar desapercibida. Se
producen algunas interpretaciones
erróneas de las radiografías (y los pocos
errores del radiólogo se producen
también) porque el médico que revisa la
radiografía no era el mismo que había
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ROBYN BRADY

24.4 CONTROL DEL RIESGO EN CIRUGÍA
ORTOPÉDICA PEDIÁTRICA AGUDA

ASPECTOS ESENCIALES

1 La identificación y el
tratamiento inadecuados de las
lesiones inestables o desplazadas,
como las fracturas del cóndilo
humeral lateral, fracturas-
luxaciones de Monteggia y
deslizamiento de la epífisis
femoral proximal (DEFP). pueden
provocar deformidad y deterioro
funcional graves a largo plazo.

2 Las complicaciones de la
inmovilización, desde la
ulceración cutánea hasta el
síndrome compartimental obligan
a aplicar protocolos de control del
riesgo minuciosos, porque a
menudo están relacionados con
situaciones de «eslabón débil».

3 No debe subestimarse la
importancia de una evaluación
clínica y seguimiento adecuados
del paciente o de los problemas
clínicos.

4 Distintas estrategias de
control del riesgo representan una
red de seguridad para médico y
paciente.



evaluado al paciente, un fallo del sistema
de supervisión que se ha corregido en la
mayoría de los SU urbanos de Australia.
Por tanto, todos los médicos deben
recordar que la ausencia de integridad
articular clínica (derrame, asimetría en
comparación con el otro lado,
limitación de la amplitud de
movimiento) es una indicación de
revisión temprana por el especialista
incluso si la radiografía parece normal.

� Dos categorías especiales de pacientes
de alto riesgo merecen una mención
especial. La primera es la de los
pacientes politraumatizados7,8, debido
a varios factores como la urgencia y
otros problemas clínicos, la posibilidad
de una estado de consciencia alterado

o distraído y problemas de
comunicación. El segundo grupo es el
de los niños con enfermedades
complejas, como trastornos del
espectro del autismo, debido a
dificultades de comunicación con el
paciente, anomalías anatómicas previas
ocasionales, distintos umbrales de
dolor y necesidad de establecer la
referencia «normal». Ambas 
categorías de pacientes requieren la
participación de médicos expertos, así
como una evaluación y documentación
sistemática atenta y repetida con
frecuencia

Los problemas relacionados con las inter-
venciones en el SU pertenecen a otra cate-
goría y aumentan proporcionalmente con
el número y tipos de intervenciones reali-

zadas en el SU, que es muy variable en
Australia, en especial en la población
infantil. Las estrategias para evitar estos
problemas están bien descritas en las
publicaciones sobre control del riesgo de
manera que cualquier SU que planea cam-
biar sus prácticas puede conseguirlo con
buen resultado si sigue estas recomenda-
ciones de tabla 24.4.2.

La inmovilización con escayola y sus
problemas relacionados continúa siendo
una pesadilla para los responsables de SU:
demasiado suelta, demasiado apretada, de-
masiado cilíndrica, inmovilización inade-
cuada, inmovilización excesiva, etc. Uno
de los problemas más graves es la posibili-
dad de síndrome compartimental, aunque
son más frecuentes problemas de heridas
cutáneas por irregularidades en la escayola
que sobresalen hacia dentro y por el uso
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Fracturas/luxaciones desplazadas
desapercibidas
� Codo

Fracturas supracondíleas
Fracturas del cóndilo lateral
Fracturas-luxaciones de Monteggia
Retención intrarticular de la epitróclea

� Rodilla
Espina tibial

� Fracturas falángicas con angulación
� Cadera

Deslizamiento de la epífisis femoral
proximal (DEFP)

� Lesiones abiertas
� Complicaciones de las fracturas como

síndrome compartimental, compromiso
vasculonervioso

� Pacientes de alto riesgo
Politraumatismo, discapacidad múltiple

Fracturas no desplazadas
desapercibidas
� Fracturas en rodete

Húmero proximal
Cuello radial
Radio y cúbito distal
Fémur distal

� Fractura del niño preescolar (fractura
tibial por sobrecarga)

Identificación tardía de
� Artritis séptica
� Osteomielitis
� Leucemia/otra infiltración neoplásica
� Trastornos ortopédicos congénitos

graves como luxación congénita de la
cadera, problemas vertebrales

Problemas técnicos
� Lesiones relacionadas con escayola
� Pérdida de reducción tras manipulación
� Consolidación anormal
� Complicaciones anestésicas

Tabla 24.4.1 Episodios adversos
en cirugía ortopédica pediátrica
aguda

1. Formación
� Programas multimedia de aprendizaje independiente, por ejemplo para escayolado o

identificación de fracturas
� Etiquetado por un técnico en escayolado o personal experto antes de la técnica o de

colocar la escayolas
� Guías de control clínico on-line, por ejemplo, PaEDpac
� Tutorías por cirujanos ortopédicos o radiólogos
� Enseñanza de advertencias clínicas, por ejemplo, rearticulaciones (véase el texto)

2. Sistemas de información departamental
� Libros de texto, PaEDpac, etc.
� Disponibilidad de libros de consulta, por ejemplo, Keats, McRae, Gill, Swischuck, PF
� Carteles sobre escayolado
� Fotografías para identificación de fracturas pediátricas
� Complementos de tecnología-información incorporados a programas informáticos de

información SU
� Apuntes automatizados para presentaciones particulares, por ejemplo, 

lesión bajo dos
Multitrauma
Solicitudes de radiografías (requieren documentación de radiografías asociadas)
Necesidad de revisión por experto con acreditación para lactante o LMO o categoría de
clasificación <4
� Nexos para descargar información y consejos como
Tratamiento de la herida
Tratamiento con escayola
Consejos postsedación
� Comunicaciones automatizadas
Aviso por fax a LMO registrado

3. Auditoría del departamento
� Auditoría de los resultados (radiografías) y sistema de seguimiento
� Revisión semanal de los casos SU-traumatología/cirugía ortopédica incluyendo

manipulaciones SU
� Auditoría de las anestesias en SU
� Auditoría de la categoría de clasificación 1 e ingresos en UCI para identificar problemas

retrospectivos con control SU y diagnóstico tardío
4. Política de supervisión

� Solicitudes de revisión automatizadas 
� Presencia durante más tiempo del médico consultor

5. Políticas sobre intervenciones
� ¿Qué se debe hacer: cuándo, dónde y por quién?
� Dos médicos encargados de las técnicas con sedación IV
� Formularios de documentación diseñados específicamente, incluyendo observaciones 

de enfermería

Tabla 24.4.2 Estrategias de control del riesgo: cirugía ortopédica pediátrica
aguda



incompetente de la sierra de abrir escayo-
las. Los servicios que realizan manipula-
ciones deben estar equipados con medios
materiales y humanos para monitorizar a
los pacientes frente a episodios adversos
por la anestesia y deben equilibrar la nece-
sidad de evitar una escayola demasiado
apretada con la necesidad de mantener la
reducción mediante modelado en posición
apropiada. La limitación de las manipula-
ciones ortopédicas SU pediátricas a perso-
nal médico experto con revisión al día
siguiente reduce el número de problemas.
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INTRODUCCIÓN
El escroto agudo se define como un escroto
doloroso o aumento de tamaño de inicio
agudo o subagudo. El origen de esta pato-
logía puede situarse en los testículos, la ingle
o la piel del escroto. En un niño más
pequeño, el dolor para que se muestre alte-
rado, con llanto, y puede ser intratable. En
un niño mayor, la renuencia a deambular es
la característica predominante. Además, el
dolor referido por una úlcera testicular puede
presentarse como dolor abdominal. Por
tanto, en los pacientes que acuden con dolor
abdominal, especialmente un dolor bajo, se
debe explorar la región inguinal del escroto
para no pasar por alto una torsión testicular.

La vasculitis difusa de la púrpura de
Henoch-Schönlein también puede afectar
a los testículos en el escroto. Habitual-
mente, nos encontramos otras manifesta-
ciones de la afección como exantema cutá-
neo o hematuria y una gammagrafía puede
facilitar la distinción de esta afección de una
torsión de testículos.

TORSIÓN DE ANEJOS
TESTICULARES O
EPIDIDIMARIOS
En el 90% de los testículos nos encontra-
mos anejos de los testículos y epidídimo.
La torsión de estos anejos es más frecuente
es la causa más frecuente de dolor testicu-
lar. La edad de presentación más frecuente
es al comienzo de la pubertad y parece
deberse a la liberación de estrógenos y
andrógenas desde la glándula suprarrenal
masculina, estimulando los anejos mascu-
linos y provocando su aumento de tamaño.
Como los anejos tienen un tallo estrecho,
tienen tendencia a girar1. También puede
producirse edema en estas estructuras des-
pués de un traumatismo testicular. El inicio
del dolor suele ser gradual y el niño puede
deambular sin dificultad. El enrojecimiento
y la tumefacción de estos tejidos suelen ser
leves en las primeras 24 horas pero aumen-
tan hasta un grado alarmante en los días
siguientes y su aspecto puede ser similar
al de la torsión de testículos. La inflama-
ción del escroto se debe a menudo a un
pequeño hidrocele secundario. Lo habitual
es encontrar los testículos alineados y en
una posición normal en el escroto. El dolo-
rimiento es máximo en el polo superior del
testículo (donde están situados los anejos)
y puede verse un punto azul a través de la
piel en el polo superior, compatible con un
infarto apendicular.

TORSIÓN DE TESTÍCULOS
Se trata de una emergencia aguda y se debe,
en la mayoría de situaciones, a la rotación
medial del cordón espermático. Sin embargo,
en un tercio de los casos el testículo rota en
dirección lateral2. La torsión suele ser espon-
tánea aunque, en ocasiones, se produce des-
pués de un traumatismo directo sobre los
testículos. El dolor es agudo e intenso y se
asocia a náuseas o vómitos. El niño mayor
suele ser reacio a deambular. A menudo exis-
ten antecedentes de un dolor anterior de
corta duración en un testículo, compatible
con episodios intermitentes de una torsión
que se resuelve espontáneamente. El testícu-
lo suele estar aumentado de tamaño y en una
posición alta en el escroto o incluso en la
ingle. No se encuentra habitualmente en

su posición normal y se aprecia un gran
enrojecimiento e inflamación de la piel del
escroto. También se aprecia un hidrocele
secundario. El testículo contralateral puede
encontrarse en posición de badajo de cam-
paña debido a la inserción del epidídimo en
la parte central del testículo, lo cual, a su vez,
predispone a la torsión de este órgano. El
niño debe ser llevado con urgencia al quiró-
fano, aunque no esté debidamente en ayu-
nas, ya que la obstrucción prolongada de los
vasos testiculares provoca la atrofia parcial o
completa del testículo. Por tanto, se evitará
realizar escáneres y ecografías Doppler color
si el diagnóstico es evidente, ya que estos
estudios sólo provocan un retraso insufi-
ciente y no son fiables y se han descrito resul-
tados falsos negativos y falsos positivos con
ambas pruebas1. La ecografía Doppler color
puede ser errónea, ya que puede verse flujo
dentro del testículo incluso en los casos de
torsión. En este sentido, la visualización
de un giro en el cordón es más fiable4. La
supervivencia del testículo dependerá del
número de giros que haya sufrido el cora-
zón espermático y del tiempo transcurrido
desde la torsión, siendo el pronóstico exce-
lente en aquellos casos que se someten a la
cirugía en las seis horas siguientes al inicio de
los síntomas5,6.

EPIDÍDIMO-ORQUITIS
La infección o inflamación puede afectar al
epidídimo o a los testículos. Las infecciones
del epidídimo surgen del flujo retrógrado
que recorre el conducto deferente, de los
linfáticos como consecuencia de infecciones
del aparato urinario, o del torrente sanguí-
neo. La inflamación de los testículos tam-
bién puede ser secundaria a una afección
como la parotiditis. El epidídimo aparece
dolorido e inflamado y el testículo también
puede tener dolor, aunque se encuentre en
una posición normal en un escroto también
normal. La elevación de la concentración
de la interleucina 6 puede ser clínicamente
útil para facilitar el diagnóstico de epididi-
mitis7. Una vez confirmado, se enviará una
muestra de orina del niño para su análisis y
se comenzará la administración de antibió-
ticos. Los microorganismos entéricos son la
causa habitual de la infección de las vías uri-
narias8. Una vez resuelta la afección, se
deben obtener una ecografía renal y un cis-
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25.1 ESCROTO AGUDO

ASPECTOS ESENCIALES

1 Se debe contactar con un
cirujano pediátrico o un urólogo
para evaluar el escroto agudo y
no pasar por alto una torsión del
testículo.

2 Siempre hay que examinar
los testículos cuando un niño
acude con dolor abdominal.

3 La torsión del testículo es un
problema que requiere una
cirugía urgente.

4 La ecografía Doppler color y
la gammagrafía con radionúclidos
del testículo pueden ser útiles pero
no son técnicas fiables para el
diagnóstico de la torsión
testicular. En casos de duda, la
exploración del testículo es, con
mucho, el tratamiento más seguro.
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touretrograma miccional, ya que la infec-
ción de la orina puede haber sido conse-
cuencia de una alteración en el aparato uri-
nario, por ejemplo, unas valvas ureterales
posteriores9.

EDEMA IDIOPÁTICO 
DEL ESCROTO
Se desconoce la causa de esta afección. El
niño acude con molestias en el escroto,
edema y eritema en uno de sus lados, que
puede diseminarse para afectar a todo el
escroto, el pene y las regiones inguinales y
perineales. El testículo no está inflamado y se
encuentra alineado con normalidad, y el
dolorimiento surge de una pared escrotal
engrosada a la palpación. En ocasiones, puede
verse eosinofilia y el estudio ecográfico mues-
tra un engrosamiento importante de la pared
el escroto, aumento del flujo sanguíneo peri-
testicular e hidrocele leve reactivo10. Esta
afección se resuelve en 1-4 días y no necesita
tratamiento, aparte de analgésicos.

TUMORES TESTICULARES
Los tumores primarios o secundarios (p. ej.,
leucemia) provocan el aumento de tamaño
del testículo y dolor. El inicio suele ser gra-
dual y el dolor es más crónico, pero los tumo-
res se pueden presentar de forma aguda
cuando ha habido un traumatismo. En el tes-
tículo puede ser muy grande, aunque la piel
del escroto no suele estar eritematosa. La
ecografía y un análisis de sangre completo
facilitan el diagnóstico. Para el tratamiento
de estos pacientes se necesitan especialmente
cirujanos y oncólogos pediátricos11.

HERNIA INGUINAL
IRREDUCIBLE

Hay segmentos del intestino que, en oca-
siones, descienden dentro del saco hernia-
rio en el escroto y la hernia se vuelve irre-
ducible. Puede percibirse un dolor agudo
en el escroto y también en la ingle (véase
capítulo 7.12 sobre hernias).

ROTURA DEL TESTÍCULO
Habitualmente es consecuencia de un trau-
matismo. Los testículos aumentan de
tamaño y son dolorosos y se aprecia un
hematoma y, con frecuencia, hidrocele. El
estudio ecográfico revela irregularidades en
el perfil del testículo y un hematoma intra-
testicular12. El paciente debe derivarse a un
cirujano para su exploración y reparación.

HIDROCELE AGUDO
Un proceso vaginal permeable puede per-
mitir que el líquido intraperitoneal penetre
en el espacio que rodea al testículo en el
escroto. A menudo, la cantidad de líquido es
mínima y el paciente no presenta un cuadro
agudo. Sin embargo, en ocasiones hay enfer-
medades intercurrentes como una gastro-
enteritis o infecciones de vías respiratorias
altas, que pueden aumentar el volumen del
líquido peritoneal, lo que provoca su vez el
aumento de la cantidad de líquido que rodea
los testículos y el paciente acude al servicio
de urgencias (SU) con una gran tumefac-
ción del escroto. Los testículos no son dolo-
rosos en este caso y se puede determinar que

la inflamación no se extiende hacia la ingle.
La ecografía es útil para confirmar el diag-
nóstico y evitar una cirugía innecesaria.
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Actualmente, el 90% de los pequeños varo-
nes de Australia no son circuncidados, cifra
muy diferente a la determinada hace una
generación, cuando se procedía a circunci-
dar la mayoría de los varones, a menudo en
el período neonatal. En consecuencia,
están aumentando los problemas con el
prepucio y los pacientes son derivados al
SU para su tratamiento.

Los padres no suelen conocer el manejo
correcto del prepucio. En la mayoría de los
casos hay que dejar que la situación evolu-
cione hasta los 5-6 años de edad y después
debe ser retirado suavemente para limpiar
bajo la superficie del prepucio y el glande.
Si la piel del prepucio no se puede retraer
con facilidad, se usará una pomada suave
de esteroides durante un corto período de
tiempo, lo que puede corregir la fimosis. Si
no se tiene éxito, puede ser necesaria la cir-
cuncisión.

FIMOSIS DEL PREPUCIO
En esta situación, el prepucio no se retrae
con facilidad y, en los casos más intensos, se
produce incluso la obstrucción del chorro
urinario. Durante la micción se puede pro-
ducir un abalonamiento del prepucio
cuando el flujo de orina que entra en el
espacio prepucial es mayor que el flujo que
sale por el prepucio. Pueden aparecer infec-
ciones urinarias1, disuria y, posiblemente,
también retención urinaria2.

Se debe obtener una muestra de orina y
con torundas del prepucio y se iniciará la
administración de antibióticos por vía
intravenosa u oral. En caso de retención
urinaria, puede ser necesaria una derivación
de la orina, por ejemplo, puede ser necesa-
rio insertar un catéter suprapúbico con
anestesia general. Para tratar esta afección,
en ocasiones es necesaria una circuncisión
de urgencia2.

En los casos leves de fimosis, la aplica-
ción de una pomada de corticoesteroides
de concentración media en la punta del
prepucio durante seis semanas ha tenido
éxito en 75%-82% de los casos2,3.

BALANITIS
Esta afección surge cuando hay fimosis del
prepucio y la infección se ha extendido en
el espacio bajo el mismo. Las bacterias, a
menudo de tipo enteral o cutáneas, migran
hacia este espacio y, como no se pueden eli-
minar mediante el lavado, se produce una
infección que suele ser subaguda o crónica
pero que también puede ser aguda en oca-
siones.

De nuevo, volveremos a obtener una
muestra de orina y torundas del prepucio y
se comenzará la administración de antibió-
ticos por vía intravenosa u oral. Esta afec-
ción suele remitir en pocos días, aunque a
largo plazo puede ser necesaria la circunci-
sión4.

La balanitis serótica obliterante, que
también se conoce como liquen escleroso
y atrófico, parece ser un problema autoin-
mune que afecta al prepucio y al glande
provocando una fimosis irreversible del
prepucio. Se presenta con la incapacidad
para retraer el prepucio y grados variables
de obstrucción urinaria. La mejor forma de
tratamiento es la circuncisión, ya que en los
estudios que utilizan esteroides tópicos no
se ha podido demostrar una mejoría per-
manente5,6.

PARAFIMOSIS
En ocasiones, el prepucio puede ser tenso
pero el niño, o el padre, han intentado

retraerlo y no ha podido volver a su posi-
ción normal. Se puede desarrollar edema
en la zona distal del prepucio formando un
anillo estrecho y se desarrolla una inflama-
ción dolorosa con un prepucio difícil de
reducir.

La forma más fácil de reducir el prepu-
cio es que el tratamiento sea lo más precoz
posible7. El paciente debe recibir una anal-
gesia apropiada y se aplicará una presión
suave con los dedos sobre el prepucio utili-
zando una gasa empapada en solución
salina. Una vez que mejore el edema, el pre-
pucio deberá ser devuelto suavemente a su
posición original. Si no es posible, el niño
debe ser remitido a un cirujano pediátrico,
quien intentará el mismo procedimiento. Si
vuelve a fracasar, se reducirá la piel del pre-
pucio con anestesia general. Algunos ciru-
janos proponen la circuncisión mientras el
niño está anestesiado para evitar otra anes-
tesia en el futuro.

Se han descrito otros métodos para
reducir la parafimosis, como la utilización
de hialuronidasa8 y técnicas de punción9, en
las cuales el prepucio edematoso se pincha
en varios lugares con una aguja hipodérmica
de calibre 18 para evacuar el edema y faci-
litar la reducción de la piel.

PRIAPISMO
Se trata de una emergencia aguda. El pria-
pismo de bajo flujo se debe a la obstrucción
de la salida venosa del pene. Puede ser
espontáneo o secundario a medicamentos,
drepanocitosis o leucemia. Una entrada
incontrolada de sangre arterial, provocada
normalmente por un traumatismo directo
sobre pene o el periné, provoca un pria-
pismo de flujo alto. Ambos tipos de pria-
pismo provocan una elección dolorosa y
mantenida. Es necesaria la derivación
urgente al cirujano pediátrico o al urólogo
para su tratamiento inmediato o cirugía.
Mientras tanto, se debe intentar la com-
presión perineal, ya que puede revertir
un priapismo de flujo alto10. Si fracasa, una
ecografía Doppler color de los cuerpos
cavernosos puede revelar el origen de la
pérdida de sangre. En ese caso se puede
proceder a una arteriografía con emboliza-
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25.2 PROBLEMAS AGUDOS DEL PENE 
Y EL PREPUCIO

ASPECTOS ESENCIALES

1 La retención de orina puede
surgir por una fimosis o una
balanitis y requiere una derivación
urgente de la orina o circuncisión.

2 El priapismo es una urgencia
aguda que requiere un
tratamiento urgente.



ción de la arteria pudenda interna bilateral-
mente11,12. Las inyecciones intracavernosas
de etilefrina pueden ser eficaces, reduciendo
el priapismo en niños con crisis aguda de
drepanocitosis13. Si no se resuelve la situa-
ción oportunamente, se provocará la inca-
pacidad permanente de tener erecciones o
la fibrosis del pene14.
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URGENCIAS 
NEONATALES

En algunos estudios se pone de manifiesto
que el acortamiento de la estancia hospitala-
ria posparto ha dado lugar a un aumento de
la asistencia en el SU de recién nacidos 
y lactantes en su primer mes de vida. Los
síntomas y signos de presentación más
frecuentes fueron ictericia, mala alimen-
tación, dificultad para respirar e irritabi-
lidad.

Las patologías subyacentes más fre-
cuentes encontradas fueron ictericia fisio-
lógica, problemas de alimentación y sospe-
cha de sepsis.

La experiencia de la madre, el apoyo
social, el alta posnatal precoz y las instruc-
ciones perinatales influyeron en la asistencia
al SU.

LACTANTE 
CON DIFICULTAD
RESPIRATORIA

Las urgencias respiratorias son uno de
los problemas más frecuentes que se pre-
sentan en el período neonatal. El aumento
del trabajo respiratorio se manifiesta por:

• Taquipnea (frecuencia respiratoria
>60 respiraciones por minuto).

• Tiraje intercostal y subcostal
(utilización excesiva de los músculos
respiratorios accesorios).

• Aleteo nasal (músculos accesorios de la
respiración).

• Quejido (cierre forzado de la glotis
porque se crea una presión final
positiva).

• Cianosis (>5 g/l de hemoglobina
insaturada).

• Apnea (pausa respiratoria mayor de
20 segundos, o menor pero asociada a
bradicardia).

• Tiraje traqueal.

Las causas de la dificultad respiratoria son
muchas, y se resumen en la tabla 26.1.1.

26.1 URGENCIAS NEONATALES AGUDAS 26
PRO

BLEM
A

S N
EO

N
ATA

LES A
G

U
D

O
S

661

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

PAUL CRAVEN � ELLY MARILLIER

26.1 URGENCIAS NEONATALES AGUDAS

ASPECTOS ESENCIALES

1 El reconocimiento precoz, el tratamiento apropiado y la derivación a un centro de asistencia definitivo es la clave de la
buena evolución de un recién nacido enfermo. Reconocer los signos de la dificultad respiratoria de los lactantes permite
implantar un tratamiento agudo apropiado en el servicio de urgencias (SU).

2 Para tratar debidamente una parada respiratoria aguda es esencial que el equipo de reanimación apropiado esté
disponible para los recién nacidos y conozca las dosis de los fármacos.

3 En el recién nacido que llora, hay que determinar si esta presentación forma parte de un patrón estereotipado
recurrente en un lactante que por lo demás está sano o es un episodio agudo aislado. Una anamnesis y una exploración
física minuciosas llevarán al diagnóstico apropiado. Los análisis, excepto el cultivo de orina, tienen poca utilidad. Hay que
revisar a fondo al niño, verificar la adaptación y el apoyo del cuidador y organizar un seguimiento adecuado.

4 Es esencial reconocer la cianosis periférica frente a la cianosis central en un recién nacido, ya que la cianosis central
requiere una evaluación urgente. Hay que distinguir las causas respiratorias y cardíacas de la cianosis. A pesar de que la
mayoría de las causas son cardiorrespiratorias, es importante reconocer las demás causas sutiles de la cianosis que pueden
afectar a este grupo de edad.

5 Las convulsiones neonatales son relativamente frecuentes y, en general, de carácter reactivo y, por tanto, no se deben
etiquetar como epilepsia neonatal. Su presencia es signo de disfunción neurológica y deben ser investigadas a fondo. La
mayoría de las convulsiones neonatales se producen en el período neonatal precoz (días 1-7 de vida). Las convulsiones
neonatales son sutiles y puede pasarse por alto, y en ocasiones son difíciles de distinguir de otros trastornos del movimiento
más benignos.

6 Los vómitos persistentes del recién nacido requieren una investigación minuciosa. Los vómitos biliares del recién nacido
constituyen una urgencia quirúrgica hasta que se demuestre lo contrario.

7 La sepsis sigue siendo la causa más frecuente de colapso en el recién nacido en un SU.

8 Si se plantea la probabilidad de la sepsis en primer lugar en el recién nacido con colapso, hay que buscar las claves
de otros trastornos subyacentes menos frecuentes cuando no responde al tratamiento.

9 La clave de la reanimación del recién nacido es la ventilación adecuada.



En general, se pueden dividir en causas pri-
marias respiratorias y no respiratorias. La
patología respiratoria primaria es el resul-
tado directo de una patología de vías res-
piratorias altas, bajas o mixta.

En este capítulo comentaremos:

• Las urgencias de las vías respiratorias
altas.

• Las urgencias relacionadas con el
parénquima pulmonar.

• Las causas no pulmonares que afectan
al parénquima pulmonar.

• El recién nacido de riesgo.

OBSTRUCCIÓN 
DE VÍAS ALTAS
Causas
Entre todas las causas de obstrucción de vías
respiratorias altas que acuden en el período
neonatal, el 60% son de tipo congénito y el
40% son adquiridas. Las causas de la obs-
trucción de vías respiratorias altas son la atre-
sia de coanas, la secuencia de Pierre Robin,
laringomalacia, alteraciones de las cuerdas
vocales y traqueomalacia. Puede haber
muchas otras causas menos frecuentes.

Manifestaciones
El estridor es el signo de presentación clá-
sico de la obstrucción de vías respirato-
rias altas y es un fenómeno raro en el
período neonatal. El estridor indica una
obstrucción parcial de las vías respirato-
rias de gran calibre, por un defecto del
desarrollo intrínseco o por una compre-
sión y distorsión secundaria. El estridor es
un ruido inspiratorio que indica que existe
esta obstrucción y es esencial la derivación
precoz a un especialista en nariz, garganta
y oídos. Además del estridor, los lactantes
tienen un grado variable de dificultad
respiratoria, pero la radiografía de tórax
puede ser normal o mostrar hiperinsufla-
ción.

Pruebas complementarias
Dependerán de la historia y de la explora-
ción física. Los lactantes con estridor y difi-
cultad respiratoria importantes deben ser
transportados con urgencia a un centro
especializado donde se disponga de un
soporte adecuado de cuidados intensivos
con personal cualificado. Puede ser nece-
sario intubar, lo que puede ser un procedi-
miento muy difícil en estas condiciones.
Los estudios de imagen como la radiogra-

fía simple, la TC y la RM son útiles en situa-
ciones clínicas especiales, dependiendo del
diagnóstico diferencial. Otras técnicas diag-
nósticas utilizadas son la radiografía con
deglución de bario y la laringobroncoeso-
fagoscopia.

Tratamiento
El tratamiento de la obstrucción de vías
respiratorias altas requiere la pericia de un
otorrinolaringólogo y puede variar desde
el tratamiento conservador en la laringo-
malacia, comprobando que el crecimiento
y el desarrollo son los adecuados, a la nece-
sidad de una traqueotomía en la parálisis
bilateral de las cuerdas vocales.

DIFICULTAD 
RESPIRATORIA ATRIBUIDA
A UNA PATOLOGÍA 
DEL PARÉNQUIMA
PULMONAR
Causas
La dificultad respiratoria secundaria a una
afectación de vías respiratorias bajas puede
ser una característica significativa en una
enfermedad del parénquima pulmonar
tanto congénita como adquirida.

Entre las afecciones adquiridas que se
presentan con mayor frecuencia en el SU
nos encontramos la neumonía, tanto ví-
rica como bacteriana. La presentación
vírica más frecuente es la bronquiolitis
secundaria a virus sincitial respiratorio.
Hay otras enfermedades parenquimato-
sas, como el edema pulmonar, debidas a
una alteración pulmonar o cardíaca sub-
yacente.

En relación con las alteraciones existen-
tes en el parénquima, el riesgo de neumo-
tórax está aumentado, lo cual, de nuevo,
exacerba la dificultad respiratoria.

Las alteraciones congénitas que pode-
mos encontrar comprenden malformacio-
nes quísticas del pulmón, enfisema lobar
con derrames pleurales secundarios a una
patología linfática subyacente.

Las causas de la insuficiencia respirato-
ria se pueden clasificar en dos tipos, fre-
cuentes e infrecuentes:

Frecuentes
• Síndrome de dificultad respiratoria: 

– Enfermedad de membranas hialinas.
– Taquipnea transitoria del recién

nacido.
• Aspiración de meconio.
• Neumonía y sepsis.
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Trastornos respiratorios Enfermedad de membranas hialinas
Neumonía congénita
Síndrome de aspiración de meconio
Taquipnea transitoria del recién nacido
Neumotórax
Hidrotórax/hemotórax

Alteraciones de las vías respiratorias altas Laringomalacia
Micrognatia
Alteraciones de las cuentas locales

Alteraciones cardíacas Insuficiencia cardíaca
Miocarditis
Derrame pericárdico
Transposición de las grandes arterias

Alteraciones estructurales Hernia diafragmática
Lesiones quísticas congénitas
Parálisis diafragmática

Deformaciones del tórax Artrogriposis
Distrofia torácica

Causas hematológicas Anemia

Lesiones del SNC Infección

Afecciones metabólicas Acidosis metabólica

Tabla 26.1.1 Causas generales de dificultad respiratoria

Causas generales de dificultad respiratoria Situaciones específicas



• Depresión respiratoria inducida por
fármacos.

• Bronquiolitis.
• Enfermedad broncopulmonar.
• Insuficiencia cardíaca congestiva.

Infrecuentes
• Hernia diafragmática.
• Alteraciones congénitas de las vías

respiratorias, como la atresia de
coanas.

• Hipoplasia pulmonar.
• Malformación quística adenomatosa.
• Hemorragia pulmonar.

Manifestaciones clínicas
Anamnesis
En la dificultad respiratoria atribuida a la
afectación del parénquima es esencial obte-
ner la historia clínica para aclarar posibles
factores predisponentes. Entre las causas de
la enfermedad parenquimatosa que acude
al SU, la neumonía y la insuficiencia cardía-
ca extrapulmonar son las dos más frecuen-
tes. A menudo se pueden distinguir por
historia clínica.

La neumonía bacteriana que aparece en
los primeros días de vida puede ser impo-
sible de distinguir de una enfermedad de
membranas hialinas o de una taquipnea
transitoria del recién nacido. Por tanto,
la dificultad respiratoria de los recién
nacidos debe tratarse como una neumo-
nía bacteriana hasta que se demuestre lo
contrario. Cuando se asocia a corioamnio-
nitis, la causa más frecuente es la Escherichia
coli o estreptococos del grupo B (EGB).
Sin embargo, también se ha descrito la par-
ticipación de Haemophylus influenzae,
Streptococcus pneumoniae (neumococos),
estreptococos del grupo D, Listeria y mi-
croorganismos anaerobios como patógenos
responsables de esta situación. Los recién
nacidos infectados por estos microorganis-
mos suelen ser prematuros y el inicio de la
dificultad respiratoria es precoz. Obsérvese
que los recién nacidos también pueden de-
sarrollar una neumonía bacteriana en el
período posnatal en ausencia de corioam-
nionitis materna. En este caso, el microor-
ganismo causante más probable es un EGB
y los síntomas suelen presentarse entre 12 y
24 horas después del parto.

La neumonía neonatal puede ser con-
génita o adquirida. La neumonía congénita
comienza antes del parto y los microorga-
nismos infecciosos más frecuentes son el
estreptococo del grupo B y E. coli. A pesar
de que la mayoría de los recién nacidos ya
no se encontraban bien en el momento del
parto, hay algunos que adquieren estas

infecciones en el período posnatal y acu-
den con signos y síntomas similares de
dificultad respiratoria, mala alimentación,
fiebre y apnea. La historia clínica debe cen-
trarse en el estado portador de estrepto-
coco del grupo B de la madre durante el
embarazo, la duración de la rotura de
membranas, el tratamiento con antibióti-
cos recibido durante el parto por la madre
y la existencia de fiebre materna. Las neu-
monías neonatales adquiridas suelen ser
víricas, identificándose con mayor fre-
cuencia el virus sincitial respiratorio, ade-
novirus y virus parainfluenza. La historia
de otros miembros afectados en la familia
a veces nos indicará el microorganismo
más posible.

Cualquier recién nacido que tenga una
patología pulmonar subyacente tiene riesgo
de sufrir una pérdida de aire, y cualquier
descompensación súbita en un lactante con
dificultad respiratoria debe plantear la posi-
bilidad de este diagnóstico. Además, una
pérdida de aire puede ser un fenómeno
espontáneo sin una causa identificada.

Las causas no infecciosas de la dificultad
respiratoria adquirida comprenden cual-
quier afección en la cual exista un flujo san-
guíneo anormalmente alto o bajo hacia los
pulmones, un aumento de la demanda de
oxígeno o un descenso del número de eri-
trocitos.

La causa no pulmonar más frecuente de
dificultad respiratoria que llega al SU es el
edema pulmonar secundario a una cardio-
patía congénita.

La cardiopatía congénita es una de las
malformaciones más frecuentes, con una
incidencia que varía en torno al 0,6%. Aun-
que el 30% al 60% de las cardiopatías con-
génitas son identificadas antes del parto,
aún nos encontramos un gran porcentaje
que aparece en el período posnatal. Las
lesiones cianóticas suelen presentarse en el
período posnatal precoz, pero los recién
nacidos que tienen circulaciones sistémicas
dependientes del conducto suelen encon-
trarse bien en ese período y el colapso se
produce en torno al cuarto día de vida. El
cierre del conducto arterioso, con el colapso
sistémico asociado, es una de las causas de
presentación más frecuentes de dificultad
respiratoria grave en el SU.

Los factores de la historia que hacen
sospechar una cardiopatía congénita como
causa del colapso son la historia familiar, las
malformaciones sindrómicas y la presencia
de alteraciones asociadas. 

Además de los factores predisponentes,
es frecuente encontrar una historia de mala
alimentación antes del colapso.

Otras causas de dificultad respiratoria
que podemos encontrar en el SU son las
siguientes:

• Errores congénitos del metabolismo
con acidosis asociada.

• Alteraciones del sistema nervioso
central.

• Lesiones no accidentales.

Exploración física
Los recién nacidos que tienen una enfer-
medad que afecta al parénquima pulmo-
nar, ya sea de origen respiratorio o cardía-
co, suelen acudir con los hallazgos típicos
en la exploración física de dificultad res-
piratoria, principalmente: tiraje de los
espacios intercostales y subcostales, aleteo
nasal, taquipnea (>60 rpm) y quejido espi-
ratorio.

El aleteo nasal es consecuencia de que
los músculos de las alas de la nariz son los
primeros que se activan durante la inspira-
ción e intentan disminuir la resistencia de
las vías respiratorias. El tiraje de los espa-
cios intercostales y subcostales es conse-
cuencia de que la distensión de la pared
torácica está disminuida en los recién naci-
dos. Durante la inspiración disminuye la
presión pleural, pero en los recién nacidos
que tienen una enfermedad que afecta al
parénquima pulmonar es necesaria una
reducción mayor de lo normal y, por tanto,
la consecuencia es que una pared torácica
distensible puede hundirse hacia dentro
como consecuencia de estas presiones más
negativas. El tiraje junto a la protuberan-
cia abdominal asociada al descenso del dia-
fragma proporciona el patrón caracterís-
tico típico en diente de sierra de una
dificultad respiratoria neonatal.

Los lactantes con infecciones respirato-
rias acuden con un cuadro muy similar al de
los que tienen alteraciones cardíacas. Los
hallazgos específicos de los recién nacidos
con neumonía consisten en fiebre o tempe-
ratura inestable, intolerancia a los alimen-
tos y rinorrea7.

Si hay alguna indicación de pérdida de
aire en los pulmones, los signos clínicos
también son específicos. Se observará una
disminución de la entrada de aire en el lado
de la pérdida con disminución del movi-
miento de la pared torácica homolateral.
La percusión será timpánica y si el aire está
a tensión se puede encontrar desplaza-
miento de la tráquea y un latido del vértice
en el lado contralateral.

Si no se puede identificar la causa de la
respiración primaria, hay que buscar causas
no respiratorias. Los signos que indican
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una cardiopatía congénita consisten en pul-
sos femorales débiles, un impulso precor-
dial activo y un soplo cardíaco.

Las lesiones cardíacas clásicas que se
presentan con dificultad respiratoria en el
período neonatal son las siguientes:

� Lesiones con cortocircuito izquierda-
derecha (comunicación
interventricular [CIV]). Típicamente,
las CIV de gran tamaño se 
presentan entre 2 y 4 semanas 
de vida después del descenso de las
presiones pulmonares, lo que permite
un aumento del flujo izquierda 
a derecha y el consecuente edema
pulmonar.

� Problemas ventriculares obstructivos
en el ventrículo izquierdo 
dependientes del conducto arterioso
(cardiopatía hipoplásica izquierda,
estenosis aórtica crítica y coartación
aórtica). Una vez que el conducto se
cierra en torno a la primera 
semana de vida, ya no se mantiene la
circulación sistémica. Los 
lactantes acuden en shock con palidez y
dificultad respiratoria intensa.
Específicamente, tienen pulsos débiles
e invariablemente un hígado
aumentado de tamaño.

Cuando aparecen otras causas de dificultad
respiratoria podemos ver características
compatibles con cada diagnóstico especí-
fico. Los problemas metabólicos suelen
asociarse a hepatoesplenomegalia, coma,
hipoglucemia e ictericia. Las lesiones del
SNC pueden manifestarse con convulsio-
nes asociadas.

Pruebas complementarias
Cualquier lactante que acuda en su primer
mes de vida con dificultad respiratoria debe
quedar en observación con una monitori-
zación estricta del pulso, la saturación de
oxígeno, la frecuencia respiratoria, la tem-
peratura, la presión arterial y el tiempo de
relleno capilar.

La frecuencia cardíaca normal del re-
cién nacido en el primer mes de vida es de
120-160 lpm, aunque algunos recién naci-
dos tienen una frecuencia cardíaca en
reposo por debajo de 90 lpm. La dificultad
respiratoria se asocia normalmente con una
frecuencia respiratoria mayor de 60 respi-
raciones por minuto. La fiebre, como signo
de sepsis, es variable.

Las radiografías simples de tórax son
útiles, pero no permiten distinguir las dis-
tintas causas de la dificultad. En caso de

sepsis e insuficiencia cardíaca se puede
encontrar un aumento de las líneas inters-
ticiales. En la insuficiencia cardíaca el
líquido irradia más específicamente hacia
el intersticio desde el hilio y en casos gra-
ves se asocia a derrame. En la cardiopatía
podemos encontrar también un aumento
de la silueta cardíaca. Cuando es mayor
que el 60%, el diámetro transtorácico
indica una cardiopatía y es necesario su
estudio más detallado mediante electro-
cardiograma y ecocardiograma y deriva-
ción al cardiólogo.

La radiografía de tórax de un recién
nacido con neumonía puede mostrar cam-
bios intersticiales lobares o difusos. Las
radiografías de tórax de los recién nacidos
que tienen neumonía bacteriana muestran
un aspecto nodular reticular difuso, pero,
al contrario de lo que sucede en la enfer-
medad de las membranas hialinas, con unos
volúmenes pulmonares normales o aumen-
tados con densidades focales o groseras.
También puede haber derrame pleural, en
particular en la neumonía por EGB. En el
recién nacido que tiene neumonía bacte-
riana se puede encontrar el microorganismo
responsable en los hemocultivos obtenidos
antes de iniciar el tratamiento con antibió-
ticos. En el momento del hemocultivo tam-
bién deben obtenerse los cultivos de orina
y líquido cefalorraquídeo. Si el diagnóstico
es vírico, es característico encontrar un
tapón de moco con hiperinsuflación e hipe-
rexpansión. Aunque el neumotórax a ten-
sión debería ser el diagnóstico clínico
correcto, la radiografía simple es muy útil
para demostrar un neumotórax pequeño.
El neumotórax anterior puede ser sutil y un
profesional poco prudente lo puede pasar
fácilmente por alto.

Los estudios de laboratorio, como el
recuento sanguíneo completo, proteína C
reactiva (PCR) y hemocultivos, son adyu-
vantes útiles para el diagnóstico. El
recuento de leucocitos puede demostrar
la presencia de una leucocitosis con des-
viación izquierda o, con mayor frecuen-
cia, un cuadro de consumo con neutro-
penia y trombocitopenia asociada en el
lactante séptico. La PCR es otro marca-
dor de infección pero parece ser más útil
en la monitorización de la respuesta al
tratamiento de la infección que en su
diagnóstico.

Si se sospecha una infección vírica de las
vías respiratorias se debe obtener una
muestra nasofaríngea para su estudio con
el microscopio electrónico de los virus res-
piratorios, en la que se pueden demostrar
las causas comunes de bronquiolitis.

La gasometría arterial o la monitoriza-
ción transcutánea indirecta pueden demos-
trar una hipoxemia arterial con hipercarbia.
El grado de hipoxemia y acidosis orientará
la necesidad de un soporte respiratorio con
presión positiva. Además de diagnosticar la
intensidad de la acidosis respiratoria, la ga-
sometría arterial también puede demostrar
la presencia de una acidosis metabólica,
resultado que introduce los errores con-
génitos del metabolismo dentro del diag-
nóstico diferencial posible de la dificultad
respiratoria.

Tratamiento
Un recién nacido con dificultad respirato-
ria debe quedar bajo vigilancia estricta. Es
imperativo evaluar la vía respiratoria, la res-
piración y la circulación, tal como se
expone en las normas de reanimación dise-
ñadas por la Internacional Liaison Com-
mittee on Resuscitation (ILCOR).

Si se sospecha sepsis, se comenzará la
administración intravenosa de antibióticos
para cubrir bacterias tanto grampositivas
como gramnegativas y se evaluará la nece-
sidad de fluidoterapia y soporte inotropo.
El tratamiento empírico debe comenzar en
cuanto sea posible con ampicilina en dosis
de 100 mg/kg al día administrada cada
12 horas (lactantes <1,2 kg) o cada 8 horas
(lactantes >1,2 kg) y cefotaxima en dosis
de 100 mg/kg al día administrada cada
12 horas o 150 mg/kg al día cada 8 horas
(lactantes >1,2 kg y >7 días de vida). La
gentamicina es el tratamiento alternativo,
en particular cuando no hay indicios de
meningitis. El tratamiento debe continuar
al menos durante 10 días, aunque se pue-
den necesitar entre 14 y 21 días de trata-
miento, en particular en las infecciones por
gérmenes gramnegativos.

Las infecciones víricas reciben trata-
miento conservador mediante soporte
respiratorio y circulatorio según necesi-
dades. La presentación de un recién
nacido con un cuadro inusual o que no
responde al tratamiento de una neumo-
nía justifica una evaluación más profunda.
La anamnesis materna puede aportar cla-
ves importantes. Una neumonía neonatal
relacionada con citomegalovirus (CMV)
o con otros virus puede haber sido trans-
mitida por vía transplacentaria. La neu-
monía por CMV no requiere tratamiento
en un lactante sano, pero la dificultad res-
piratoria neonatal en el marco de la expo-
sición perinatal al virus del herpes simple,
en particular si existe una infección geni-
tal primaria en la madre, justifica el trata-
miento con aciclovir en dosis de 30 mg/kg
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al día administrada cada 8 horas durante
14-21 días hasta que todos los cultivos
sean negativos. El Ureaplasma urealyticum
es otro microorganismo importante que
puede provocar una enfermedad pulmonar
crónica. El tratamiento de la infección por
Ureaplasma en el recién nacido consiste en
eritromicina en dosis de 50 mg/kg al día
cada 6 horas.

En caso de que la dificultad respiratoria
tenga aparentemente un origen cardíaco,
de nuevo es imperativo lograr el manteni-
miento de la vía respiratoria, de la respira-
ción y de la circulación. Se tomarán medi-
das de cautela adicionales en la reanimación
con líquidos para no exacerbar la insufi-
ciencia cardíaca. La utilización de prosta-
glandina E2 permite la reapertura del con-
ducto y aumenta la circulación sistémica.
Se trata una medida temporal antes de la
cirugía definitiva que pueda requerir el
recién nacido.

El tratamiento del neumotórax requiere
un drenaje agudo con toracocentesis con
aguja en presencia de neumotórax a ten-
sión o la implantación de un catéter inter-
costal seguida por un drenaje apropiado
bajo agua. Antes de retirar el drenaje torá-
cico, es necesario repetir la radiografía de
tórax para garantizar que la expansión del
pulmón es adecuada.

EL LACTANTE 
QUE LLORA

El llanto es una forma muy importante de
comunicación de los lactantes. Los cuida-
dores suelen ser capaces de identificar y
tratar la causa (p. ej., hambre o molestias)
y consolar al lactante. Se busca consejo
médico cuando el llanto se percibe con una
intensidad o persistencia inusuales o si el
lactante no se consuela con los métodos
habituales. En 1962, Brazelton definió el
«llanto normal» en su estudio de 80 lac-
tantes de familias americanas seleccionadas
que tenían factores psicológicos estresantes
mínimos. Se produce un pico de llanto
durante una mediana de casi 3 horas cada
día durante seis semanas, con una amplia
variación, disminuyendo posteriormente.
La clasificación del llanto como normal o
excesivo es muy subjetiva y variará depen-
diendo del lactante, del cuidador y de las
situaciones. En este tipo de presentaciones
es necesario evaluar estas 3 áreas.

Tanto un episodio aislado de llanto como
un patrón recurrente de llanto excesivo
puede llevar a acudir rápidamente al SU.

LLANTO RECURRENTE:
CÓLICO
Anamnesis y exploración física
El llanto excesivo recurrente en un lactante
sano suele conocerse como cólico. Este
diagnóstico sólo puede establecerse si sigue
un patrón recurrente y estereotipado y una
anamnesis, una exploración física y un perío-
do de seguimiento minuciosos han permi-
tido descartar otras causas importantes. La
definición de cólico es variable, pero se de-
fine arbitrariamente como un total de tres
o más horas al día de irritabilidad, alboroto
y llanto durante al menos tres días por se-
mana, una semana al menos de cada tres.
Este patrón aparece típicamente por la
tarde o la noche y desaparece a los tres o
cuatro meses de edad.

Tratamiento
Los procedimientos alimentarios, farma-
cológicos y conductuales actuales se en-
cuentran con la escasez de recursos. Sin
embargo, la intolerancia a las proteínas de
leche de vaca puede ser importante en una
pequeña proporción de lactantes. Se ha
observado que el cambio de una fórmula
elaborada a partir de leche de vaca a una
fórmula de hidrolizado de caseína tiene
unos efectos positivos que disminuyen con
el tiempo, lo que indica que el cólico no
está relacionado con una alergia. En un
lactante alimentado con fórmula artificial
puede intentarse la alimentación con hi-
drolizado, pero, probablemente, su uso a
largo plazo es innecesario. Es importante
que incluso las fórmulas elaboradas con
proteína de soja tienen efectos negativos
parecidos a los de las fórmulas elaboradas
con leche de vaca. Las intervenciones con-
ductuales, como aconsejar disminuir la
estimulación combinado con permitir
dejar al niño que llora cuando su llanto ya
no es soportable, fueron eficaces compa-
radas con una entrevista empática inespe-
cífica. El consejo de disminuir la estimula-
ción incluye evitar dar palmaditas, coger al
bebé, levantarle, moverle o hacer ruido o
usar un juguete. Se aconsejó a los cuida-
dores que no participaran en la primera
parte del sueño cuando el lactante parece
intranquilo y se les tranquilizó porque un
poco de llanto es normal. Es importante
recordar que aunque las intervenciones
conductuales no modifican el tempera-
mento del lactante, pueden alterar el
impacto que el cólico tiene en el cuidador
y las interacciones entre cuidador y lac-
tante.

Los cuidadores asumen, razonable-
mente, que debe sucederle algo malo al
niño o a su forma de ejercer la paternidad
cuando el lactante llora con frecuencia y en
exceso. Se les puede tranquilizar y asegu-
rarles que su hijo está sano llevando a cabo
una anamnesis completa y una exploración
física exhaustiva. La ansiedad también dis-
minuye considerablemente cuando se
explica que este problema frecuente no
implica que haya errores en su paternidad,
que se puede ayudar a algunos niños con
técnicas conductuales sencillas y que los
cuidadores recibirán el apoyo de una deri-
vación apropiada.

LLANTO AGUDO
Causas
Las causas de un episodio aislado de llanto
excesivo en un lactante son muchísimas.
En un lactante afebril sin causa aparente
para el cuidador, se ha demostrado que la
anamnesis minuciosa proporciona las cla-
ves para el diagnóstico final en el 20% de
los casos. La exploración física fue revela-
dora en más del 50% de los niños y es útil
mantener un período de seguimiento en
aquellos pacientes en los que aún se dude
el diagnóstico.

Manifestaciones clínicas
Anamnesis
La anamnesis incluye el tiempo y la canti-
dad de llanto, la duración del comporta-
miento, las medidas emprendidas para
solucionar la situación, las preocupaciones
específicas del cuidador, la respuesta del
cuidador al llanto, sus expectativas y expe-
riencia, las dificultades sociales específicas
(incluido el abuso de sustancias) y el con-
tacto con una enfermera pediátrica o con
otro tipo de apoyo médico. Es esencial
revisar los apoyos con los que cuenta el cui-
dador y su adaptación.

También es importante obtener los
detalles del embarazo y el parto, de los pro-
blemas neonatales, las actividades rela-
cionadas con la alimentación incluido el
volumen de las tomas (teniendo en cuen-
ta una alimentación tanto insuficiente
como excesiva), cambios en la dieta, his-
toria médica pasada y vómitos (reflujo
gastrointestinal, gastroenteritis, sepsis,
meningitis). También hay que valorar si se
han producido cambios en las heces (estre-
ñimiento, gastroenteritis, hemorragia de
una fisura anal, intususcepción), tipo de ali-
mentación (natural o artificial), tipo de
leche, exposición a fármacos, vacunacio-
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nes recientes, fiebre, síntomas respirato-
rios, exantema, contacto con enfermeda-
des infecciosas e historia del crecimiento.

Exploración física
Es esencial obtener un juego completo de
las constantes vitales con saturación de oxí-
geno (taquipnea en caso de neumonía,
sepsis o acidosis metabólica, taquicardia
con taquicardia supraventricular, sepsis o
deshidratación, insaturación con neumo-
nía o bronquiolitis). La exploración física
debe incluir el tono y la actividad, el es-
tado de alerta o consciencia (meningitis,
encefalitis, sepsis, crisis metabólicas, hipo-
glucemia, trastornos electrolíticos), la
perfusión, la hidratación, el estado de las
fontanelas (protrusión con infección o
traumatismo, hundidas en caso de ali-
mentación insuficiente y deshidratación)
y la evaluación del tórax por una posible
dificultad respiratoria (neumonía, bron-
quiolitis, acidosis metabólica, insuficien-
cia cardíaca). No hay que olvidar la ex-
ploración abdominal (hernias, torsión
testicular, signos de abdomen agudo), car-
diovascular (soplos, pulsos femorales,
isquemia cardíaca debido a vasos corona-
rios aberrantes, es una causa muy poco
frecuente pero se han descrito casos), de
los oídos (otitis media) y de la orofaringe
(estomatitis herpética, amigdalitis, infec-
ción de vías respiratorias altas).

Hay muchas otras maniobras que tam-
bién pueden ayudar:

• Exploración rectal (estreñimiento,
intususcepción, fisura anal).

• Tinción de la córnea con fluoresceína
(abrasión córnea).

• Palpación de huesos largos (fracturas,
osteomielitis).

• Eversión palpebral (cuerpos extraños).
• Inspección de la piel cubierta por la

ropa (hematomas).
• Exploración de la retina (síndrome del

niño agitado).
• Vigilancia de los dedos y del pene

(torniquetes con el pelo).

Pruebas complementarias
Las pruebas complementarias dependerán
de la evaluación clínica inicial. Los análisis
tienen poca utilidad, excepto el análisis y
cultivo de la orina.

Derivación
El diagnóstico de problemas médicos gra-
ves durante la evaluación clínica inicial será
motivo de ingreso. También se puede plan-
tear el ingreso en aquellos casos en los que

la evaluación clínica es normal pero el niño
continúa llorando en exceso en el SU des-
pués de la evaluación inicial. El llanto que
persistente en estas circunstancias puede
indicar una enfermedad grave.

En ocasiones, puede ser necesario
ingresar al niño con un cólico o un pro-
blema médico menor para permitir la recu-
peración de un cuidador con problemas
derivados de la falta de sueño o poca
ayuda9. La participación de los servicios
sociales es apropiada en aquellos casos en
los que se considere que la familia o el niño
tienen riesgo. Una lesión grave producida
al niño por una agitación no accidental está
precedida por otros episodios de abuso o
negligencia en más del 70% de los casos.
Siempre está justificado el ingreso y la eva-
luación por los servicios sociales si se sos-
pecha una lesión no accidental o negli-
gencia.

Hay que comprobar que se organiza
el seguimiento en aquellos niños que
son dados de alta del SU, en particular
cuando el diagnóstico aún no está claro
o cuando el llanto excesivo parece ser
recurrente.

LACTANTE CIANÓTICO

La cianosis neonatal es consecuencia de la
presencia de sangre no oxigenada en la cir-
culación sistémica. Se define por una satu-
ración arterial menor del 90% y una presión
parcial de oxígeno en sangre arterial menor
de 60 mm Hg.

La anamnesis, la exploración física y los
estudios diagnósticos elementales disponi-
bles en el SU deberían ser suficientes para
distinguir la causa de la cianosis y predecir
el tratamiento del problema.

Causas
Los lactantes pueden tener una cianosis
periférica o central y es importante dis-
tinguir la causa de la misma. La cianosis
periférica, que afecta a las manos y los pies
(lo que se conoce como acrocianosis), es
un fenómeno normal que suele desapare-
cer en 1-2 días y que no necesita trata-
miento. La cianosis central, manifestada
por cianosis de las encías y de las muco-
sas, suele ser patológica y necesita una
evaluación urgente cuando aparece en el
SU. Los lactantes pueden tener cianosis
central por muchas causas, como una car-
diopatía, problemas pulmonares o res-
piratorios de otro tipo, un resfriado o
convulsiones. No todos los niños que

aparecen cianóticos tienen un problema
cardíaco. Una anamnesis y una explora-
ción física detalladas y unos estudios diag-
nósticos elementales podrán diferenciar
estas causas de cianosis central.

Causas no respiratorias de cianosis
• Defectos cardíacos:

– Descenso del flujo sanguíneo
pulmonar.

– Lesiones por mezcla de sangre.
– Insuficiencia cardíaca congestiva

(congestión pulmonar).
• Hipertensión pulmonar primaria del

recién nacido.
• Enfermedades del sistema nervioso

central:
– Hemorragia intracraneal.
– Administración de sedantes a la

madre.
– Meningitis.

• Metahemoglobinemia.
• Hipoglucemia.
• Sepsis.
• Frío.

Manifestaciones clínicas
Anamnesis
Una vez que se ha diagnosticado la ciano-
sis en un lactante que acude al SU, el paso
más importante es distinguir entre las cau-
sas pulmonares y cardíacas de la misma.

Las causas pulmonares de la cianosis
son neumonía, tanto bacteriana como
vírica, neumotórax, derrames pleurales y
alteraciones de las vías respiratorias. Si la
causa de la cianosis parece ser pulmonar,
el lactante tendrá antecedentes de empeo-
ramiento de la dificultad respiratoria que
interfiere con su capacidad de alimenta-
ción. La anamnesis puede indicar una
causa infecciosa con rinorrea, fiebre, tos,
problemas de alimentación y tiraje de los
espacios intercostales y subcostales que
empeora. Además, puede haber antece-
dentes de otros miembros afectados en la
familia y las infecciones son normalmente
más prominentes en los meses de invierno,
especialmente las que se asocian a epide-
mias de bronquiolitis.

Los lactantes que tienen causas cardíacas
de cianosis pueden no tener antecedentes y,
en general, respiran con normalidad. Es
importante obtener una historia antenatal
detallada, incluidos los resultados de las eco-
grafías. Además, el momento de aparición de
la cianosis también puede dar la clave diag-
nóstica, empeorando las lesiones cardíacas
dependientes del conducto cuando el con-
ducto arterioso se cierra en torno al tercer o
cuarto día de vida. Aunque las cardiopatías
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congénitas se suelen dividir en cianóticas y
no cianóticas, las lesiones que se clasifican
como no cianóticas pero dependientes del
conducto se pueden presentar con dificultad
respiratoria grave y un cierto grado de cia-
nosis.

De nuevo, la historia familiar de cardio-
patía congénita resaltará las sospechas de
una cardiopatía congénita cianótica.

Además de la cardiopatía congénita y de
las causas pulmonares, un lactante puede
acudir con cianosis porque tiene depresión
neurológica o convulsiones. Es útil obtener
una historia de actividad general del niño,
de su tono muscular y de los patrones de
alimentación. Los lactantes que tienen
depresión respiratoria pueden estar hipotó-
nicos, alimentarse mal con fracaso asociado
del crecimiento y, de hecho, pueden tener
actividad convulsiva.

De nuevo, si se sospecha la presencia
de convulsiones se pueden obtener datos
en los antecedentes familiares detallados
que indiquen un síndrome genético como
causa de las mismas. También es impor-
tante obtener una anamnesis detallada del
embarazo y del parto para descartar otras
causas de convulsiones. Si no se identifi-
can factores de riesgo antenatales o peri-
natales, es imperativo obtener datos de la
historia que sugieran la presencia de una
sepsis neonatal, así como la descripción
detallada del abuso de sustancias en la
madre, lo que indicaría la presencia de un
síndrome de abstinencia como causa de
las convulsiones.

Exploración física
Una vez que se ha obtenido la anamnesis
detallada para obtener las causas posibles
de la cianosis, es necesario proceder a una
exploración física minuciosa. 

Los lactantes que tienen causas respira-
torias de cianosis tendrán signos de dificul-
tad respiratoria como taquipnea, tiraje de
los espacios intercostales y subcostales, tiraje
traqueal, aleteo nasal y quejido espiratorio.
En cuanto a la causa respiratoria precisa de
esta dificultad, los lactantes con sepsis tie-
nen a menudo una taquicardia asociada y
pueden tener una temperatura inestable.
También tienen un retorno capilar insufi-
ciente y puede haber apnea asociada, una
pausa durante la respiración mayor de
20 segundos o una pausa de la respiración
menor de 20 segundos pero asociada a bra-
dicardia. Los lactantes con sepsis y cianosis
tienen infecciones respiratorias localizadas
como bronquiolitis vírica o septicemia.

En un lactante cianótico con una difi-
cultad respiratoria pequeña o nula, lo más

probable es encontrar una cardiopatía
congénita. Las lesiones más frecuentes
que se presentan con cianosis en el perío-
do neonatal son la transposición de las
grandes arterias, el retorno venoso pul-
monar anómalo total, la atresia pulmo-
nar con tabique interventricular intacto,
la estenosis pulmonar grave y la tetralo-
gía de Fallot grave.

La exploración del lactante con ciano-
sis en el que se sospeche una cardiopatía
podría revelar características dismórficas
que indiquen una asociación sindrómica
con una cardiopatía congénita. La aus-
cultación de los campos pulmonares y
del precordio puede revelar indicios de
edema y soplos pulmonares y la separa-
ción abdominal puede revelar hepatome-
galia.

Para distinguir las causas no cardiopul-
monares de cianosis en un lactante, la
exploración física tendrá que concentrarse
en el sistema neurológico del lactante. El
tono, los movimientos y los reflejos apor-
tarán una información importante sobre
su situación neurológica. La exploración
de las características dismórficas y del
fondo de ojo y de la piel puede aportar
una información importante sobre la
causa de las convulsiones. En el período
neonatal, las causas más importantes de
convulsiones son la hipoxia, la hipogluce-
mia y las alteraciones bioquímicas, la abs-
tinencia de narcóticos y las alteraciones
estructurales del cerebro.

Pruebas complementarias
Para distinguir las diferentes causas de cia-
nosis en el período neonatal se debe obte-
ner un juego completo de determinacio-
nes. Inicialmente se medirá la saturación
de oxígeno con aire ambiente que servirá
como valor basal. Después, las mediciones
de oxígeno se realizarán con oxígeno al
100%, obteniéndose mediante un casco
sellado colocado encima de la cabeza y el
cuello de los lactantes. La denominada
prueba de hiperoxia permite distinguir
entre una cardiopatía cianótica y otras cau-
sas de cianosis neonatal. En los lactantes
con causas neurológicas o pulmonares de
cianosis se demostrará un incremento sus-
tancial de la saturación de sangre arterial,
mientras que los que tengan una cardio-
patía congénita cianótica tendrán eleva-
ciones mínimas. A medida que cambie la
saturación de oxígeno, la diferencia deberá
confirmarse en la gasometría arterial con
presiones parciales de oxígeno arteriales.
Una presión arterial <100 mm Hg es más
sospechosa de cardiopatía que una presión

>100 mm Hg, que indica con mayor pro-
babilidad una causa pulmonar o neuroló-
gica de la cianosis.

Una vez obtenidas las saturaciones arte-
riales de oxígeno y la gasometría arterial, se
debe obtener una radiografía de tórax. Las
alteraciones de los campos pulmonares
pueden indicar una causa pulmonar prima-
ria de la cianosis o una causa cardíaca si los
cambios indican edema pulmonar con
aumento de la trama vascular.

La evaluación del diámetro cardiotorá-
cico y la forma de la sombra cardíaca pue-
den aportar algunas claves sobre la causa
cardíaca de la cianosis. En la tetralogía de
Fallot se describe clásicamente un corazón
típico con forma de bota y en la transposi-
ción de grandes arterias se describe una
sombra con forma de huevo sobre un cor-
del. En general, la distinción entre las
causas cardíacas de la cianosis es difícil y
requiere el ecocardiograma. Hay otros
estudios que pueden ser útiles para el diag-
nóstico de la cianosis neonatal, como el
recuento sanguíneo completo para demos-
trar la policitemia y el aumento o disminu-
ción del recuento de leucocitos, el hemo-
cultivo y el aspirado nasofaríngeo.

Además de utilizar la gasometría san-
guínea para detectar una hipoxia fija o
variable, el dióxido de carbono está elevado
en aquellas patologías pulmonares que
contribuyan a la cianosis, pero puede ser
normal en una cardiopatía.

El ECG puede ser útil para distinguir
enfermedades cardíacas, pero la explora-
ción estándar que permite diferenciar entre
causas cardíacas y no cardíacas de la ciano-
sis será el ecocardiograma combinado con
un mapeo con flujo Doppler color y Dop-
pler pulsátil. El ecocardiograma debe rea-
lizarse con urgencia en estas situaciones
para permitir el tratamiento apropiado de
la cardiopatía congénita. La ecocardiogra-
fía es fácil de realizar en el SU por un car-
diólogo pediatra.

Tratamiento
Es necesario reanimar a todos los recién
nacidos que acuden con cianosis, tal como
se expone en las normas diseñadas por la
ILCOR.

Una vez determinada la presencia de
cianosis en la exploración física del lactante,
su grado de intensidad deberá documen-
tarse inmediatamente mediante oximetría
y confirmarse con las determinaciones de
la gasometría arterial y medición del pH.
La gasometría arterial y el pH arteriales
deben determinarse mientras el paciente
respira aire ambiente (si está clínicamente
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estable) y después de respirar oxígeno al 100%
durante 5-10 minutos. Si la tensión de oxígeno
aumenta por encima de los 150 mm Hg se
puede excluir la presencia de una cardio-
patía cianótica, aunque si la tensión de oxí-
geno se modifica poco o nada se sospechará
que un defecto de este tipo es la causa de
la cianosis. La prueba estándar que permite
descartar inmediatamente las causas no car-
díacas de la cianosis y establecer el diag-
nóstico de cardiopatía congénita sigue
siendo la ecocardiografía. La cianosis que es
consecuencia de una enfermedad pulmo-
nar se resuelve normalmente en parte, o
completamente, después de administrar
oxígeno. Este tratamiento no producirá
resultados similares en aquellos pacientes
que tengan una cianosis no respiratoria. En
este caso debe determinarse la causa para
lograr el éxito del tratamiento.

Todos los recién nacidos deben recibir
inicialmente oxígeno hasta establecer el
diagnóstico definitivo. Si el diagnóstico es
de una causa pulmonar, la adición de oxí-
geno deberá resolver la cianosis. Si la difi-
cultad respiratoria es grave, puede ser
necesario el soporte adicional mediante
una presión telespiratoria positiva o una
ventilación con presión positiva. Si el lac-
tante requiere intubación, se pedirá que
una persona con experiencia en este pro-
cedimiento acuda al servicio de urgencias.
Después de implantar el soporte respira-
torio, será necesario el ingreso del lactante
en una unidad de cuidados intensivos.
Cuando se ha logrado el apoyo respirato-
rio y de vías respiratorias, es esencial pro-
ceder a la evaluación y tratamiento de los
problemas circulatorios. En cualquier lac-
tante con una causa pulmonar de cianosis
se evaluará la posibilidad de sepsis y se
administrarán antibióticos por vía intrave-
nosa.

La evaluación analítica de la mayoría de
los recién nacidos con cianosis comprende
una determinación del hematocrito y
hemoglobina, recuento de leucocitos, fór-
mula leucocitaria, determinación de la glu-
cemia y radiografía de tórax. Si es probable
una etiología cardíaca, es esencial obtener
una ecocardiografía. En algunos casos selec-
cionados puede ser necesario el cateterismo
cardíaco y la angiografía para definir con
mayor precisión la anatomía cardíaca. El
electrocardiograma se obtendrá si los datos
clínicos indican una taquiarritmia. Si se sos-
pecha una etiología relacionada con el sis-
tema nervioso central se planteará la obten-
ción de las imágenes apropiadas y la
cuantificación de sustancias. La presencia
de metahemoglobina puede detectarse si se

colocan unas gotas de sangre del paciente
en un papel de filtro y se compara con la
sangre normal. La presencia de metahe-
moglobina da lugar a una sangre de color
marrón chocolate.

Las convulsiones que provocan ciano-
sis deben tratarse según los resultados de
los estudios iniciales. La hipoglucemia se
tratará con un bolo de 5 ml/kg de solu-
ción glucosada al 10% seguido por una
infusión de suero glucosado. La hipocal-
cemia se tratará con calcio por vía intra-
venosa y los demás desequilibrios elec-
trolíticos se corregirán antes de intentar
controlar la convulsión. Una vez identifi-
cadas y tratadas las causas tratables de con-
vulsiones neonatales, se administrará el tra-
tamiento anticonvulsivante apropiado. El
fenobarbital o la fenitoína son los anti-
convulsivantes de primera línea usados en
el período neonatal.

Si se presenta un lactante con convul-
siones en el primer mes de vida se descar-
tará primero la presencia de una sepsis
mediante hemocultivo y cultivo del líqui-
do cefalorraquídeo de bacterias y virus. El
tratamiento con antibióticos y medica-
mentos antivirales debe plantearse si existen
factores de riesgo, síntomas o signos de
sepsis.

Entre todas las etiologías mencionadas,
la causa más frecuente de cianosis en el
recién nacido es una cardiopatía cianótica
congénita. En muchos de estos lactantes el
flujo sanguíneo pulmonar depende princi-
pal o completamente de la permeabilidad
del conducto arterioso. Si se sospecha una
cardiopatía congénita por los resultados de
la prueba de hipoxia, la radiografía de
tórax, el ECG o el ecocardiograma, debe-
rán derivarse a un cardiólogo pediatra.
Habrá que valorar si se puede comenzar la
administración de prostaglandina E1 para
abrir o para mantener la permeabilidad del
conducto arterioso, lo que permitirá la
mezcla de sangre oxigenada y no oxige-
nada, aumentando las saturaciones de
oxígeno del lactante. La dosis recomen-
dada es de 0,05 a 0,1 μg/kg por minuto por
vía IV, recordando que sus efectos secun-
darios más graves son la hipoventilación y
la apnea.

Una vez establecido el diagnóstico de
cardiopatía congénita, es esencial el trata-
miento continuado por un cardiólogo
pediatra. Se organizará el traslado a un cen-
tro de cardiología pediátrica con monitori-
zación completa antes del mismo, incluida
la saturación preductal y posductal, la fre-
cuencia respiratoria, la temperatura, el
pulso, el ECG y la presión arterial. Un

26.1 URGENCIAS NEONATALES AGUDAS

668

equipo experto en reanimación neonatal
será el responsable del transporte.

LACTANTE CON
POSIBLES
CONVULSIONES

Aunque la incidencia de convulsiones es
mayor en las primeras cuatro semanas de
vida que en cualquier otro grupo de edad,
su incidencia real no se puede delimitar
por el gran número de presentaciones úti-
les. En el SU suelen llegar niños con con-
vulsiones en el período neonatal precoz
(1-7 días de edad) y es esencial reconocer-
las por dos razones:

� Pueden representar la manifestación
de una enfermedad subyacente grave
que necesita tratamiento.

� Si no se diagnostican y, en
consecuencia, no se tratan, las
convulsiones se pueden prolongar 
y provocar daño cerebral.

Las convulsiones del período neonatal son
consecuencia de una despolarización exce-
siva de las neuronas por muchas causas
diferentes. Los trastornos de los electroli-
tos (sodio, calcio y magnesio) y el dese-
quilibrio entre aminoácidos excitadores e
inhibidores son las causas predisponentes
identificadas de la actividad convulsiva neo-
natal. Es importante identificar la causa de
las convulsiones, ya que muchas de ellas
tienen un tratamiento sencillo y, si se pa-
san por alto, pueden tener consecuencias
importantes a largo plazo.

Causas de convulsiones
neonatales
• Hipoxia: encefalopatía isquémica

hipóxica.
• Hemorragia intracraneal:

subaracnoidea, periventricular o
intraventricular y subdural primarias.

• Desequilibrio electrolítico:
hipoglucemia, hipocalcemia,
hipomagnesemia, hiponatremia.

• Metabólicas: aminoacidopatías,
acidopatías orgánicas, hiperamoniemia,
deficiencia de piridoxina.

• Infecciones intracraneales: bacterianas
y víricas.

• Defectos del desarrollo: trastornos de
la migración neuronal.

• Abstinencia de sustancias: opiáceos o
abuso materno de benzodiacepinas.

• Familiares.



Manifestaciones clínicas
Anamnesis
La anamnesis clínica aportará las claves
esenciales para la causa de las convulsio-
nes. Se obtendrá una anamnesis minuciosa
de embarazo, parto y alumbramiento, así
como los antecedentes familiares detalla-
dos de convulsiones.

La historia perinatal de fiebre materna,
rotura prolongada de membranas, un fro-
tis vaginal positivo de estreptococo del
grupo B y sufrimiento fetal asociado pue-
den ser las claves de la causa infecciosa de
las convulsiones. Además, los antecedentes
de una puntuación baja de Apgar y la nece-
sidad de reanimación en el momento del
parto indican un episodio de asfixia peri-
natal.

Si no se identifica una causa perinatal de
las convulsiones en la historia, es necesario
valorar una causa en el posparto. Los ante-
cedentes de abuso materno de sustancias
pueden indicar convulsiones secundarias a
un síndrome de abstinencia neonatal y los
antecedentes familiares de convulsiones
indican una causa genética de las mismas.

El conocimiento insuficiente de las
necesidades nutricionales del recién nacido
y una pérdida de peso excesiva indican un
desequilibrio electrolítico como causa de
las convulsiones. Puede haber tanto hipo-
glucemia como hipocalcemia con antece-
dentes de nerviosismo.

Además de la anamnesis de la causa
actual de las convulsiones, también es
importante obtener un cuadro realista de
la naturaleza de las mismas. Aunque la
mayoría de las convulsiones neonatales son
parciales, pueden ser generalizadas y puede
haber otros signos de presentación de la
actividad convulsiva neonatal como son
nerviosismo, cianosis, apnea, taquicardia,
letargo y colapso.

Exploración física
Cualquier lactante que acuda con convul-
siones confirmadas o posibles debe ser
objeto de una exploración física minuciosa.
La fontanela anterior debe ser blanda y no
hacer protrusión en el período neonatal.
Una fontanela tensa indica una elevación
de la presión intracraneal, lo que puede
deberse a una hemorragia intracraneal o a
la inflamación excesiva secundaria a menin-
gitis neonatal. Si se sospecha una hemorra-
gia, esta puede ser idiopática, secundaria a
una tendencia hemorrágica o consecuen-
cia de un traumatismo no accidental. Si se
sospecha tendencia a hemorragias, se pue-
den identificar otros hematomas u otras
diátesis hemorrágicas y se analizarán las

heces y la orina en busca de sangre. Se
debe medir el perímetro craneal y situarlo
en un diagrama de percentiles para com-
pararlo con el percentil inicial, lo que nos
indicará la presencia de una hidrocefalia
progresiva. Una vez exploradas las fonta-
nelas, se evaluará el resto del sistema ner-
vioso. Se deben provocar y medir el tono y
los reflejos para indicar cualquier afectación
del SNC. También se explorarán los ojos
en busca de hemorragias retinianas y sig-
nos de que la lesión intracerebral pudiera
haber sido deliberada. La hidrocefalia grave
asociada a convulsiones puede asociarse a
una desviación hacia abajo de los ojos.

Al plantear la multitud de causas de las
convulsiones neonatales, habrá muchos
signos físicos potenciales que se puedan
buscar. Los signos de infección, tanto con-
génita como adquirida, consisten en exan-
tema petequial y hepatosplenomegalia o,
en caso de meningitis neonatal, puede aso-
ciarse a un shock séptico intenso.

Es importante saber que un lactante con
letargo puede estar deshidratado y sufrir los
efectos de un desequilibrio electrolítico.
Además, un lactante con alteraciones meta-
bólicas también puede presentarse con
shock, acidosis y convulsiones. Las altera-
ciones metabólicas pueden tener un olor
característico que, si se identifica, pueden
acelerar el diagnóstico de las convulsiones.

Aunque existen muchas causas de con-
vulsiones en el período neonatal, el diag-
nóstico sólo se establece cuando se reali-
zan los estudios adecuados. En las formas
más intratables de convulsiones deberá
pedirse la colaboración del neurólogo
pediatra.

Pruebas complementarias
Cualquier recién nacido que acuda al SU
con posibles convulsiones debe ser objeto
de un estudio. Como primera línea, se deberá
realizar una batería completa de observacio-
nes clínicas con saturación de oxígeno y
ECG. Una vez evaluadas las vías respirato-
rias y la respiración, se obtendrá una glu-
cemia y una muestra de sangre para la
determinación de los niveles de calcio,
magnesio y sodio.

En todos los lactantes, la sepsis ocupará
un lugar elevado en la lista de diagnósticos
diferenciales y se realizará un estudio deta-
llado que incluirá un recuento sanguíneo
completo, hemocultivos y, sobre todo, una
punción lumbar. Se analizará el líquido cefa-
lorraquídeo en busca de indicios de infec-
ciones tanto bacterianas como víricas. Si se
sospecha una infección vírica se debe deter-
minar la reacción en cadena de polimerasa

del virus herpes simple. La determinación
de glucosa y proteínas en LCR también faci-
litará el diagnóstico diferencial. Si es posible
la presencia de una infección congénita, se
determinará la inmunización de la madre y la
presencia de factores de riesgo para el posi-
ble desarrollo de rubéola, citomegalovirus o
toxoplasmosis durante el embarazo y se rea-
lizará una detección de las principales infec-
ciones neonatales adquiridas por contagio
prenatal transplacentario (TORCH).

Además de los perfiles bioquímicos e
infecciosos, se obtendrá un análisis meta-
bólico en la orina reciente del lactante. Esta
prueba permite eliminar algunos errores
congénitos del metabolismo realizan-
do análisis en todos los lactantes entre los
3 y 5 días de vida.

Una vez obtenidas las pruebas básicas
de sangre, orina y LCR, se puede organi-
zar la obtención de una ecografía cerebral
con proyecciones tanto sagitales como
coronales del cerebro a través de las fonta-
nelas anterior y posterior. Esta prueba sen-
cilla, que se realiza en la cama del enfermo,
demostrará la presencia de una hemorragia
intracerebral e incluso de algunos cambios
típicos de infecciones congénitas. Si aún se
sigue sospechando la presencia de una
patología intracerebral puede ser necesaria
la RM o la TC. En esta etapa será necesa-
rio el ingreso del lactante y continuar el
estudio en el hospital.

Una vez que el recién nacido con con-
vulsiones ha quedado ingresado en el hos-
pital, se puede continuar su estudio con
EEG o con telemetría con vídeo para dis-
tinguir una convulsión verdadera de otros
diagnósticos habituales.

Diagnóstico diferencial
Como las convulsiones neonatales pueden
presentarse con una serie compleja de sínto-
mas y signos, la lista de diagnósticos diferen-
ciales es larga. Algunos de los diagnósticos
diferenciales más frecuentes son mioclonías
del sueño benignas del recién nacido, el
reflujo gastroesofágico, anoxia y nerviosismo
del recién nacido.

Tratamiento
Cualquier recién nacido que acuda con posi-
bles convulsiones debe recibir un tratamiento
urgente. El fenobarbital sigue siendo el tra-
tamiento estándar de primera línea de las con-
vulsiones del recién nacido en todo el mundo,
pero es ineficaz en muchos casos. Las pautas
de anticonvulsivantes de segunda línea son
muy variadas pero suelen incluir benzodiace-
pinas (diacepam, clonacepam, loracepam y
midazolam), fenitoína o paraldehído.
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Tratamiento agudo
• Garantizar la respiración. A menudo se

necesita intubación endotraqueal con
soporte respiratorio debido a las escasas
reservas respiratorias del recién nacido.
Se valorará su uso precozmente, ya que
una corrección rápida de la hipoxia
ayuda a limitar la duración de las
convulsiones.

• Garantizar el soporte cardíaco.
• Si hay hipoglucemia: solución de

glucosa al 10%: 2 ml/kg por vía IV,
seguido por una infusión continua de
5-7 mg/kg por minuto.

• Otros tratamientos específicos (según
proceda): solución de gluconato
cálcico al 5%, 4 ml/kg por vía IV;
sulfato de magnesio, solución al 50%,
0,2 ml/kg por vía IV; piridoxina, 
50-100 mg por vía IV

• Tratamiento sintomático: dosis de
carga de fenobarbital de 20 mg/kg por
vía IV, con dosis adicionales de 
5 mg/kg por vía IV (10-15 minutos)
hasta un máximo de 20 mg/kg;
fenitoína en dosis de 20 mg/kg 
(1 mg/kg por minuto).

El determinante más importante del pro-
nóstico es la etiología subyacente, es decir,
los lactantes que tengan disgenesia cere-
bral tendrán una evolución uniforme-
mente insatisfactoria y el 50%-100% de los
que tengan una encefalopatía hipóxica-
isquémica moderada o grave tendrán
secuelas. Por el contrario, los lactantes que
tengan alteraciones metabólicas y que reci-
ban tratamiento rápidamente o que sólo
tengan una hemorragia subaracnoidea ten-
drán una buena evolución. La infección
intracraneal y los errores congénitos del
metabolismo se asocian a un pronóstico
variable.

EL LACTANTE 
QUE VOMITA

La mejor manera de clasificar los vómitos
verdaderos de los lactantes consiste en uti-
lizar dos categorías generales: biliares y no
biliares. Los vómitos biliares aparecen
cuando se elimina bilis con el contenido
gástrico. Aunque es frecuente encontrar un
pequeño reflujo intestinal en el estómago
en todos los vómitos, en el vómito no biliar
se conserva el reflujo intestinal anterógrado
y la mayoría de la bilis drena hacia porcio-
nes más distales del intestino. Si hay obs-
trucción, el vómito no biliar implica que la

obstrucción es próxima a la ampolla de
Vater. Las afecciones que provocan vómi-
tos biliares implican un trastorno de la
motilidad o un bloqueo del flujo anteró-
grado del contenido intestinal distal al liga-
mento de Treitz.

VÓMITOS 
NO BILIARES
El reflujo gastroesofágico (RGE), aunque
no es un vómito verdadero, se incluye al
hablar de vómitos pero, en realidad, sólo
se produce como consecuencia del fracaso
de la función esofágica normal. El esfínter
esofágico inferior (EEI) se relaja con la
deglución y con la propagación de la pe-
ristalsis, permitiendo que el bolo alimenti-
cio penetre en el estómago. Su contracción
basal impide que el alimento vuelva a entrar
en el esófago desde el estómago. La relaja-
ción transitoria del EEI predispone a sufrir
RGE y es el principal mecanismo por el
cual los lactantes tienen este problema. La
función del EEI se facilita por las estructu-
ras circundantes, especialmente el dia-
fragma crural, y las alteraciones de estas
estructuras, como sucede con una hernia
de hiato, contribuyen a la aparición del
RGE en algunos casos. La nicotina, el al-
cohol, la cafeína y algunos medicamentos
aumentan la relajación del EEI y contribu-
yen al RGE en algunos pacientes. También
hay que distinguir el RGE de los vómitos
verdaderos por sus síntomas: el vómito del
RGE se realiza sin esfuerzo y no se asocia
a arcadas o síntomas autónomos.

Los errores congénitos del metabolismo
y los trastornos endocrinos provocan vómi-
tos en los recién nacidos. Es necesario plan-
tear la posibilidad de la existencia de una
colagenosis de tipo II (enfermedad de
Pompe), galactosemia, defectos del ciclo
de la urea, fenilcetonuria, enfermedad de
Zellweger, leucodistrofia suprarrenal y
deficiencia de carnitina en un recién
nacido enfermo que vomita. Los errores
congénitos del metabolismo suelen pre-
sentarse en la primera infancia y los vómi-
tos se asocian con otros síntomas como
letargo, hipotonía o hipertonía, convul-
siones o coma. La constelación de sínto-
mas es similar a la que se ve en la sepsis, y
se requiere un elevado índice de sospecha
para evaluar estos pacientes. La presencia
o ausencia de acidosis metabólica, hipo-
glucemia, hiperamonemia o cetosis y una
anamnesis familiar que incluya la posible
consanguinidad ayudan a determinar el
diagnóstico.

Los vómitos se producen en cualquier
situación neurológica que implique un
aumento de la presión intracraneal (PIC),
como la hidrocefalia, las malformaciones
congénitas, la hemorragia intracraneal,
una lesión de masa o una infección. Ade-
más, los vómitos empeoran el estado de
los lactantes que tienen convulsiones, tras-
tornos autónomos (síndrome de Riler-
Day) y problemas que afecten al suelo del
cuarto ventrículo sin aumento de la PIC.

Las causas anatómicas y, por tanto, nor-
malmente quirúrgicas de los vómitos no
biliares son aquellas que afectan al tracto
intestinal proximal al punto de drenaje
biliar (ampolla de Vater), que se encuentra
en la zona proximal al ligamento de Treitz.
Entre ellas, se pueden citar la atresia de esó-
fago y estómago, la duplicación, divertícu-
los, quistes de colédoco, la estenosis pilórica
y la presencia de membranas. En cualquier
lactante que tenga un vómito biliar no per-
sistente con o sin alimentación en el perí-
odo neonatal precoz debe sospecharse la
presencia de una atresia intestinal o de una
lesión que obstruye la luz (estenosis piló-
rica, banda intraluminal o membranas)
proximal al punto del drenaje biliar (ampo-
lla de Vater). Una prueba fácil y rápida para
evaluar la posibilidad de un atresia esofá-
gica es la capacidad de hacer pasar una
sonda nasogástrica con facilidad hacia el
estómago, tras lo cual es importante obte-
ner una radiografía para comprobar que el
tubo está en el estómago y que no se ha
enrollado en un esófago atrésico. Cualquier
resistencia que encuentre al paso del tubo
es indicación de evaluación mediante una
radiografía de contraste en busca de una
obstrucción. Si se encuentra, es importante
introducir una sonda de drenaje nasoeso-
fágica para prevenir la aspiración de la mez-
cla de secreciones esofágicas. Para el diag-
nóstico de estos problemas, la prueba
estándar es el estudio con contraste. 

VÓMITOS BILIARES
Aunque no siempre, las situaciones anató-
micas que provocan una obstrucción de la
luz distal al ligamento de Treitz provocan
vómitos biliares. Los vómitos biliares son
un signo de mal pronóstico que obliga a
una evaluación inmediata. Las afecciones
que hay que tener en cuenta en el lactan-
te que vomita consisten en atresia y este-
nosis intestinal, malrotación con o sin vól-
vulo y duplicación intestinal. En el recién
nacido, hay que descartar inmediatamente
las atresias y estenosis intestinales y malro-
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tación con o sin vólvulo. Además, la malrota-
ción con vólvulo es una urgencia quirúrgica
que se diagnostica con relativa facilidad
mediante un estudio gastrointestinal con
contraste. Es más frecuente en niños de
mayor edad.

Tratamiento
Cualquier lactante que tenga una enferme-
dad grave con vómitos requiere una reani-
mación inmediata e ingreso en el hospital.
En muchos casos, deberá implantarse sin
retraso el tratamiento intensivo con líquidos
además de las medidas de reanimación, apli-
cando las recomendaciones de la ILCOR.

En caso de un lactante con vómitos no
biliares debe acudirse pronto a la consulta
con un pediatra ya que, en muchos casos,
será necesaria una evaluación más minuciosa.
Cuando se plantee un trastorno metabólico
o endocrino subyacente en el diagnóstico
diferencial, se debe estabilizar al paciente tal
como ya hemos mencionado, prestando una
atención especial a cualquier alteración meta-
bólica y electrolítica subyacente. En cuanto
se sospeche el diagnóstico se mantendrá una
consulta con una unidad especializada con
experiencia en el cuidado de estos problemas
metabólicos raros. Los lactantes estables con
vómitos que no estén graves y que se encuen-
tren bien en general, como los que tienen
RGE, pueden ser dados de alta del SU siem-
pre que se haya organizado el seguimiento y
el apoyo familiar adecuados.

En cuanto a los lactantes que tienen
vómitos biliares, hay que plantear la exis-
tencia de un trastorno quirúrgico subya-
cente hasta que se demuestre lo contrario.
La consulta precoz con un cirujano pedia-
tra es obligada en todos los casos. Si el lac-
tante está grave, la reanimación comenzará
inmediatamente siguiendo las recomenda-
ciones de la ILCOR, centrándose especial-
mente en mantener la circulación y el nivel
de líquidos, además de corregir las alte-
raciones metabólicas y electrolítica subya-
centes. Después de haber establecido el
diagnóstico radiológicamente, se debe des-
comprimir el aparato gastrointestinal con
una sonda nasogástrica y mantener el lac-
tante sin alimentación por vía oral con líqui-
dos intravenosos hasta que se pueda realizar
la intervención quirúrgica definitiva.

EL LACTANTE
CON COLAPSO

En ocasiones, un lactante pequeño será lle-
vado al SU debido a que sus padres piensan

que no tiene buen aspecto. Aunque no ten-
gan experiencia, los padres cuyo primer bebé
sólo tiene unas semanas de edad aprecian
cuándo el niño está inusualmente somno-
liento, nervioso o no come tan bien como es
habitual. Para el médico del SU, un lactante
de este tipo puede tener un aspecto muy
enfermo, con palidez, cianosis o lividez. El
lactante puede estar irritable o letárgico, con
o sin fiebre. Además, puede haber taquip-
nea o taquicardia o hipotensión y se pueden
evidenciar otros signos de mala perfusión.

Las entidades más frecuentes a tener en
cuenta son las infecciones bacterianas y los
síndromes víricos. Hay otros trastornos
infrecuentes que requieren un estudio
diagnóstico porque pueden ser mortales,
aunque tengan tratamiento (tabla 26.1.2).

Ante un lactante grave en su primer
mes de vida, deberá suponerse inicial-
mente que tiene una sepsis y comenzará la
administración empírica de antibióticos.
Como Escherichia coli, EGB, Listeria y otros
microorganismos anaerobios son gérmenes
causantes más probables, un punto de partida
razonable es la combinación de ampicilina,
200 mg/kg al día y gentamicina, 7 mg/kg al
día en varias tomas. En caso de sospecha de
meningitis, también se puede plantear la adi-
ción de cefotaxima en dosis de 200 mg/kg al
día en varias dosis. Esta es una situación po-
tencialmente mortal, por lo que hay que res-
taurar la vía respiratoria, la respiración y la
circulación, obtener un acceso vascular e ini-
ciar el tratamiento de soporte. El abordaje
de un lactante con colapso se presenta en
la figura 26.1.1.

SEPSIS
A la hora de enfrentarse a un lactante con
aspecto enfermo, siempre hay que tener en
cuenta la sepsis. Sus signos y síntomas pue-
den ser muy sutiles. La anamnesis puede
variar y algunos lactantes pueden tener
aspecto enfermo durante varios días, mien-
tras que otros se deterioran con rapidez. La
sepsis se manifiesta con cualquiera de los
síntomas siguientes, o con una combina-
ción de todos ellos: letargo, irritabilidad,
diarrea, vómitos, anorexia o fiebre. La fie-
bre es un hallazgo poco fiable en un lac-
tante con sepsis, ya que la mayoría de ellos
estarán hipotérmicos. El lactante con sep-
sis está pálido, lívido o incluso cianótico,
con la piel fría y de aspecto moteado
debido a la mala perfusión. El lactante
puede tener aspecto letárgico, obnubilado
o bastante irritable. Una taquicardia im-
portante (frecuencia cardíaca cercana a

200 lpm) junto a taquipnea (frecuencia res-
piratoria >50 por minuto) puede ser el
anuncio de un colapso rápido. La coagulo-
patía intravascular diseminada puede mani-
festarse en forma de petequias o púrpura
dispersa, sugiriendo un pronóstico desfa-
vorable. Si hay meningitis, podemos encon-
trar las fontanelas tensas o que hacen pro-
trusión con un llanto agudo. Si la infección
se ha localizado en cualquier otro lugar,
puede haber otitis media, rigidez abdomi-
nal, tumefacción o dolorimiento articular
en una extremidad o algunos signos torá-
cicos como crepitantes. El cuadro puede
evolucionar con rapidez, desarrollándose
hipotensión o un shock franco.

Es necesario mantener un elevado
índice de sospecha; aunque el laboratorio
puede ser útil para sugerir el diagnóstico
de sepsis, los cultivos requieren tiempo
para su procesado. El recuento sanguíneo
completo puede revelar una leucocitosis o
desviación izquierda, aunque este signo
suele ser poco fiable en los lactantes. El
perfil de coagulación puede mostrar indi-
cios de coagulopatía intravascular disemi-
nada y la bioquímica sanguínea puede
revelar hipoglucemia o acidosis metabó-
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1. Enfermedades infecciosas
� Sepsis bacteriana
� Meningitis
� Infección de vías urinarias
� Infección vírica
� Sífilis congénita

2. Enfermedades cardíacas
� Cardiopatía congénita
� Taquicardia arterial paroxística
� Infarto de miocardio debido a vasos

coronarios anómalos
� Pericarditis
� Miocarditis

3. Trastornos endocrinos
� Hiperplasia suprarrenal congénita

4. Trastornos metabólicos
� Hiponatremia
� Hipernatremia
� Errores congénitos del metabolismo
� Hipoglucemia
� Toxicidad de fármacos

5. Trastornos hematológicos
� Anemia intensa
� Metahemoglobinemia

6. Trastornos gastrointestinales
� Gastroenteritis con deshidratación
� Estenosis pilórica 
� Introspección

7. Enfermedad neurológica
� Botulismo infantil
� Hemorragia intracraneal por abuso

de la infancia

Tabla 26.1.2 Diagnóstico 
diferencial del colapso en el lactante 



lica. La aspiración y tinción de Gram de la
orina, el líquido articular y el líquido cefa-
lorraquídeo o la presencia de pus en el
oído medio pueden revelar el microorga-
nismo causante. De igual modo, la radio-
grafía de tórax puede mostrar un infiltrado
lobular en caso de neumonía. La tinción
de Gram del raspado petequial nos reve-
lará el microorganismo responsable.

INFECCIONES VÍRICAS
En un lactante que no tenga un buen
aspecto hay que plantear siempre la posibi-
lidad de una infección vírica fulminante. Las
infecciones enterovíricas en recién nacidos
se presentan normalmente en forma de sep-
sis. Puede haber dificultad respiratoria en
todos estos casos con manifestaciones

hemorrágicas, gastrointestinales o cutáneas.
También es frecuente encontrar convulsio-
nes, ictericia, esplenomegalia, insuficiencia
cardíaca congestiva y distensión abdominal.
Las tasas de mortalidad de las infecciones
enterovíricas en los recién nacidos son más
bien altas. En invierno se producen epide-
mias de virus sincitial respiratorio (VSR) y
los lactantes pueden acudir con apnea o difi-
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Fig. 26.1.1 Abordaje del lactante con colapso. CV, cardiovascular; ECN, enterocolitis necrosante; HSC, hiperplasia suprarrenal
congénita; IU, infección urinaria; SNC, sistema nervioso central; TD, tubo digestivo. (Fuente: Adaptado de Selbst SM 1985 The septic-appearing
infant. Paediatric Emergency Care 3:160-167.)

Infiltrados en la radiografía torácica

Lactante colapsado

Tratamiento de soporte

Anamnesis, exploración física y pruebas de laboratorio iniciales

Hallazgos físicos sospechosos

Vía respiratoria/respiración/circulación
Acceso intravenoso y líquidos en bolo, 10-20 ml/kg
Plantear el uso de antibióticos empíricos (ampicilina, 200 ml/kg al día 
más gentamicina, 7 ml/kg al día en varias dosis)

CV, neurológico, TD, 
pulmonar, etc. 
Tratar en consecuencia

Sí No

Sí No

Sí No

Meningitis

Neumonía

Resultados anormales 
en el análisis de sangre

Sí No Sepsis
IU
Viremia

Pleocitosis en LCR

Acidosis
HSC
Shock
Deshidratación
Metahemoglobinemia
Apendicitis
Reacción a fármacos

Alcalosis
Estenosis pilórica 
Gastroenteritis
Reacción a fármacos

Hiponatremia
Enfermedad metabólica
HSC
Intoxicación de agua
Reacción a fármacos

Hiperpotasemia
HSC

Hipoglucemia
Shock
HSC
Error metabólico
Reacción a fármacos
Síndrome de Reye
Metahemoglobinemia

Leucocitosis
Sepsis
Viremia
Miocarditis
Pericarditis
Hemorragia en el SNC 
ECN
Apendicitis
Intususcepción
Metahemoglobinemia 



cultad respiratoria con cianosis. Los niños
prematuros o los que tienen problemas res-
piratorios anteriores son especialmente sen-
sibles a la apnea. Estos lactantes tienen
aspecto de sepsis, aunque el conocimiento
de la enfermedad en la comunidad y el pre-
dominio de los signos respiratorios pueden
llevar a la sospecha de bronquiolitis por
VSR. Una prueba rápida con un porta
de VSR dará rápidamente el diagnóstico. La
radiografía de tórax muestra infiltrados par-
cheados difusos y, posiblemente, atelecta-
sias lobares.

ENFERMEDADES
CARDÍACAS
Cuando nos enfrentamos a un lactante en
mal estado, hay que plantear siempre la
posibilidad de una cardiopatía. Un lactante
que tenga una comunicación interventricu-
lar, una insuficiencia o una estenosis vascular,
un síndrome del corazón izquierdo hipo-
plásico o una coartación aórtica puede acu-
dir con insuficiencia cardíaca congestiva. El
lactante puede llegar con colapso e indicios
clínicos similares a los de una sepsis. Una
historia crónica de problemas de creci-
miento y mala alimentación también pue-
den hacer sospechar la existencia de una
cardiopatía. La presencia de un soplo car-
díaco es muy sospechosa de lesión estruc-
tural, la presencia de un ritmo de galope,
hepatomegalia, distensión de las venas del
cuello y edema periférico debe hacernos
considerar la insuficiencia cardíaca prima-
ria. La existencia de crepitantes, sibilancias
y tiraje intercostal son hallazgos inespecífi-
cos que suelen presentarse en la insuficien-
cia cardíaca o en la neumonía. La radio-
grafía de tórax es la exploración más útil y
mostrará un aumento de tamaño del cora-
zón, ingurgitación de la vascularización
pulmonar o edema pulmonar intersticial
que debe diferenciarse de los infiltrados
lobares que aparecen en la neumonía. El
electrocardiograma (ECG) puede ser útil
para revelar algunas lesiones cardíacas con-
génitas, en particular el síndrome de cora-
zón izquierdo hipoplásico, en el que el
ECG muestra invariablemente una desvia-
ción derecha del eje con aumento de
tamaño de la aurícula y ventrículo dere-
chos. Si se piensa que hay una patología
cardíaca, deberá procederse a la consulta
con un cardiólogo pediátrico, ya que un
ecocardiograma urgente será esencial para
establecer el diagnóstico definitivo. Otra
causa importante de colapso en el lactante
que hay que tener en cuenta la coartación

aórtica. En esta situación, el inicio de la
infusión de prostaglandinas E2 puede sal-
var la vida, estabilizando al paciente para
que pueda tener lugar el traslado a un cen-
tro terciario para su diagnóstico definitivo
y tratamiento quirúrgico.

Raramente, un lactante que tenga alte-
raciones u obstrucción en las arterias coro-
narias desarrollará un infarto de miocardio
y tendrá un aspecto inicial similar al de un
lactante con sepsis que sufre un colapso.
Estos lactantes acuden con disnea, ciano-
sis, vómitos, palidez y signos generales de
insuficiencia cardíaca. También puede
haber cardiomegalia en la radiografía de
tórax y cambios en el ECG con inversión
de la onda T y ondas Q profundas en las
derivaciones I y AVL. Existe un nivel
importante de urgencia en el traslado de
estos lactantes a un centro terciario en el
que pueda comenzar el estudio definitivo y
tratamiento en una unidad de cuidados
intensivos especializada.

La arritmia puede hacer que el paciente
tenga aspecto muy enfermo. El lactante con
taquicardia supraventricular acude con un
cuadro muy similar al de un lactante con sep-
sis. Esta arritmia es principalmente idiopática
o se puede asociar a fármacos utilizados en la
cardiopatía congénita, fiebre o infección. Los
lactantes que tienen TSV no son diagnosti-
cados durante días en su hogar, mostrando
inicialmente sólo problemas de alimentación,
nerviosismo y respiración rápida. Sin trata-
miento, se desarrollará insuficiencia cardíaca
congestiva, que a menudo se presenta como
un colapso con una frecuencia cardíaca
mayor de 300 lpm. El ECG mostrará latidos
auriculares y ventriculares regulares con una
conducción 1:1 y en la radiografía de tórax
puede mostrarse cardiomegalia y congestión
pulmonar. El tratamiento debe comenzar
con maniobras simples como mojar la cara
del lactante con agua fría o darle un baño
helado y adenosina por vía intravenosa si esta
medida resulta ineficaz, con incrementos de
50 μg/kg cada dos minutos hasta que se
resuelva la taquicardia (máximo: 4 mg). En
aquellas situaciones poco frecuentes en las
que no se responda al tratamiento y el lac-
tante continúe con insuficiencia cardíaca,
habrá que plantear la cardioversión.

Hay otras patologías cardíacas que hay
que tener en cuenta, como son la miocar-
ditis y la pericarditis. Estas infecciones son
ahora más frecuentes por gérmenes como
Staphylococcus aureus y virus de Coxsackie B.
A menudo, se trata de infecciones fulmi-
nantes y los lactantes tendrán un aspecto
grave. La exploración física completa puede
ayudar a distinguir estas afecciones de otros

diagnósticos en los que pueden verse tam-
bién signos de insuficiencia cardíaca. La
pericarditis produce ruidos cardíacos dis-
tantes junto a un roce de fricción. Las
pruebas de laboratorio pueden ser útiles
porque la radiografía de tórax mostrará
cardiomegalia y sospecha de derrame en
presencia de pericarditis. El ECG mostrará
una inversión generalizada de la onda T y
complejos QRS de bajo voltaje, especial-
mente en presencia de líquido pericárdico.
Además, pueden verse anomalías en los
segmentos ST-T. El ecocardiograma con-
firmará la presencia o ausencia de derrame
pericárdico.

TRASTORNOS
ENDOCRINOS
Los lactantes que tienen hiperplasia suprarre-
nal congénita (HSC) acuden con historia de
vómitos, letargo o irritabilidad. A su llegada
puede haber signos de deshidratación
importante con taquicardia y, posiblemente,
hipotermia. La anamnesis de problemas de
alimentación desde el nacimiento y sínto-
mas que han progresado en varios días dis-
tinguen este cuadro de una sepsis. La explo-
ración física puede establecer el diagnóstico
en las niñas cuando se aprecian genitales
ambiguos. El trastorno metabólico es fre-
cuente con hiponatremia e hiperpotasemia
importantes. Otros datos de laboratorio no
específicos son la hipoglucemia, la acidosis
o la presencia de ondas T picudas con arrit-
mias en el ECG. El hallazgo de una excre-
ción urinaria elevada de los 17-cetoesteroi-
des confirma el diagnóstico. El lactante
deberá ser derivado un centro terciario en
el que comenzará el tratamiento esteroideo
sustitutivo adaptado a sus necesidades.

TRASTORNOS
METABÓLICOS
Los trastornos metabólicos pueden ser
consecuencia de una diarrea o vómitos pro-
longados que producen deshidratación,
trastornos electrolíticos y alteraciones aci-
dobásico que hacen que el lactante tenga
un aspecto de bastante enfermo. Estos
niños pueden tener hiponatremia intensa,
letargo extremo con respiración lenta,
hipotermia y, posiblemente, convulsiones.
Asimismo, los lactantes deshidratados con
hipotermia pueden tener aspecto letárgico
o irritable con debilidad muscular, convul-
siones o coma. Los lactantes que tienen
vómitos persistentes pueden tener también
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alcalosis hipoclorémica con hipopotasemia
y aspecto débil o incluso disfunción cardía-
ca. Los errores congénitos del metabo-
lismo, poco frecuentes, producen vómitos
en lactantes pequeños que acudirán con
letargo, convulsiones o coma provocados
por la acidosis metabólica, la hiperamone-
mia o la hipoglucemia. Por tanto, es esen-
cial evaluar los electrolitos y la glucemia en
los lactantes pequeños que tienen síntomas
significativos de gastroenteritis, letargo o
irritabilidad y coma.

TRASTORNOS
HEMATOLÓGICOS
Cualquier lactante que tenga anemia
intensa o pérdida de sangre puede tener un
aspecto enfermo. Además de la anemia, las
alteraciones de la hemoglobina como la
metahemoglobinemia hacen que el lactante
tenga un aspecto de intoxicación. Esta
situación fue descrita cuando se utilizó el
anestésico local prilocaína en bloqueos del
pene para la circuncisión (la metahemo-
globinemia es un efecto adverso conocido
de la administración de dosis excesivas de
este anestésico local). Estos lactantes pue-
den acudir con cianosis, mala alimenta-
ción, vómitos, diarrea, letargo, hipotermia,
taquicardia, taquipnea, hipotensión y aci-
dosis grave. Tienen una piel de aspecto
moteado, cianótico o lívido y la adminis-
tración de oxígeno no afecta a la cianosis.
El diagnóstico se confirmará determinando
la concentración de metahemoglobina y, si
está elevada hasta el 65% (normal: 0%-2%),
el lactante será trasladado a una unidad de
cuidados intensivos y se planteará el trata-
miento con azul de metileno.

TRASTORNOS
GASTROINTESTINALES
La gastroenteritis, incluso cuando no hay
alteraciones electrolíticas, provoca deshidra-
tación grave en el lactante con pocas reser-
vas. Hay que tener en cuenta la posibilidad
de infecciones bacterianas como Salmonella
y Campylobacter e incluso los virus. Un fro-
tis de heces en el que se demuestre la pre-
sencia de leucocitos polimorfonucleares
hace sospechar una infección bacteriana.

La estenosis pilórica es más frecuente en
lactantes varones de 4-6 semanas de edad
y provoca vómitos intensos con deshidra-
tación significativa y letargo sin fiebre. Una
anamnesis detallada revela que los vómitos
son la característica predominante de la

enfermedad y también puede haber histo-
ria familiar positiva de estenosis pilórica. La
exploración física puede revelar una masa
abdominal, una «oliva», hasta en el 50% de
los casos, lo que indica positivamente el
diagnóstico de estenosis pilórica. El análi-
sis de los electrolitos muestra hipocloremia
e hipopotasemia y la alcalosis es promi-
nente. La ecografía abdominal aporta el
diagnóstico definitivo en la mayoría de los
casos.

Aunque la intususcepción es rara en los
lactantes menores de cinco meses de edad,
algunos lactantes pequeños acuden con
vómitos, fiebre o signos de dolor abdomi-
nal (piernas levantadas, irritabilidad).
Puede parecer que lactante tiene espasmos
de dolor durante los cuales se queja bas-
tante, seguidos por apatía y desgana. La
diarrea es un signo tardío, igual que las
heces típicas en «jalea de grosella». Se
puede palpar una masa abdominal, aunque
el diagnóstico se establecerá con la ecogra-
fía. La radiografía simple de abdomen mos-
trará los signos de una obstrucción del
intestino delgado.

Hay otros trastornos gastrointestinales
infrecuentes, pero importantes, que hay
que considerar en los lactantes. La entero-
colitis necrotizante se produce en lactantes
prematuros en las primeras semanas de vida
y también puede aparecer en los lactantes
a término, habitualmente en los primeros
10 días de vida. La anamnesis de un episo-
dio de anoxia durante el parto o de otros
problemas de sufrimiento neonatal hace
sospechar una enterocolitis necrotizante.
Estos lactantes tienen un aspecto muy
enfermo con letargo, irritabilidad y anore-
xia, así como abdomen distendido y heces
sanguinolentas. Las radiografías de abdo-
men pueden ser muy útiles y muestran una
neumonitis cistoide intestinal debido a la
presencia de gas en la pared intestinal. La
apendicitis neonatal es poco frecuente pero
se han descrito varios casos que se parecen
mucho a una sepsis. La mortalidad de este
trastorno es cercana al 80% y la perforación,
evidentemente, empeora el pronóstico. Por
tanto, es esencial el diagnóstico rápido. Los
signos de presentación más frecuentes son
irritabilidad, vómitos y distensión abdomi-
nal en la exploración física. También puede
haber hipotermia, lividez y shock a medida
que evoluciona la afección, con edema de
la pared abdominal localizado en el flanco
derecho, posiblemente también con eri-
tema en la piel de la zona. El recuento de
leucocitos puede estar muy elevado con
desviación izquierda y puede haber acido-
sis metabólica, así como coagulación intra-

vascular diseminada. Las radiografías abdo-
minales pueden demostrar la escasez de gas
en el cuadrante inferior derecho, signos de
líquido libre en la cavidad peritoneal o de una
pared abdominal derecha anormalmente
engrosada debido al edema. Otras urgen-
cias gastrointestinales infrecuentes que hay
que tener en cuenta son el vólvulo, la per-
foración debido a un trauma por enemas o
termómetros y la enterocolitis de Hirschs-
prung.

ENFERMEDAD
NEUROLÓGICA
El lactante que tiene botulismo infantil
(Clostridium botulinum) puede presen-
tarse con síntomas similares a los de un
lactante que tiene colapso o sepsis. Un lac-
tante con botulismo tendrá un aspecto
intensamente letárgico en su presentación
en el SU con un llanto débil y, posible-
mente, signos de deshidratación. Estos lac-
tantes suelen estar afebriles. Si el estreñi-
miento ha precedido a la enfermedad aguda
se planteará seriamente la posibilidad de
botulismo. En Australia, la enfermedad se
asocia especialmente a la ingestión de miel.
Los padres pueden notar una progresión
más gradual de esta enfermedad y los lac-
tantes estarán notablemente hipotónicos,
hiporrefléxicos y pueden tener un aumento
de las secreciones debido a la debilidad de
los músculos bulbares. Además, se aprecia
una facies caída, oftalmoplejia y disminu-
ción del reflejo gaseoso compatibles con el
botulismo, hallazgos que son infrecuentes
en el lactante séptico. Una muestra de
heces para identificar las toxinas de Clos-
tridium botulinum puede ser diagnóstica
pero requiere un tiempo considerable para
su identificación. El tratamiento consiste
en medidas de soporte, ya que existe una
antitoxina que no es fácil de obtener.

Al evaluar un lactante con aspecto
enfermo también hay que pensar en la posi-
bilidad de una hemorragia intracraneal
secundaria a lesiones no accidentales. La
anamnesis puede ser o no ser útil para esta-
blecer el diagnóstico. El lactante tiene un
aspecto muy grave, con apnea, bradicardia,
hipotermia y bradicinina. Una exploración
física detallada puede indicar el abuso más
que cualquier otro diagnóstico. El períme-
tro craneal suele encontrarse por encima
del percentil 90, la fontanela puede estar
tensa o hacer protrusión y se encuentran
hemorragias retinianas y la TC demostrará
habitualmente un pequeño hematoma sub-
dural interhemisférico posterior. Actual-
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mente, es obligado denunciar el caso ante
las autoridades competentes para su inves-
tigación posterior y tratamiento conti-
nuado, y es uno de los componentes clave
de los cuidados agudos del lactante.

REANIMACIÓN 
DEL RECIÉN NACIDO

Las siguientes recomendaciones se basan
en las normas de la ILCOR para recién
nacidos. La reanimación del recién nacido
presenta su propia problemática. El trán-
sito desde el intercambio de gas a través de
la placenta en un entorno intrauterino
lleno de líquido a la respiración espontánea
de aire requiere la aplicación de cambios
fisiológicos espectaculares en el lactante en
el plazo de minutos a horas después del
parto. Hasta el 10% de los recién nacidos
requiere un cierto grado de reanimación
activa tras el parto. En la mayoría de los
casos se puede predecir necesidad de rea-
nimación del recién nacido aunque este
tipo de circunstancias aparece súbitamente
en el SU, y puede darse el caso en instala-
ciones que no proporcionan sistemática-
mente cuidados intensivos neonatales. Con
una anticipación adecuada, es posible opti-
mizar el entorno de administración con un
equipo debidamente preparado y con el
personal entrenado que sea capaz de actuar
en equipo durante la reanimación neonatal.

La reanimación neonatal se puede divi-
dir en cuatro pasos: 1) pasos básicos, que
incluyen una evaluación y estabilización
rápidas; 2) ventilación; 3) compresiones
torácicas, y 4) la administración de medi-
camentos o líquidos. La intubación tra-
queal puede ser necesaria durante cual-
quiera de estos pasos. Todos los recién
nacidos requieren una evaluación rápida,
incluida la detección de meconio en el
líquido amniótico o en la piel, la evaluación
de la respiración, el tono muscular y el
color y la clasificación de la edad gestacio-
nal como a término o pretérmino. Los
recién nacidos con una evaluación rápida
normal sólo requieren la asistencia habitual
(calor, limpieza de vías aéreas y secado).
Todos los demás reciben los pasos iniciales
con calor, limpieza de vías aéreas, secado,
colocación, estimulación para iniciar o
mejorar las respiraciones y oxigenación si
es necesario. La evaluación y la interven-
ción posterior se basan en una tríada de
características: 1) respiraciones; 2) fre-
cuencia cardíaca, y 3) color. La mayoría de
los recién nacidos sólo requieren los pasos

básicos pero, en aquellos en los que la
intervención debe ser más profunda, el
paso más crucial es el establecimiento de
una ventilación adecuada. Sólo un pequeño
porcentaje necesitará compresiones toráci-
cas y medicamentos.

EVALUACIÓN DEL RECIÉN
NACIDO
La determinación de la necesidad de reani-
mación comenzará inmediatamente des-
pués del parto y durará a lo largo de todo
el proceso de reanimación. Es necesario
evaluar rápida y simultáneamente una serie
inicial de complejos de signos (meconio en
el líquido amniótico o la piel, llanto o res-
piraciones, tono muscular, color, gestación
a término o pretérmino) mediante la ins-
pección visual. Las acciones a emprender
dependerán de la evaluación integrada más
que de la evaluación de una única constante
vital, seguido por acciones que dependerán
del resultado, pasando después a evaluar el
signo siguiente (acción secuencial). La eva-
luación y la intervención del recién nacido
suelen ser procesos simultáneos, especial-
mente cuando hay más de un especialista
presente. Para recordar mejor los pasos a
seguir, este proceso se enseña como una
secuencia de pasos. La respuesta adecua-
da a los resultados anormales también
depende del tiempo transcurrido desde el
parto y de cómo haya respondido el lac-
tante a las intervenciones de reanimación
previas.

La mayoría de los recién nacidos res-
ponderán a su estimulación en el entorno
extrauterino con esfuerzos y respiratorios
potentes, un llanto enérgico y movimiento
de todas las extremidades. Si estas respues-
tas están intactas, el color va mejorando
paulatinamente de cianótico o lívido a rosa
y se puede suponer que la frecuencia car-
díaca es adecuada. El lactante que responde
enérgicamente al entorno extrauterino y
que nace a término puede quedarse con la
madre para recibir los cuidados habituales
(calor, limpieza de vías respiratorias y
secado). Las indicaciones de una evalua-
ción más minuciosa con calor radiante y las
posibles intervenciones son las siguientes:
presencia de meconio en el líquido amnió-
tico o la piel, respuestas ausentes o débiles,
cianosis persistente y parto pretérmino.

La evaluación posterior del recién nacido
se basa en la tríada: respiración, frecuencia
cardíaca y color. Después de los esfuerzos
respiratorios iniciales, el recién nacido
deberá ser capaz de establecer respiraciones

regulares suficientes para mejorar el color y
mantener una frecuencia cardíaca >100 lpm.
El jadeo y la apnea son signos que indican
la necesidad de una ventilación asistida. La
frecuencia cardíaca deberá ser sistemática-
mente >100 lpm en un recién nacido no
comprometido y el aumento o descenso de
esta cifra también es un signo de mejoría o
de deterioro. Un recién nacido no com-
prometido será capaz de mantener el color
rosa de sus mucosas sin necesidad de oxí-
geno suplementario. La palidez puede ser
un signo de descenso del gasto cardíaco,
de anemia intensa, hipovolemia, hipoter-
mia o acidosis.

PASOS BÁSICOS
La prevención de la pérdida de calor en
el recién nacido es fundamental porque el
estrés por el frío aumenta el consumo de
oxígeno e impide la reanimación eficaz.
La colocación del lactante bajo un calen-
tador radiante, el secado rápido de la piel,
la retirada inmediata de la ropa mojada y
envolverlo en sábanas calientes reduce la
pérdida de calor. La vía respiratoria del
lactante se limpia colocándolo en la posi-
ción adecuada y extrayendo las secrecio-
nes mediante aspiración en caso necesa-
rio. Si hay esfuerzo respiratorio pero no
se produce una ventilación corriente efi-
caz, a menudo nos encontraremos ante
una obstrucción de la vía respiratoria. Se
hará todo lo posible para corregir las
sobreextensión o la flexión o para extraer
las secreciones. Una aspiración faríngea
demasiado intensa provoca espasmo larín-
geo y bradicardia vagal con el retraso del
inicio de la respiración espontánea. En
ausencia de meconio o sangre hay que
limitar la profundidad y la duración de la
aspiración mecánica con catéter. La pre-
sión negativa del aparato de aspiración no
debe ser mayor de 100 mm Hg (13,3 kPa
o 136 cm H2O). En presencia de secre-
ciones abundantes hay que poner de lado
la cabeza del lactante y la aspiración ayuda
a mantener libres las vías respiratorias. El
mantenimiento de una posición adecuada
de la cabeza puede ser útil hasta en el
12% de los partos.

ASPIRACIÓN
Si el tiempo lo permite, la persona que
asiste el parto debe aspirar la nariz y la boca
del recién nacido con una perilla después
de extraer los hombros pero antes de la
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salida del tórax. Los recién nacidos sanos y
enérgicos no requieren aspiración después
del parto. Las secreciones se pueden retirar
de la nariz y de la boca con una gasa o un
paño; si es necesario aspirar, se extraerán
primero las secreciones trasparentes de la
boca y después de la nariz con una perilla
o un catéter de aspiración (8-10 Fr). La
aspiración faríngea agresiva provoca
espasmo laríngeo y bradicardia vagal y
retrasa el inicio de la respiración espontá-
nea. En ausencia de meconio o sangre,
limitar la profundidad y duración de la aspi-
ración mecánica con catéter. La presión
negativa del equipo de aspiración no debe
ser mayor de 100 mm Hg (13,3 kPa o
136 cmH2O). Si las secreciones son abun-
dantes, poner de lado la cabeza del lactante
y facilitar la limpieza de la vía respiratoria
con la aspiración.

LIMPIEZA DE
LA VÍA RESPIRATORIA 
DE MECONIO
Aproximadamente en el 12% de los partos
existen complicaciones por la presencia de
meconio en el líquido amniótico. Cuando
el líquido amniótico se ha teñido con
meconio, se aspira la boca, faringe y la nariz
en cuanto asome la cabeza (aspiración
intraparto), con independencia del carác-
ter líquido o espeso del meconio, utili-
zando un catéter de aspiración de gran cali-
bre. Parece que la aspiración minuciosa de
la nariz, la boca y la parte posterior de la
faringe antes del parto del cuerpo dismi-
nuye el riesgo de síndrome de aspiración
de meconio. No obstante, un número sig-
nificativo de niños con tinción meconial
(20%-30%) tendrá meconio en la tráquea a
pesar de este aspirado y en ausencia de res-
piraciones espontáneas, lo que indica que
se produce la aspiración intraútero y la
necesidad de aspiración traqueal después
del parto en recién nacidos con depresión.
Si el líquido contiene meconio en un lac-
tante con respiraciones ausentes o depri-
midas, disminución del tono muscular o
frecuencia cardíaca <100 lpm, realizar una
laringoscopia directa inmediatamente des-
pués del parto para aspirar el meconio resi-
dual de la hipofaringe (bajo visión directa)
e intubar o aspirar la tráquea. La aspiración
traqueal de un recién nacido de aspecto
enérgico con líquido teñido de meconio no
mejora su evolución. La aspiración traqueal
se consigue aplicando la aspiración direc-
tamente al tubo traqueal cuando se retira
de la vía respiratoria, procediéndose sin

demora a repetir la intubación y la aspira-
ción hasta que se recupere poco meconio o
hasta que la frecuencia cardíaca indique
que debe procederse sin retraso a la reani-
mación. Si la frecuencia cardíaca o la respi-
ración de recién nacido están muy depri-
midas, puede ser necesario implantar una
ventilación con presión positiva a pesar de
la presencia de meconio en la vía respirato-
ria. Retrasar la aspiración gástrica para pre-
venir la aspiración de meconio deglutido
hasta que se complete la reanimación ini-
cial. En los recién nacidos con tinción
meconial que desarrollan apnea o depre-
sión respiratoria se debe proceder a la aspi-
ración traqueal antes de aplicar una venti-
lación con presión positiva, aunque
inicialmente muestran un aspecto enérgico.

El secado y la aspiración producen un estí-
mulo suficiente para iniciar las respiraciones
eficaces en la mayoría de los recién nacidos.
La estimulación táctil puede iniciar las respi-
raciones espontáneas en recién nacidos que
sufren apnea primaria. Si estos esfuerzos no
dan lugar al inicio rápido de una ventilación
eficaz, se interrumpirán porque el lactante se
encuentra en apnea secundaria y será nece-
saria la ventilación con presión positiva. La
hipoxia casi siempre está presente en un
recién nacido que requiera reanimación. Por
tanto, si hay cianosis, bradicardia u otros sig-
nos de dificultad en un recién nacido que res-
pira durante su estabilización, está indicado
administrar oxígeno al 100% a la vez que se
determina la necesidad de nuevas interven-
ciones. Se puede administrar oxígeno libre
mediante una mascarilla facial con ambú,
mascarilla de oxígeno o una ventosa manual
en torno al tubo de oxígeno. La fuente de
oxígeno debe administrar al menos 5 l/min
y el oxígeno se debe mantener cerca de la
cara para aumentar al máximo la concentra-
ción inhalada. Gran parte de los ambúes de
autoinflado no administran pasivamente un
flujo suficiente de oxígeno (es decir, cuando
no se aprietan). El objetivo del oxígeno
suplementario debería ser lograr una nor-
moxemia. Se debe administrar oxígeno sufi-
ciente para conseguir el color rosa de las
mucosas. Si cuando se retira el oxígeno
suplementario vuelve la cianosis, los cuida-
dos aplicados después de la reanimación
incluirán la monitorización de la concentra-
ción de oxígeno administrado y de la satura-
ción arterial de oxígeno.

VENTILACIÓN 
La clave para el éxito de la reanimación
neonatal es establecer la ventilación ade-

cuada. La inversión de la hipoxia, acidosis
y bradicardia depende del inflado adecuado
de unos pulmones llenos de líquido con
aire u oxígeno. La mayoría de los recién
nacidos que requieren ventilación con pre-
sión positiva pueden ventilarse de forma
adecuada con ambú y mascarilla. Las indi-
caciones de la ventilación con presión posi-
tiva son apnea o respiración jadeante, fre-
cuencia cardíaca <100 lpm y cianosis
central persistente a pesar de oxígeno al
100%. Las bolsas de reanimación utilizadas
en los recién nacidos no serán mayores de
750 ml y preferiblemente de autoinflado.

Aunque la presión necesaria para esta-
blecer la respiración de aire es variable e
impredecible, en las primeras respiraciones
puede ser necesario utilizar unas presiones
de inflado más altas (30-40 cmH2O o
mayores) y unos tiempos de inflado más
prolongados que en las respiraciones suce-
sivas. La expansión visible del tórax es el
signo más fiable de que las presiones de
inflado son las apropiadas, más fiable que
cualquier otra lectura específica del manó-
metro. La frecuencia de la ventilación asis-
tida debería ser de 40-60 respiraciones por
minuto (30 respiraciones por minuto
cuando también se aplican compresiones
torácicas). Los signos de la ventilación ade-
cuada consisten en la expansión bilateral de
los pulmones, evaluada por el movimiento
de la pared torácica y los ruidos respirato-
rios, y la mejoría de la frecuencia cardíaca
y el color. Si la ventilación es inadecuada,
comprobar el sellado entre la mascarilla y la
cara, eliminar cualquier obstrucción de
la vía respiratoria (ajustar la posición de la
cabeza, limpiar las secreciones y abrir
la boca del recién nacido) y, por último,
aumentar la presión de inflado. La ventila-
ción prolongada con ambú produce el
inflado gástrico, lo que puede aliviarse
insertando una sonda orogástrica. Si esta
maniobra no consigue la ventilación ade-
cuada, se procederá a la intubación endo-
traqueal. 

Después de 30 segundos de ventilación
adecuada con oxígeno al 100% se deben
comprobar la respiración espontánea y la
frecuencia cardíaca. Si hay respiraciones
espontáneas y la frecuencia cardíaca es
≥100 lpm, se puede ir reduciendo gradual-
mente la ventilación con presión positiva
hasta su interrupción. Una estimulación
suave con los dedos ayuda a mantener y
mejorar las respiraciones espontáneas
mientras se administra oxígeno libre. Si las
respiraciones espontáneas son inadecuadas
o si la frecuencia cardíaca se mantiene por
debajo de 100 lpm, la ventilación asistida
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debe continuar con ambú o tubo traqueal.
Si la frecuencia cardíaca es <60 lpm, conti-
nuar la ventilación asistida, comenzar las
compresiones torácicas y plantear la intu-
bación endotraqueal.

INTUBACIÓN
ENDOTRAQUEAL
La intubación endotraqueal puede estar
indicada en varios tiempos durante la rea-
nimación neonatal: cuando sea necesaria la
aspiración traqueal de meconio, cuando
la ventilación con ambú es ineficaz o prolon-
gada, cuando se realizan compresiones torá-
cicas, cuando se desea administrar medica-
mentos por vía intratraqueal o durante
circunstancias especiales de la reanimación
como hernia diafragmática congénita o un
peso muy bajo al nacer. El momento de la
intubación endotraqueal también depende
de la habilidad y experiencia del reanima-
dor. Realizar la intubación endotraqueal
por vía oral utilizando un laringoscopio con
una pala recta (tamaño 0 para recién naci-
dos prematuros, 1 para recién nacidos a tér-
mino). Insertar la punta del laringoscopio
en la vallécula o en la epiglotis y elevar sua-
vemente para presentar las cuerdas vocales.
Puede ser útil la presión en el cricoides.
Insertar el tubo hasta una profundidad
apropiada a través de las cuerdas vocales,
según indica la línea guía de las cuerdas
vocales y verificar su posición por la marca
en centímetros del labio superior. Registrar
y mantener esta profundidad de inserción.
La modificación de la posición de la cabeza
alterará la profundidad de la inserción y
puede predisponer a una extubación inten-
cionada o intubación endobronquial.

Después de la intubación endotraqueal
se confirmará la posición del tubo mediante
las siguientes maniobras: observando el
movimiento simétrico de la pared torácica,
los ruidos respiratorios iguales, especial-
mente en las axilas, y verificando la ausen-
cia de ruidos respiratorios sobre el estó-
mago, confirmando la ausencia de inflado
gástrico, observando la aparición de una
neblina de humedad en el tubo durante la
exhalación y verificando la mejoría de la fre-
cuencia cardíaca, el color y la actividad del
recién nacido.

COMPRESIONES
TORÁCICAS
La asfixia provoca vasoconstricción perifé-
rica, hipoxia tisular, acidosis, mala contrac-

tilidad miocárdica, bradicardia y, final-
mente, parada cardíaca. El establecimiento
de la ventilación y oxigenación adecuadas
restaurará las constantes vitales en la mayo-
ría de los recién nacidos. Iniciar las com-
presiones torácicas si la frecuencia cardíaca
es <60 lpm, aunque la ventilación sea ade-
cuada con oxígeno al 100% durante 30 se-
gundos. Como las compresiones torácicas
disminuyen la eficacia de la ventilación, no
se iniciarán hasta que se haya establecido el
inflado pulmonar y la ventilación. Las com-
presiones torácicas compiten con la venti-
lación eficaz, por lo que habrá que coordi-
nar las compresiones y las ventilaciones
para evitar su administración simultánea.
Para ello, se establecerá una relación 3:1 de
compresiones:ventilaciones, con 90 com-
presiones y 30 respiraciones para conseguir
aproximadamente 120 eventos por minuto.
Cada 30 segundos se vuelve a evaluar la fre-
cuencia cardíaca y se continuarán las com-
presiones torácicas hasta que la frecuencia
cardíaca espontánea sea ≥60 lpm.

FÁRMACOS
Los fármacos raramente están indicados
en la reanimación del recién nacido. La
bradicardia del recién nacido suele ser con-
secuencia de un inflado pulmonar insufi-
ciente o de una hipoxia profunda y la ven-
tilación adecuada es el paso más importante
que debe darse para corregir la bradicardia.
Administrar medicamentos si, a pesar de la
ventilación adecuada con oxígeno al 100%
y compresiones torácicas, la frecuencia car-
díaca se mantiene por debajo de 60 lpm.
Los medicamentos y líquidos se pueden
administrar con facilidad a través de una
cánula intravenosa periférica o un catéter
venoso umbilical, siendo menos frecuente
la vía intraósea en los recién nacidos.

La administración de adrenalina está
indicada cuando la frecuencia cardíaca se
mantenga por debajo de 60 lpm después de
un mínimo de 30 segundos de ventilación
adecuada y compresiones torácicas. La adre-
nalina está particularmente indicada en pre-
sencia de asistolia. La dosis intravenosa o
endotraqueal recomendada es de 0,1-
0,3 ml/kg de una solución 1:10.000 (0,01-
0,03 mg/kg) repetidos cada 3-5 minutos
según necesidades. La utilización de dosis
más altas se ha asociado a una hipertensión
exagerada pero a un menor gasto cardíaco
en animales. La secuencia de hipotensión
seguida por hipertensión parece aumentar
el riesgo de hemorragia intracraneal, espe-
cialmente en los recién nacidos pretérmino.

Los expansores de volumen pueden ser
necesarios para reanimar un recién nacido
hipovolémico. Se sospecha hipovolemia en
el recién nacido que no responde a la reani-
mación y se planteará la expansión de volu-
men cuando se sospeche pérdida de sangre o
el recién nacido parezca estar en shock (pali-
dez, mala perfusión y pulso débil) y no res-
ponda adecuadamente a otras medidas de
reanimación. El líquido de elección para la
expansión de volumen es una solución cris-
taloide isotónica como la solución salina
normal o el lactato de Ringer. Las adminis-
tración de eritrocitos 0 negativos puede
estar indicada para la sustitución de una
pérdida importante del volumen de sangre.
La dosis inicial del extensor de volumen es
de 10 ml/kg administrados en un bolo
intravenoso lento durante 5-10 minutos.
La dosis se puede repetir después de repe-
tir la evaluación clínica y observar la res-
puesta. Para la reanimación de lactantes
mayores se recomienda utilizar volúmenes
más elevados en bolo, aunque se puede
provocar una sobrecarga de volumen o
complicaciones como la hemorragia intra-
craneal en los recién nacidos con asfixia y
también en los recién nacidos pretérmino
si la expansión de volumen intravascular es
inadecuada.

No se aconseja usar bicarbonato sódico
durante la RCP breve. Si se usa durante
paradas prolongadas que no responden a
otro tratamiento, deberá administrarse sólo
después de establecer la ventilación y la cir-
culación adecuadas. El uso de bicarbonato
más adelante como tratamiento de las aci-
dosis metabólica persistente o la hiperpota-
semia deberá estar orientado por la gaso-
metría arterial o el análisis de bioquímica en
suero, entre otras evaluaciones. Se puede
administrar una dosis de 1-2 mEq/kg de
una solución de 0,5 mEq/ml mediante
bolo intravenoso lento (al menos durante
dos minutos) después de haber establecido
la ventilación y perfusión adecuadas.

El clorhidrato de naloxona es un antago-
nista narcótico sin actividad depresora respi-
ratoria que está especialmente indicado para
revertir la depresión respiratoria en un recién
nacido cuya madre ha recibido narcóticos en
las primeras cuatro horas del parto. Estable-
cer y mantener siempre la ventilación ade-
cuada antes de administrar naloxona. No
administrar naloxona a recién nacidos en
cuyas madres se sospecha un abuso reciente
de narcóticos porque precipitaría los sig-
nos de abstinencia bruscos en estos niños. La
dosis recomendada de naloxona es de
0,1 mg/kg de una solución de 0,4 mg/ml o
1 mg/ml por vía intravenosa, endotraqueal
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o, si la perfusión es adecuada, intramuscular
o subcutánea. Como la duración de acción
de los narcóticos puede ser mayor que la de
la naloxona, es esencial mantener la monito-
rización de la función respiratoria y repetir la
administración de naloxona para prevenir
la recurrencia de la apnea.
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INTRODUCCIÓN
En este capítulo se plantea el transporte
secundario de los pacientes, ya que el trans-
porte primario queda fuera del ámbito de
este capítulo. En particular, se comenta la
función de «el transporte medicalizado». 
La mayoría de los transportes medicalizados
de niños requieren una respuesta urgente
porque el tiempo es el problema crítico.

A menudo se dice que los niños no son
adultos pequeños y que en varios aspectos
importantes de su fisiología, fisiopatolo-
gía y conducta son diferentes de los adul-
tos. Durante el transporte del paciente no
sólo son relevantes estas diferencias, sino
también la organización de los servicios de
cuidados intensivos y las redes de los hos-
pitales también son diferentes. La organi-
zación de cuidados médicos especializados
e intensivos para los niños está más cen-
tralizada que para los adultos, lo que tiene
implicaciones a la hora de su traslado y
para la organización de los sistemas de
transporte.

REGIONALIZACIÓN
Los distintos hospitales de cada región
ofrecen distintos niveles de cuidados para
los niños. En general, existen tres niveles
de cuidados para los niños: 1) básico; 2) es-
pecializado, y 3) terciario. En Australia y
Nueva Zelanda, los cuidados intensivos o
críticos tienden a centralizarse en pocos
hospitales terciarios (hay 22 unidades de
cuidados intensivos [UCI] neonatales en
Australia y seis en Nueva Zelanda frente a
siete UCI pediátricas a tiempo completo en
Australia y una en Nueva Zelanda y algu-
nas unidades de adultos tienen formación
especializada también como UCI pediá-
trica). Este principio se basa en la eviden-
cia de que el abordaje «centralizado» pro-
duce mejores resultados que disponer de
un número elevado de hospitales en cada
región, cuando cada uno de ellos propor-
ciona una pequeña cantidad de cuidados crí-
ticos1,2. En consecuencia:

• La mayoría de los recién nacidos que
podrían necesitar cuidados críticos

nacen en centros perinatales terciarios
en los que existe una unidad de
cuidados intensivos neonatal en el
centro y desde el momento del parto.
La mejoría progresiva de resultados se
consigue seleccionando cada vez más
los embarazos de alto riesgo para que
el lugar de nacimiento sea más
apropiado.

• Los recién nacidos con problemas
quirúrgicos mayores o con problemas
médicos complejos que requieren
cuidados intensivos se tratan en
hospitales infantiles.

• Los recién nacidos y niños que
requieran una cirugía mayor o
cuidados intensivos reciben
tratamiento en hospitales infantiles.

En los hospitales básicos ingresan niños
con enfermedades que no ponen su vida
en peligro, los hospitales regionales y
urbanos con servicios especializados de
pediatría cuidan de niños con enfermeda-
des significativas pero no de aquellos que
requieren cuidados intensivos, y los niños
que necesitan cuidados intensivos reque-
rirán un equipo de rescate médico para su
traslado seguro a un hospital terciario.
También puede ser adecuado el traslado e
ingreso en un hospital regional especiali-
zado de algunos niños ingresados en hos-
pitales rurales o básicos con problemas
menos críticos.

¿QUÉ TIENEN DE DIFERENTE
LOS NIÑOS?
Esta pregunta general se aborda en otros
capítulos aunque, desde el punto de vista
del transporte, el tipo de enfermedad o
lesión y el proceso mediante el cual se
alcanza el diagnóstico clínico son diferen-
tes en los niños. Por ejemplo, algunas afec-
ciones como la bronquiolitis no son prin-
cipalmente exclusivas de los niños, sino
que se manifiestan en una forma bastante
diferente de los adultos. En los primeros
meses de vida, la presentación con «apnea»
junto a los antecedentes de una infección
respiratoria de vías altas en un familiar
indica el diagnóstico, aunque no haya sig-
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ANDREW BERRY

27.1 TRANSPORTE MEDICALIZADO
Y RESCATE DE URGENCIAS

ASPECTOS ESENCIALES

1 Los niños son distintos de los
adultos y tienen necesidades
distintas durante el transporte
medicalizado. Es recomendable
realizar una consulta precoz con
médicos con experiencia en
cuidados críticos pediátricos. Su
consejo puede facilitar el
diagnóstico y determinar el
tratamiento y la urgencia del
traslado.

2 La estabilización cuidadosa
del niño antes del traslado
consigue el mejor resultado
clínico. La estabilización se
realiza inmediatamente por
personal procedente del hospital
emisor, a menudo bajo la
supervisión de expertos médicos
mediante el uso de
teleconferencias.

3 La red de transporte tiene la
responsabilidad de organizar una
escolta clínica, el traslado y el
tipo de vehículo. La centralización
de una red de rescate garantiza
que el proceso tenga lugar de una
forma rápida y sin problemas.

4 El equipo de rescate médico
está especialmente equipado y
formado para manejar todas las
situaciones que puedan
encontrarse durante el traslado de
los pacientes y, por tanto, son la
escolta clínica preferida.

5 La clave para lograr una
buena evolución del paciente
durante este proceso sigue siendo
la comunicación eficaz. 



nos de dificultad respiratoria ni problemas
con el intercambio de gases. Este diag-
nóstico a menudo puede establecerse «por
teléfono» cuando los médicos tienen expe-
riencia en cuidados clínicos críticos pediá-
tricos. La evaluación del estado de con-
ciencia en un niño pequeño con un
traumatismo craneal requiere conocer sus
principales hitos de desarrollo. Un lactante
que acude inesperadamente en su primera
semana de vida con un shock tiene más pro-
babilidades de tener una lesión cardíaca
congénita, como una obstrucción cardíaca
izquierda, que otras causas más tradicio-
nales de shock. Este y otros ejemplos
requieren que los médicos tomen decisio-
nes sobre el traslado de estos pacientes,
médicos que conocen estas diferencias y
que tienen experiencia recopilando una
información que aclarara la situación.

DERIVACIÓN DEL PACIENTE
A OTRO HOSPITAL

Médico/hospital emisor → médico/
hospital receptor

La derivación de un paciente a un nivel
de asistencia superior implica el diálogo
entre médicos. En el caso de los traslados
de urgencia, este contacto se mantiene
mediante una llamada telefónica a un hos-
pital o médico de referencia (receptor)
seleccionado. El médico que realiza la deri-
vación (emisor) normalmente selecciona el
destino dependiendo de que el médico al
que se derive el caso con las habilidades y
recursos necesarios para abordar el pro-
blema y que esté geográficamente pró-
ximo. Aunque se mantiene una relación
simple e intuitiva, la derivación de un
paciente para cuidados intensivos puede
complicarse por la disponibilidad de recur-
sos y problemas logísticos, lo que preven-
dría o deterioraría la discusión clínica apro-
piada y constructiva. El proceso de selección
telefónica (teletriage) es una habilidad que
requiere escuchar atentamente e interrogar
con inteligencia. No es algo que se aprenda
en una noche. Las discusiones clínicas
deben preceder y determinar la logística del
transporte y no es algo que pueda hacerse
sobre el terreno.

Este diálogo de derivación se complica
por el proceso de decisión en relación con
el nivel de asistencia que requiere el
paciente y, por tanto, sí se llamará a un
hospital regional o a un hospital terciario.
Algunos especialistas regionales y hospita-
les urbanos importantes ofrecen cuidados
terciarios, por ejemplo, una unidad de cui-

dados intensivos para adultos o los centros
específicos para traumatismos. Aunque en
estos centros se puede tratar a adultos con
la misma afección, no reciben niños con
niveles similares de lesiones o enfermedad
y el tratamiento definitivo de este niño,
por ejemplo con cirugía, implica su tras-
lado a un hospital infantil. Aunque los ser-
vicios de urgencia y los centros quirúrgicos
pueden ser muy sofisticados, las instala-
ciones de cuidados postagudos disponibles
en aquellos hospitales (salas de pediatría)
no son normalmente lugares adecuados para
continuar el tratamiento. Puede ser difícil
decidir cómo trasladar a estos niños y si el
traslado debe hacerse a un hospital regional
o a un hospital terciario puede ser difícil. En
ocasiones, una discusión con ambos facilita la
determinación del mejor plan de trata-
miento. Además, el lugar apropiado de cui-
dados y la mejor solución de transporte serán
distintos de los que necesitan los adultos.

La relación entre los tres niveles de
asistencia se muestra en el esquema de fi-
gura 27.1.1.

Al hablar con una de las opciones de
hospital de referencia, este nos puede reco-
mendar otro destino más apropiado. Por
desgracia, esta serie de conversaciones con
distintos hospitales de referencia lleva
tiempo e interfiere con el tratamiento
directo del paciente. 

Se han propuesto varios medios para
acelerar este proceso. En algunos hospitales
de referencia se designa a una persona dis-
ponible para recibir este tipo de llamadas.
En ocasiones, se anuncia un número de
teléfono específico del hospital de referen-
cia para tal fin, pero si ese número traslada
la llamada a otro (p. ej., a un teléfono
móvil), es posible que se hagan otras llama-
das o que se espere a que se devuelva la lla-
mada. Actualmente, cuando los sistemas de
respuesta de voz del hospital con menús
diseñados para las llamadas del público y las
largas colas de espera con la operadora se
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han hecho habituales, una simple llamada a
la centralita del hospital ya no proporciona
el acceso «directo» al médico al que se pre-
tende derivar el caso.

En un mundo ideal, el médico que
deriva el caso sólo haría una llamada. Des-
pués de todo, el problema clínico que, por
definición, le supera a él o a su hospital,
requiere toda su atención. Subvertir sus
actividades clínicas para realizar varias (o
muchas) llamadas telefónicas puede com-
prometer significativamente la asistencia
del paciente y su evolución. La disponibi-
lidad de recursos para la asistencia del
paciente puede dominar el proceso de
derivación a medida que los hospitales
de derivación están más ocupados o son más
eficientes. Con demasiada frecuencia, la pre-
gunta de la disponibilidad de una «cama»
(definida como espacio + equipo + enfer-
meras + médicos + otros recursos) se entro-
mete en la llamada de derivación y puede
interrumpir la conversación con un arbitra-
rio «inténtalo en otro sitio». Siempre que
el proceso de derivación clínica se con-
vierta en una búsqueda de camas, muchos
médicos que derivan pacientes responden
delegando la tarea a otros. Este personal
no tiene que tener necesariamente cono-
cimientos clínicos sobre el paciente o
sobre el problema que requiere el tras-
lado. Algunos hospitales receptores han
delegado el proceso de «localización de
camas» en gestores del recurso de «camas»
sin entrar en una discusión clínica sobre el
paciente. Esta combinación provoca la
pérdida de oportunidades en la toma de
decisiones clínicas que puede cambiar la
sucesión de eventos con independencia
del proceso de transporte. Por ejemplo, el
diagnóstico o tratamiento incorrectos se
pueden reconocer y corregir como conse-
cuencia de una discusión clínica. Tras dis-
cutir clínicamente un caso,  se puede reco-
mendar otro hospital de referencia. Se
puede mantener una discusión de este tipo
sin pensar en la disponibilidad de camas.

En algunas regiones en las que varios
hospitales de referencia atienden a los mis-
mos hospitales emisores, se proporciona un
único punto de contacto para el transporte
de los pacientes críticos aunque, en la mayo-
ría de los casos, estos sistemas de «números
únicos» están diseñados para facilitar la logís-
tica del transporte, y el proceso de derivación
clínica requiere otra llamada de teléfono dis-
tinta. Dicho sencillamente, este proceso se
resume en un «encuentra la cama y nosotros
solucionamos el transporte». Es posible
el abordaje integrado, tanto si se utiliza el
mismo número como conducto clínico en

Fig. 27.1.1 Relación entre 
los tres niveles de asistencia.

Hospital terciario 
(cuidados intensivos)

Hospital regional 
(cuidados 
especializados)

Hospital rural 
(cuidados básicos)

T

R

R

R

T

T



el sistema del hospital receptor como para
activar la logística del transporte3.

¿QUÉ PACIENTES?
La selección de pacientes para su rescate
depende del umbral de derivación en cada
hospital. El dato más importante es que la
conversación sobre la posibilidad de tras-
lado debe formar parte de una consulta clí-
nica. En la lista siguiente se proponen algu-
nas afecciones que deberían ser motivo de
esta conversación con una UCI pediátrica
o con un servicio de rescate:

� Traumatismo craneal (sintomático).
� Alteración del nivel de conciencia (por

cualquier motivo).
� Hipoxia a pesar de la oxigenoterapia
� Necesidades altas de oxígeno.
� Insuficiencia respiratoria (p. ej.,

bronquiolitis, asma grave o apnea).
� Obstrucción de vías respiratorias altas.
� Casi ahogamientos (especialmente con

depresión neurológica o síntomas
respiratorios).

	 Ingestión con riesgo de compromiso
circulatorio, respiratorio o
neurológico.


 Intoxicación.
� Quemados:

• >10%.
• Que afecte al cuello o a las vías

respiratorias, la cara, las manos, los
pies, el periné o las superficies
articulares internas.

• Asociado a otras lesiones
significativas.

• Quemaduras eléctricas o químicas.
ˇ Convulsiones (con depresión

neurológica persistente).
Traumatismo mayor (incluida una

lesión espinal).
† Trastorno metabólico, por ejemplo:

• Cetoacidosis diabética.
• Acidemia.
• Alteración bioquímica grave.

π Insuficiencia cardíaca o arritmia
(sintomática).

∫ Shock (que requiera tratamiento con
reposición de volumen o inotropos),
por ejemplo:
• Pérdida de sangre o líquidos.
• Deshidratación.
• Septicemia.

ª Otras causas de depresión
neurológica:
• Infección del SNC.
• Episodio agudo que pone en

peligro la vida del paciente.

º Cualquier situación que provoque un
deterioro súbito cardiovascular o
neurológico.

La adaptación de esta lista puede ser útil
para determinar la política local. En caso
de duda, consultar.

¿QUIÉN MOVERÁ 
AL PACIENTE Y CÓMO?
Después de mantener una conversación clí-
nica apropiada, se puede plantear la pre-
gunta de cómo mover al paciente, cuya res-
puesta puede ser directa o compleja,
dependiendo de las circunstancias. La
transferencia de cualquier paciente del hos-
pital de origen al hospital de destino se
puede conseguir de varias formas. En el
traslado de un paciente, una escolta traslada
al paciente y después vuelve (en la figura
27.1.1, T seguida de R). En un traslado con
rescate, el envío de un equipo (respuesta)
está seguido por el transporte del paciente
(R seguida de T).

Es necesario tomar algunas decisiones
sobre tres temas importantes:

� Escolta clínica
a. Traslado del paciente:

• Oficial de ambulancia (puede
haber varios niveles).

• Enfermera.
• Médico.

b. Traslado con rescate:
• Enfermera de vuelo o personal

paramédico de vuelo.
• Médico (rescate medicalizado).
• Otros.

� Grado de la urgencia.
a. Urgente (respuesta inmediata).
b. Emergente (especificar la

expectativa de respuesta).
c. Demorable (antes de un tiempo en

particular).
d. Programado.

� Tipo de vehículo.
a. De superficie (carretera, barco,

tren, etc.).
b. Vía aérea:

• Helicóptero. 
• Avión.

Un traslado del paciente es aquel en el que
nivel de habilidad de la escolta es menor o
igual al del hospital que envía el caso. Es
decir, el paciente puede ser escoltado por el
personal de la ambulancia (traslado en
ambulancia). También es posible que el
personal del hospital que deriva el caso

pueda acompañar al paciente (traslado con
personal médico o de enfermería). En teoría,
estas opciones suponen un proceso más
rápido aunque la revisión de la experiencia
real a menudo demuestra que los beneficios
de tiempo pueden estar sobrevalorados. Si
se utilizan los recursos locales ad hoc, la
movilización es más lenta de lo que se espe-
raría. Un médico o enfermera del hospital
emisor pueden ofrecer un nivel adecuado
de cuidados, pero su ausencia del hospital
puede implicar una reducción significativa
de personal. Cuanto más pequeño sea el
hospital, mayor será el impacto que este
hecho tendrá en la cobertura local y, como
las distancias tienden a ser mayores en los
hospitales más pequeños, más durará este
impacto. Un médico hospitalario que,
habiendo cuidado del paciente durante
algún tiempo, después abandone la ciudad
para escoltar a otro paciente puede quedar
muy cansado o puede haber otros proble-
mas para el regreso del transporte.

Por otro lado, el nivel de cuidados dis-
ponibles para el paciente no debe dismi-
nuir durante el proceso de transporte. De
hecho, los cuidados deben aumentar en
cada etapa de evolución del paciente den-
tro del sistema. Si la situación del paciente
es inestable, puede ser mejor continuar el
tratamiento en el hospital de origen y espe-
rar la llegada de un equipo de rescate.

En caso de un traslado de rescate, las
opciones de la escolta clínica comprenden
una enfermera o personal paramédico de
vuelo vinculados a un servicio de ambulan-
cia aérea. La composición exacta del equipo
variará según la práctica local y las normas
que gobiernen las habilidades y certifica-
ciones necesarias para la administración de
tratamientos y fármacos específicos.

Los médicos participan en los equipos
de rescate médico de Europa, Sudáfrica y
Australasia, aunque no tanto en Nortea-
mérica. La mayoría de estos médicos son
enviados desde el hospital de origen, pero
otros están vinculados como servicio de
rescate regional o estatal.

El principio del transporte medicalizado
consiste en llevar los cuidados críticos
requeridos al paciente desde una UCI e ini-
ciar los cuidados antes del traslado. En un
estudio aleatorizado se ha demostrado que
el transporte medicalizado ofrece ventajas
significativas a los recién nacidos en cuanto
a la mortalidad y morbilidad4, aunque las
evidencias no son tan potentes en grupos
de mayor edad. El transporte medicalizado
ofrece un nivel más alto de asistencia tanto
durante el transporte como antes del viaje,
lo cual es muy importante. Los pacientes
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Los factores que determinan la rapidez
con la que el equipo puede llegar a la cama
del enfermo son los siguientes:

� Distancia geográfica.
� Modos de transporte disponibles.
� Distancia funcional:

• Disponibilidad del equipo.
• Disponibilidad del vehículo.
• Accesibilidad.
• Número de cambios de medio de

transporte.

El análisis sobre el mapa para valorar el
tiempo que se tardaría en llegar al paciente
puede inducir a error. Cuando existen otros
modos de transporte alternativos, el avión
alcanza el doble de velocidad que un heli-
cóptero y el helicóptero el doble de veloci-
dad que el transporte de superficie por carre-
tera. Sin embargo, la activación de un
helicóptero o un avión con el equipo a
bordo puede significar que el tiempo de res-
puesta global dobla o triplica el tiempo de
vuelo. Un tiempo de respuesta también
debe comprender los componentes del
transporte después del vuelo que incluyen
el transporte por tierra. Cuantos más cam-
bios de vehículo se precisen, mayor será el
tiempo total. Cada cambio de vehículo suma
una cantidad significativa de tiempo. Tradi-
cionalmente, se especifican arcos de distan-
cia arbitrarios para facilitar la selección entre
los transportes por carretera, helicóptero o
avión aunque la ganancia entre un tiempo
de transporte y otro en un sistema dado de
rescate debe determinarse por la distancia
funcional y no por la distancia geográfica.

Por muy rápido que sea el vehículo, la dis-
ponibilidad del mismo, su idoneidad y/o el
equipo médico pueden retrasar la salida. Por
tanto, un despliegue por carretera puede
resultar la respuesta más rápida que el tras-
lado en avión. Para un hospital emisor en
concreto, la elección del vehículo apropiado
(carretera, helicóptero o avión) también
puede ser distinta en cada momento.

Los datos correctos sobre los tiempos
de respuesta reales encontrados en casos
anteriores facilita el proceso de toma de
decisiones. Esta información es mucho más
útil que los gráficos en los que se trazan la
velocidad frente a la distancia.

En algunos casos, la elección del vehícu-
lo para la fase de transporte del paciente es
distinta de la seleccionada para la moviliza-
ción del equipo. Si, por ejemplo, el heli-
cóptero no pudiera responder por su dis-
ponibilidad o por el clima y el equipo de
rescate hubiera salido por carretera, podría
ser posible, y clínicamente apropiado, que

se utilizan helicópteros para la siguiente
parte del traslado cuando mejorase el
tiempo. Cuando los tiempos de estabiliza-
ción son significativos, la utilización de dis-
tintos vehículos para los componentes de
salida y entrada del transporte medicali-
zado se traducirá en un mejor uso de los
mismos sin alterar el proceso clínico.

DURANTE LA ESPERA
La conversación clínica con el hospital
receptor debería incluir aspectos específi-
cos de la situación actual del paciente, su
tratamiento actual y el plan de tratamiento
claramente definido. Dependiendo de la
confianza del médico emisor en estos
aspectos, esta conversación puede requerir
un grado de información mayor o menor del
médico receptor. El consejo telefónico tiene
un gran valor. Estas consultas son aún más
relevantes cuando aumentan la distancia y el
tiempo empleado en llegar al centro de tra-
tamiento. Se puede acceder a la experiencia
de los especialistas en UCI pediátrica, servi-
cio de urgencias, cirugía, quemados, neo-
natos y otras disciplinas pediátricas, así como
expertos en toxicología e intoxicaciones,
mediante contacto telefónico a través de
redes regionales, estatales y nacionales.

ESTABILIZACIÓN
La estabilización tiene como objetivo redu-
cir el riesgo de deterioro «en ruta», mejo-
rar la tolerancia al transporte y aumentar la
seguridad del proceso.

Todos los pacientes deberán recibir
determinada estabilización antes del repor-
te, tanto si su salida es inminente (como
suele ser el objetivo si se planea utilizar una
escolta local) como si se retrasa hasta que el
equipo de rescate haya llegado para su
transporte.

La medicina del transporte no se centra
tanto en si el paciente recibe tratamiento en
un entorno móvil como en la forma de pre-
parar el proceso de transporte. La estabili-
zación implica el «vendaje» del paciente, de
manera que se pueda controlar su fisiología
básica con soporte de vías respiratorias, res-
piración y circulación. El umbral de inter-
vención en cada una de esas áreas se pro-
duce cuando los pacientes se mueven. El
éxito de la estabilización se define cuando
el riesgo de una intervención no planificada
que sea necesaria durante el trayecto se
reduce a nivel despreciable. La permeabili-
dad y seguridad de la vía respiratoria artifi-
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se pueden estabilizar antes del transporte
utilizando habilidades y equipos que nor-
malmente no estarían disponibles en el hos-
pital de origen. Este procedimiento es pre-
ferible a salir corriendo del centro A al
centro B con el paciente en un estado ines-
table («viaje de gracia») y agravando el
deterioro con el que llega a su destino. En
la medida en que la llegada del equipo
receptor al hospital emisor representa la
«llegada» del paciente a una unidad de cui-
dados intensivos, el paciente no debería
padecer ninguna penalización de tiempo
por utilizar un método de «rescate» en
lugar de un equipo de «traslado».

Las excepciones a esta regla se refieren a
aquellas afecciones que requieren un proce-
dimiento o una investigación que el equipo
de rescate no puede proporcionar, una situa-
ción que parece ser proporcionalmente
menor en los niños que en los adultos. Como
ejemplo, podemos citar un traumatismo cra-
neal que requiera una neurocirugía urgente,
algunos casos de traumatismo penetrante,
vólvulos con isquemia y transposición de
grandes arterias con tabique intacto.

Por otro lado, existe un tiempo adicio-
nal de espera ante la llegada del «equipo de
rescate». Es tentador decir «ya podríamos
estar allí», aunque los niños pequeños y los
recién nacidos se transportan mal si no están
correctamente estabilizados y es posible que
el terreno perdido no se recupere nunca.

La evaluación del nivel de urgencia
comprende la evaluación de la rapidez con
que las habilidades o intervenciones son
necesarias para el hospital emisor y también
la rapidez con la que el paciente necesita
los cuidados definitivos en el hospital
receptor. En la mayoría de los casos, el dato
más relevante es la respuesta operativa para
llegar al paciente.

GRADOS DE URGENCIA
Urgente El paciente está muy grave, se
está deteriorando o necesita un tratamiento
crítico inmediato.

Emergente El paciente tiene una afec-
ción grave y el tratamiento necesario no es
posible en el hospital de origen.

Demorable El paciente tiene que llegar
a su destino en un momento determinado,
es decir, el menor tiempo posible en el que
debería concluir el traslado.

Programado El momento del traslado
es discrecional, en horas o días.



cial y las vías vasculares requieren una aten-
ción rigurosa. Estas vías y otras conexiones
con el paciente, por ejemplo las sondas de
monitorización no invasivas, los electrodos
del ECG, los transductores y drenajes,
deben estar colocados de tal forma que no
haya una fuerza física que provoque trac-
ciones o torsiones. A pesar de su fijación
firme, estas fuerzas pueden provocar des-
prendimientos durante el trayecto.

PRINCIPIOS 
DEL TRANSPORTE
MEDICALIZADO 
El abordaje «quédate y actúa» es, por
defecto, el que se utiliza en los niños, y el de
«venda y sal corriendo» es la excepción. La
filosofía de la «hora de oro» se aplica erró-
neamente a los pacientes pediátricos. Se basa
en la experiencia en el campo de batalla y en
el principio de que la evolución depende de
que el paciente esté en el quirófano antes
de una hora desde el momento de la lesión.
Este principio ha evolucionado desde el tra-
tamiento de los traumatismos penetrantes
en el personal militar durante la guerra de
Vietnam y raramente es relevante para niños
con lesiones o enfermedades graves, en par-
ticular cuando ya se han presentado en un
centro sanitario y ya ha transcurrido parte o
toda esa «hora». Es tentador que los servi-
cios de rescate, que normalmente se enfren-
tan a adultos, trasladen este abordaje a los
niños y lleguen con un paciente que nece-
site reanimación después del transporte.

La mejoría de la capacidad de respuesta
de los equipos de rescate ha acortado la fase
«R», lo cual debilita gradualmente la ten-
dencia refleja de «vendar y salir corriendo»
con el paciente, con la esperanza de que su
situación sobreviva al «viaje de gracia». Esta
mejoría se produce gracias a la utilización de
equipos de rescate específicos, de personal
en el terreno y de formas de transporte más
accesibles o más rápidas. Otros métodos que
mejoran el resultado consisten en utilizar un
sistema de prealerta durante la fase prehos-
pitalaria de un caso grave, favorecer la deri-
vación más precoz desde el hospital emisor
y desarrollar un proceso más racional en
paralelo y no en serie.

COMPARACIÓN 
DE LA ASISTENCIA DE
ADULTOS
En los últimos años se han desarrollado ser-
vicios de rescate médico para adultos y ahora

se encuentran en centros tanto metropolita-
nos como regionales. Es importante que los
pediatras participen en la toma de decisiones
sobre los niños mayores que estos servicios
planean transportar. Un equipo preparado
para adultos puede mover correctamente a
muchos niños mayores. Es esencial mante-
ner una buena comunicación entre el perso-
nal clínico, en particular si el hospital de refe-
rencia llama al hospital regional que cuenta
con los medios para el transporte de adultos,
y es evidente que el niño va a necesitar un
nivel mayor de cuidados. En algunas urgen-
cias rurales puede ser adecuado desarrollar
una respuesta conjunta con el hospital pri-
mario desde el servicio regional y el equipo
de rescate pediátrico especializado. Después
de esta respuesta conjunta, se puede determi-
nar el destino óptimo del paciente (hospital
regional u hospital infantil especializado).

Los equipos de rescate médico que se
enfrentan principalmente a adultos están a
menudo inclinados a controlar de una
manera demasiado agresiva la vía respira-
toria. Una intubación y ventilación mecá-
nica innecesarias sólo complican el trata-
miento durante el transporte en la UCI y
una pequeña pérdida de tiempo para eva-
luar y estabilizar el caso, por ejemplo, un
trastorno compulsivo, que podría obviar
esta intervención. 

¿LOS PADRES DEBEN
ACOMPAÑAR AL NIÑO?
Los padres desean quedarse con su hijo. En
ocasiones, la presencia de uno de los padres
puede ser terapéutica si tiene un efecto cal-
mante en un niño que está alterado. El
niño que está consciente pero que tiene
una obstrucción significativa de vías respi-
ratorias altas o una insuficiencia respirato-
ria es un buen ejemplo. En otros casos, la
presencia del padre podría no ser necesaria
para que el transporte del niño fuera más
seguro pero no parece razonable no hacer
preparativos para que uno de los padres
viaje en la ambulancia o el avión, cuando
sea posible. Las especificaciones del vehícu-
lo deben permitir que se acomode uno de
los padres durante las recuperaciones médi-
cas en pediatría. Si el padre no se encuen-
tra bien (p. ej., una madre posparto des-
pués de un parto quirúrgico o un padre
lesionado en un traumatismo múltiple), sus
necesidades médicas no pueden ser atendi-
das razonablemente por el equipo de res-
cate médico que se centrará en el niño. Los
médicos que toman decisiones sobre el
traslado de estos padres deben valorar los
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riesgos y la seguridad de su traslado, con
independencia de la del niño y, si procede
moverlos, se debe proporcionar una escolta
adecuada.

PREVENCIÓN
El proceso de rescate no es el fin en sí
mismo. Si es posible, no se debe dejar que
los pacientes alcancen un nivel de gravedad
clínica que necesite la asistencia en la unidad
de cuidados intensivos. Parte de este pro-
ceso implica la aplicación de procedimien-
tos preventivos generales en asistencia sani-
taria y prevención de lesiones. Los pacientes
que acuden a un centro de cuidados inten-
sivos deberían, cuando fuera posible, pre-
sentarse directamente en la instalación apro-
piada. Evidentemente, la geografía hace que
este objetivo no sea alcanzable en muchos
casos, aunque los procesos que buscan la
respuesta hospitalaria entregando el
paciente al hospital correcto y evitando los
hospitales menos equipados, son cada vez
más sofisticados. La tendencia a una cen-
tralización mayor de la organización de la
asistencia sanitaria hace que este objetivo
será más difícil de alcanzar y que el proceso
de rescate sea más frecuente en el futuro.
Un resumen de los procedimientos pre-
ventivos sería el siguiente:

� Reducir la necesidad.
a. Prevenir las lesiones y desarrollar

programas de inmunización,
mejorar los cuidados en los
períodos libres de afecciones
recurrentes graves como el asma.

b. Reconocer el feto en riesgo que
vaya a necesitar cuidados en una
UCI o cirugía urgente, u otro tipo
de intervención.

c. Planificar los partos de alto riesgo
para que se produzcan en un centro
perinatal terciario (problemas
quirúrgicos y cardíacos mayores).

d. Facilitar el traslado de urgencia de
las mujeres, con lo que se
conseguirá que el parto se 
produzca en el hospital apropiado,
en particular, en el parto
pretérmino.

� Asistir y apoyar a todos los
participantes (incluidos los hospitales
remotos, rurales, regionales y
metropolitanos) con recursos,
educación y soporte para optimizar la
asistencia de los pacientes con
enfermedades o traumatismos graves
en todas las etapas del proceso.



del hospital terciario están informadas
y participarán en el caso.

• Está disponible para asesorar al médico
emisor o al equipo del transporte
sobre el tratamiento posterior.

• Revisa la práctica profesional y del
servicio participando en actividades de
calidad.

El servicio de transporte
• Evalúa el nivel de cuidados clínicos

requerido para transportar al paciente.
• Selecciona el equipo más apropiado

(según las habilidades clínicas) y
disponible (más rápidamente) para
tratar y escoltar al paciente.

• Elige el vehículo de transporte más
apropiado (carretera o aire, helicóptero
o avión) gracias a sus relaciones con las
personas responsables de las
ambulancias y de otros vehículos.

• Ofrece un enlace entre el médico
emisor y el médico receptor. Este
hecho es particularmente relevante
cuando hay varias unidades de destino
disponibles.

El médico del transporte
• Participa en las discusiones clínicas

previas sobre el paciente o está
informado de ellas.

• Se prepara para lo evidente y plantea
las posibilidades no evidentes mientras
se lleva al paciente.

• Accede al paciente con una «primera
mirada» y actúa según sus necesidades
clínicas.

• Puede derivar al paciente a un nivel de
asistencia diferente o iniciar un plan 
de transporte alternativo.

• Elige entre una secuencia rápida y un
rescate con estabilización completa.

• Estabiliza al paciente.
• Se comunica con el médico receptor, si

procede.

¿QUÉ EQUIPO 
SE DEBE USAR?
El equipo médico utilizado para los pacien-
tes durante el transporte debe adecuarse a
las tareas y debe ser robusto y capaz de fun-
cionar en todas las etapas del proceso. Se
debe asegurar en el vehículo según los
estándares de seguridad aplicables para el
mismo. Un monitor o un ventilador uni-
dos a un soporte IV por una abrazadera o
apoyados en la cama cerca del paciente no
están sujetos de forma segura en un vehícu-
lo que se va a mover.

Es necesario conocer con detalle los
requisitos de alimentación del equipo y la
capacidad de su batería. Los dispositivos
de alimentación eléctrica deben poderse
utilizar con fuentes externas, cuando sea
posible.

El oxígeno y el aire médico deben estar
disponibles para administrar flujos cons-
tantes o para alimentar ventiladores mecá-
nicos. Algunos ventiladores no requieren
el suministro de aire médico.

Los monitores más modernos diseñados
para el transporte son apropiados para
niños si disponen de transductores ade-
cuados para la edad y pueden monitorizar
la saturación de oxígeno, utilizar algorit-
mos apropiados para la medición no inva-
siva de la presión arterial y formas de onda
respiratorias seleccionables. Se podrá me-
dir la temperatura y la presión arterial (PAI
y PAnI), la saturación de oxígeno, el ECG
y el CO2 telespiratorio. En lo que se refie-
re al recién nacido, a menudo se añade el
oxígeno de superficie cutánea y la tensión
de CO2.

Las bombas de infusión ya no son espe-
cíficas de la edad y la mayoría son capaces de
manejar los líquidos con flujos bajos preci-
sos adecuados para los niños pequeños.

Existen muchos ventiladores mecánicos
diseñados para adultos que también son
adecuados para niños en el intervalo de
peso en torno a los 20 kg. También hay
ventiladores adecuados para recién nacidos
y lactantes hasta 5 kg. Sin embargo, el
paciente que pesa entre 5 y 20 kilogramos
representa una dificultad y puede ser difí-
cil encontrar un ventilador de transporte
adecuado.

El equipo de desfibrilación adecuado
para niños debe estar disponible en el hos-
pital emisor y, en casos seleccionados, tam-
bién para el equipo durante el trayecto. La
necesidad de cardioversión es bastante rara
en la infancia y habitualmente se puede
anticipar.

Una unidad de análisis portátil en el
punto de cuidados para gasometrías y bio-
química básica resulta particularmente
útil. Incluso en los hospitales de origen en
los que existen estos materiales, el mejor
tiempo de retorno para obtener el resul-
tado consigue una eficiencia mucho
mayor del equipo.

Las camillas no están diseñadas normal-
mente para niños pequeños y es necesario
apoyarse en sistemas de inmovilización
pediátrica o sistemas de sujeción que se
sitúan entre el paciente y una camilla de
«adulto». La inmovilización espinal requiere
una tabla espinal apropiada para la edad y una

27.1 TRANSPORTE MEDICALIZADO Y RESCATE DE URGENCIAS

686

� Realizar actividades de calidad,
incluidas la auditoría, la monitorización
de incidentes y la revisión de casos.

� Mejoras: 
a. Telemedicina: mejorar los procesos

de derivación añadiendo imágenes
que mejoran las conversaciones
telefónicas.

b. Mejorar el intercambio de datos
entre los sistemas hospitalarios para
aumentar el flujo de información
entre el hospital emisor, el equipo
de rescate y el hospital receptor.

EXPECTATIVAS Y ROLES
¿Cuáles son las expectativas de las personas
que participan en un proceso de rescate?
Hay cuatro jugadores fundamentales:

� El médico que deriva el caso.
� El médico que recibe el caso.
� El servicio de transportes.
� El médico responsable 

del transporte.

Para obtener los mejores resultados es nece-
sario mantener una interacción organizada y
directa entre estos tres componentes. A con-
tinuación se expone un resumen de las
expectativas, roles y responsabilidades de
cada uno de ellos.

El médico emisor
• Espera hacer sólo una llamada

telefónica para iniciar el proceso.
• Se centra en los principios básicos:

Vía respiratoria, respiración y
circulación del niño.
«Caliente, rosa y aseado» para un
recién nacido.

• Proporciona los detalles básicos 
de la anamnesis, la evaluación, la
exploración física y las intervenciones
realizadas.

• Elige un destino de preferencia basado
en la necesidad clínica, la proximidad,
la familia, etc.

El médico receptor
• Ofrece consejo telefónico sobre el

tratamiento.
• Obtiene del médico emisor

información adicional apropiada.
• Asume una cierta responsabilidad

sobre el paciente y sobre la solución de
su problema.

• Acepta el traslado o garantiza que se
organizará una alternativa apropiada.

• Comprueba que otras personas dentro



selección cuidadosa de los collarines cervi-
cales, en particular en niños más pequeños
y lactantes.

Todo el equipo deberá haber sido com-
probado, así como las posibles interferen-
cias electromagnéticas y la radiación de
todos los componentes del equipo, es
decir, su susceptibilidad a las interferencias
externas de radiofrecuencia y también su
capacidad de afectar negativamente a los
sistemas de navegación aéreos. Los ele-
mentos específicos del equipo de trans-
porte tienen que haber sido certificados
para su uso en aviones.

El material que forma los equipos debe
incluir un equipo para soporte vital básico
y avanzado. En cuanto a los transportes
entre centros, es razonable basarse parcial-
mente en el equipo del hospital emisor,
aunque es esencial fiarse de los medios pro-
pios en caso de anticipar necesidades
durante el transporte. Por otro lado, tam-
bién puede ser una desventaja llevar dema-
siados elementos distintos o demasiados
componentes iguales de un elemento en
particular. No es posible prever absoluta-
mente cualquier contingencia y un inven-
tario «razonable» es el producto del sen-
tido común y la experiencia.

¿QUÉ VEHÍCULO UTILIZAR?
Los vehículos de transporte disponibles
con mayor frecuencia son las ambulancias
por carretera, los aviones y los helicópte-
ros. La elección depende de la naturaleza,
de la distancia y del tiempo total implicado
en los viajes de ida y vuelta y de las necesi-
dades de la enfermedad o de las lesiones del
paciente. Otras consideraciones que hay
tener en cuenta son la disponibilidad de
aeropuertos o helipuertos y las condicio-
nes climáticas.

Recuérdese que no es el vehículo en sí
mismo lo más importante para el paciente, es
la maximización del tratamiento disponible
en el menor tiempo racionalmente posible
y el traslado a un centro terciario en un
entorno cuidadoso, seguro y controlado.

Cada vehículo tiene sus ventajas y sus
inconvenientes.

Transporte por carretera
Se trata de vehículos relativamente lentos e
incluso mucho más lentos en la práctica si
el paciente no puede tolerar muchos movi-
mientos o el conductor viaja con cautela
para compensar. El conductor puede parar
si el equipo se lo pide, con lo que es posi-
ble reevaluar la situación y realizar algún

procedimiento como aspiración, intuba-
ción o inserción de un tubo torácico.

Los transportes por carretera están a
merced del tráfico, aunque utilicen dispo-
sitivos de aviso como las luces y las sirenas
para acelerar su viaje.

La mayoría de las ambulancias están
construidas con un chasis rígido y tienen
una suspensión relativamente rígida. Una
ambulancia completamente configurada es
muy pesada, con un manejo y una calidad
de recorrido similar a la de un camión.
Para un paciente que tiene una lesión dolo-
rosa o un proceso morboso, el viaje por una
carretera que dista mucho de ser ideal
puede ser una experiencia muy doloro-
sa. Los pacientes con una situación car-
diorrespiratoria inestable toleran mal las
carreteras malas y necesitan un soporte
intensivo o aumentar la sedación, la anal-
gesia o la relajación muscular para mejo-
rar la situación.

Los traslados por carretera implican, en
general, menor manipulación, ya que el
paciente se carga y se descarga sólo una vez.
La excepción es cuando algunos servicios
de ambulancia realizan viajes a larga dis-
tancia utilizando varias tripulaciones que se
van relevando.

Helicópteros
Son rápidos y viajan de punto a punto. En
general, ofrecen un viaje más suave, aun-
que las turbulencias pueden afectar al
paciente y también al equipo. La eficiencia
de un helicóptero depende en gran medida
que se pueda ofrecer un servicio «de puerta
a puerta». Su eficacia disminuye si se nece-
sita una ambulancia por carretera para
completar el traslado entre el sitio de aterri-
zaje y el hospital. Incluso los viajes cortos
por carretera hasta el helipuerto aumentan
sustancialmente el factor tiempo. La mani-
pulación de la camilla y del paciente de un
vehículo a otro es más importante que la
distancia real por carretera.

Los helicópteros exponen al paciente a
los efectos de la altitud. La amplitud y fre-
cuencia de la vibración del armazón en el
helicóptero varían según el tipo de los sis-
temas de palas y el número de estas en el
rotor principal. La mayoría de los pacien-
tes parece tolerar bien las frecuencias altas
asociadas a un helicóptero con varias palas,
mejor que las máquinas que tienen dos de
ellas. En casos aislados se ha visto que los
recién nacidos con hipersensibilidad pul-
monar persistente mejoran en realidad
como consecuencia de estas vibraciones.
No se ha comprobado la veracidad de estas
observaciones.

Aviones
Este medio de transporte ofrece velocidad
y, si está presurizado, puede volar más alto
con niveles menos expuestos a las incle-
mencias climáticas y las turbulencias. Los
sistemas de presurización no están diseña-
dos para que el transporte del paciente sea
más fácil para los equipos de rescate
médico, sino para proporcionar condicio-
nes fisiológicamente tolerables para pasaje-
ros sanos en altitudes que normalmente no
resultan cómodas. Pensar que encontrarse a
la altura del monte Everest (unos 8000 me-
tros) pero con una altitud de presión en
cabina (APC) que no sea mayor que la del
monte Kosciusko, en Australia (2228 m).
Los pasajeros sanos viajan con una como-
didad razonable en altitudes de hasta
10.000 pies.

Los pacientes que viajan a altitudes más
altas pueden encontrarse con que sus pro-
blemas con el oxígeno se exacerban y que
los fluidos atrapados en su interior (gases y
líquidos) están sujetos a la expansión de
acuerdo a la ley de Boyle. Un paciente con
una oxigenación dudosa podría no tolerar
una altitud sustancial y los gases atrapados
en su intestino, en el espacio pleural o en
el pericardio deberían ser expulsados a la
atmósfera antes del vuelo. De lo contrario,
se debe utilizar un transporte por tierra o
un transporte en avión con presiones fijas
a nivel del mar o cerca del nivel del mar.
No todos los aviones pueden presurizar su
cabina a una altura equivalente al nivel del
mar, al menos no sin volar a una altitud real
significativamente baja. La presurización
del avión no se puede activar en tierra, aun-
que el aeropuerto se encuentre a suficiente
altitud y el paciente pudiera beneficiarse del
«descenso» a un aire más denso. En un
vuelo que se origine en un aeropuerto con
una elevación significativa y que tenga pre-
visto aterrizar a nivel del mar o a una altura
significativamente menor, el piloto puede
marcar la altitud de destino poco después
de despegar. Este método puede ser muy
útil en un paciente mal oxigenado.

Factores climáticos
Tanto los helicópteros como los aviones
están sujetos a las limitaciones climáticas.
Funcionando con las reglas de vuelo visual,
cualquier tipo de avión puede desplazarse
con bastante rapidez de día. Procede
pararse a realizar un breve análisis del clima
y, si es adecuado para el vuelo, el avión
puede despegar en minutos. El piloto nave-
gará con referencias visuales sobre el terreno
y siguiendo marcas reconocibles. Las ope-
raciones con helicóptero de corto alcance
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son particularmente adecuados para reali-
zar esta clase de maniobras.

Por la noche o con malas condiciones
climáticas se utilizan las operaciones de
vuelo con instrumental. Para ello se nece-
sita un abordaje totalmente diferente para
la planificación y realización del vuelo.
En la mayoría de los casos, el piloto no puede
asumir que no habrá nada fuera que no
pueda ver y todo el proceso de navegación
y descenso para el aterrizaje en el destino
debe basarse en los instrumentos que tiene
ante sí. Es necesario que valore las condi-
ciones climáticas en el punto de salida,
durante la trayectoria y en el punto de des-
tino. No sólo debe ser capaz de despegar
visualmente, sino que las condiciones del
vuelo deben ser compatibles con las capa-
cidades del avión. Si las condiciones climá-
ticas esperadas en el lugar de destino están
bajo mínimos, debe buscar un lugar alter-
nativo de aterrizaje con mejores condicio-
nes climáticas en las cercanías. Los algorit-
mos lógicos por los que se realizan estas
evaluaciones son inequívocos, cuantifica-
bles y no están abiertos a opiniones subje-
tivas. El proceso de vuelo con instrumen-
tal hace que el piloto tome decisiones de
tipo «ejecutar» o «no ejecutar». El proceso
de planificación podría ser bastante com-
plejo y requerir hasta 30 minutos para lle-
gar una conclusión sobre la viabilidad del
vuelo. La decisión de proceder podría no
garantizar la llegada al destino propuesto.
Simplemente, el equipo dice que se puede
intentar el vuelo para llegar a esa localiza-
ción de forma segura, sabiendo que es posi-
ble el aterrizaje en una localización alter-
nativa (incluido el punto de partida).

En una simplificación excesiva, los avio-
nes modernos pueden funcionar en la
mayoría de las condiciones climáticas. Los
helicópteros no pueden hacerlo cuando las
nubes están demasiado cerca del punto de
congelación o cuando hay turbulencias
importantes. Ningún tipo de avión puede
funcionar a través de una tormenta eléctrica
densa o cuando hay niebla durante el des-
pegue o el aterrizaje.

COMUNICACIONES
El proceso de comentar una derivación y la
selección de la solución de transporte
óptima se basan en una buena comunica-
ción. Antes hemos comentado la facilidad
de acceso al personal clave en el hospital
receptor. Posteriormente, es necesario man-
tener las líneas de comunicación de manera
que se pueda transmitir eficazmente cual-

quier cambio en la situación del paciente o
buscar nuevos consejos sobre su trata-
miento. Durante el transporte, los equipos
de traslado y rescate deben tener la capaci-
dad de llamar y ser llamados en cualquiera de
las fases del proceso. No es suficiente ir rebo-
tando los mensajes a través de operadores de
radio no clínicos. Los dispositivos de comu-
nicación deberían permitir el diálogo con-
vencional entre médicos (comunicaciones
simultáneas bidireccionales, parecidas a una
llamada telefónica o a una comunicación
cara a cara). Cuando se utilizan radios con-
vencionales, la falta de familiaridad con su
simple modo de empleo, en el que se re-
quiere presionar una tecla para hablar, puede
hacer que se pierda parte de la información
porque ambas partes hablan simultánea-
mente.

La tecnología inalámbrica permite ahora
que la comunicación sea más ubicua que
antes. Los teléfonos móviles y los teléfonos
por satélite pueden instalarse en los trans-
portes por carretera y en los aviones que se
utilizan para el transporte de pacientes. Su
rendimiento depende del tipo de tecnolo-
gía empleada y de la cobertura ofrecida por
las redes. Los teléfonos digitales GSM no
están diseñados para su uso en el aire y son
prácticamente inútiles para el trabajo aero-
médico. Los teléfonos digitales CDMA fun-
cionan bien en aviones y ofrecen una amplia
cobertura y una buena supresión del ruido.
Los teléfonos por satélite requieren una ins-
talación cuidadosa, especialmente los heli-
cópteros donde el material aéreo no debe
montarse por debajo del conector del rotor.
Cuando están instalados, pueden ser muy
eficaces aunque la velocidad de la llamada y
el retraso de la voz hacen que no sean tan
deseables como los sistemas terrestres.
Actualmente se utilizan para transportar
unos datos y también voz. Algunos servi-
cios actúan creando un entorno «sin pape-
les» para que el equipo de rescate utilice los
dispositivos electrónicos para introducir la
información de los cuidados administrados
al paciente.

CONTROL MÉDICO
La mayoría de los equipos de rescate
médico actúan siguiendo las políticas y pro-
cedimientos clínicos que se han determi-
nado con antelación. Este control de los
procedimientos por parte del equipo debe
complementarse con información adicio-
nal cuando sea necesario, es decir, el equipo
debe ser capaz de buscar consejo y orien-
tación en cualquier etapa del proceso

mediante una conversación telefónica man-
tenida en tiempo real con un médico de
mayor experiencia a nivel de consultor. Este
proceso es útil si se puede acceder al con-
sejo de estos médicos de mayor experien-
cia mediante una conferencia siempre que
estén implicados aspectos multidisciplina-
rios del tratamiento.

Parece irónico que, una vez que el pa-
ciente ha llegado a la institución mayor, se
aplicarán muchos niveles de control médico
a su asistencia. Antes de llegar, y durante las
fases previas de su enfermedad, cuando la
información era más débil y la incertidum-
bre era mayor, la responsabilidad de los cui-
dados médicos se delega tradicionalmente a
un nivel médico o paramédico con una for-
mación bastante menor.

ALGUNAS DEFINICIONES
Expresiones comunes
• CPA: altitud de presión en cabina.
• IFR: reglas de vuelo con instrumentos.
• VFR: reglas de vuelo visual.
• Emisor: Médico u hospital en el que se

encuentre el paciente que tiene de ser
trasladado.

• Receptor: médico u hospital que
recibe la llamada y que posiblemente
acepte el traslado.

Proceso
• Tiempo de respuesta: tiempo de

lanzamiento + salida + circulación
(tiempo empleado en el traslado de 
un vehículo al siguiente o desde el
último vehículo a la cama del enfermo).

• Tiempo en el escenario: tiempo de
estabilización + circulación.

• Llegada: tiempo de traslado hacia el
hospital de destino + circulación.

• Retorno: tiempo tardado en volver
desde el destino hasta la base.

• Tiempo de la misión: respuesta +
escenarios + ida + vuelta + retorno.

• Tiempo de restauración: tiempo que se
trata en reconfigurar el equipo y en
reponer sus elementos.

SISTEMAS 
DE INFORMACIÓN
Los datos de los pacientes que van a ser
transportados se aportan mediante conver-
saciones telefónicas en el proceso de deri-
vación y en los registros en papel que viajan
con el paciente o que se transmiten por fax.
En el entorno de cuidados agudos, muchos
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de los detalles necesarios para facilitar el
proceso de la consulta deben ser escritos en
papel durante la asistencia prehospitalaria o
en el hospital emisor. Además, los sistemas
de datos electrónicos desarrollados para
apoyar la asistencia prehospitalaria, el SU y
las salas de neonatos no están diseñados
para «hablar» con el componente siguiente
de la cadena. En consecuencia, cada parte
recopila la misma información y la vuelve a
registrar. Este proceso es ineficiente y tam-
bién es susceptible de sufrir errores, dupli-
caciones y dudas. Otro reto que hay que
superar consiste en desarrollar una «cadena
de margaritas» entre los sistemas de infor-
mación que permita que la información
previa esté automáticamente accesible para
el siguiente «jugador» del proceso. Desde la
asistencia prehospitalaria al hospital emisor
y el equipo de rescate médico al hospital
receptor, cada campo de información debe-
ría recopilarse solamente una vez, por lo
que debería estar accesible y compartirse
con los cuidadores sucesivos. En último tér-
mino, esta cadena debe volver a enlazar con
el hospital de referencia, completando una
trayectoria circular que garantice la evolu-
ción del paciente y la devolución de la infor-
mación a los cuidadores originales.

CALIDAD
La búsqueda de la mejoría de calidad se
aplica al transporte de pacientes igual que
en cualquier otra área de cuidados. Ante la
multitud de participantes y la complejidad
y variabilidad de los escenarios, es esencial
mantener un proceso de garantía de cali-
dad firme y minucioso.

El proceso de rescate médico no puede
limitarse a ir y venir entre el hospital emisor
y el receptor. En la práctica, la realización de
informes de caso rutinarios, reuniones sobre
morbilidad y mortalidad y presentaciones de
casos abiertos debe incluir el máximo de par-
ticipantes posibles. Para ello, los equipos de
rescate tienen que desarrollar estas activida-
des tanto en los hospitales emisores como
en los receptores. Los contactos informales
que acompañan estas actividades de calidad
rompen las barreras, aumentan el respeto
mutuo y facilitan la comunicación telefónica
sobre pacientes reales en el futuro. 

También se recomienda que los equipos
de rescate contribuyan a mantener sistemas
anónimos de monitorización de incidentes
(que se conocen como AIMS). Estas herra-
mientas ayudan a cuantificar los sucesos
negativos.

RESUMEN
• Hay que estar disponible.
• Hay que realizar un teletriage

inteligente.
• Hay que responder con rapidez según

necesidades.
• Hay que estabilizar completamente al

paciente («quédate y actúa» en lugar de
«venda y sal corriendo»).

• Hay que ser cuidadoso en el transporte.
• Hay que devolver la información a los

clientes.
• Hay que monitorizar y revisar la

práctica.
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entrada y salida de líquidos 197
lactante de aspecto intoxicado 264

procedimiento
en debilidad aguda 234
soporte vital 21
véase también soporte vital básico

ABCD, procedimiento 198
abdomen

anatomía 608, 608
exploración 8, 77, 167

cefalea 249-250
hematuria 427
insuficiencia renal 427
tratamiento 78-79
vómitos/diarrea 198

abordaje al paciente 3-13
afectación parental 6
anamnesis 6-7, 7

signos de advertencia 7
apropiado

para el desarrollo 6
para la edad 6

constantes vitales 13
crecimiento 12-13

normal 13
enfermedad en evolución 5
entorno 5
evolución en urgencias 3-4
exploración 7-9

abuso físico 461
aspectos forenses 473
improvisada 8
índice de sospecha 8
signos de alerta 9, 10
suavidad/distracción 8
traumatismo 60
véanse también áreas específicas

fiebre véase fiebre
ganarse la confianza 6
hitos del desarrollo 12, 12
identificación de un niño enfermo 4
inmunización 13
observación 9-10

factores de confusión 9-10

mirar 9
reevaluar 10
respiración 9
sedación 484-485
variables 9

padres 10-11
personal médico 3
pruebas complementarias

abuso físico 462
indicaciones/cuándo 10

seguimiento rápido 5-6
selección 5
tratamiento 11-12

anamnesis natural 11
clasificación 11
continuidad de cuidados 12
diagnóstico 12
factores que influyen en el alta 11-12
ingreso 11, 12
sala de observación 12
toma de decisiones 11

traumatismo 60
abrasiones

abuso físico 461
aspectos forenses 472
tratamiento 100

absceso
amigdalectomía 399
cerebral, meningitis 256
epidural 238
peritonsilar 399
retrofaríngeo 403-404

abuso infantil 460-464
comunicación obligatoria 473
emocional 462
enfermedad neurológica neonatal 674-675
físico 460-462
lesiones torácicas 71
manifestaciones cutáneas 357
respuesta de la comunidad 463-464
véase también lesión no accidental (LNA)

acanthosis nigricans 362
ácaros del polvo de casa, asma 145
acceso

intraóseo 33
vascular 33

reanimación neonatal 49-50
traumatismo abdominal/pélvico 78

accidentes de tráfico 645
aceite(s)

de citronela, intoxicación 510
esenciales

ataxia 244
intoxicación 510

de eucalipto
ataxia 244
intoxicación 510

de gaulteria, intoxicación 502
de trementina, intoxicación 510

aciclovir
dificultad respiratoria neonatal 664
eccema herpético 328
encefalitis 256
estomatitis 198
varicela 326

ácido
acetilsalicílico

enfermedad de Kawasaki 126-127, 
349

fiebre reumática aguda 121
insuficiencia hepática 192
intoxicación 502
niño febril 262

dimercaptosuccínico (DMSA), imagen
423

mefenámico, intoxicación 502
salicílico, psoriasis 341

acidosis metabólica 294-295
causas 295
urgencias neonatales 674

acitromicina, secreción vaginal 412
acné 334-335

cicatrización 335
comienzo precoz 335
depresión 335
foliculitis por gramnegativos 335
fulminante 335
prepuberal 325

acrodermatitis papulosa infantil 337-338,
338

acropustulosis del lactante 336
actividad eléctrica sin pulso (AESP) 37
Addison, enfermedad, hiperpigmentación

362
adenosina 34

arritmias 129-130
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administración rectal de medicamentos
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convulsiones febriles 231
dolor abdominal 166

adrenalina 36
anafilaxia 554-555, 555
arritmias 129
asistolia 36
asma 147
autoinyectable 556-557
bronquiolitis 156
crup 160
fibrilación ventricular 133-134
ingestión de cáusticos 406
mordedura de serpiente 529
parálisis por garrapatas 237
reanimación 19, 34

neonatal 50
tratamiento de la herida 94
urgencias neonatales 677

adulto(s)
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parada cardiopulmonar 18
reanimación 19
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traumatismo neurológico 62-63

Adverse Drug Reactions Advisory Council 205
afecciones

congénitas 380
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neoplásicas 380
vasculares, ataxia 244-245

afectación gastrointestinal
anafilaxia 554
anorexia nerviosa 452
intoxicación por hierro 513
púrpura de Henoch-Schönlein 444

β-agonistas, bronquiolitis 156
agresión sexual 457-460

actitudes/mitos 457
consideraciones diagnósticas 458-459
definiciones 457
epidemiología 457-458
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reconocimiento 458
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toma de decisiones 459

agua, rescate 538
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aspiración, absceso peritonsilar 399
cricotiroidotomía 577-578

equipo 577
situaciones que requieren 577

infusiones intraóseas 594
suprapúbica, inserción 608
toracostomía 580-582

complicaciones 581
inserción 581

ahogamiento 538-544
anamnesis 540, 540
controversias/perspectivas futuras 543
derivación 542
diagnóstico diferencial 541
duración de la inmersión 543
epidemiología 538-539
etiología 539
exploración 540, 540
fisiopatología 539-540

investigación 541
prevención 543
pronóstico 542-543
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seco 539
secundario 538
tratamiento 541-542
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calentamiento forzado 550
reanimación neonatal 52
pulmonar, pérdida, dificultad respiratoria

neonatal 663
Alagille, síndrome 193
albúmina 288-289, 294, 300-301

plasma 294
síndrome nefrótico 441
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alcalosis metabólicas 295
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ataxia 243
intoxicación 508
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véase también etanol
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E (IgE) 184, 185-186
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auricular 133
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cianosis neonatal 667
dificultad respiratoria neonatal 663

algoritmo, toma de decisiones en pediatría 4
alimentación, trastornos 451-452
alimentos, provocación, intolerancia

alimentaria 186
alopecia

areata 370
traumática 370

alteraciones
ácidobásicas, intoxicación por salicilatos

503
metabólicas

estenosis hipertrófica del píloro 178
hepatitis crónica 206

trastornos endocrinos neonatales 673
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Amanita phalloides 193, 511
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colocación del paciente 563
complicaciones 565
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procedimiento 563-564
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tamaño 564
técnica

dos personas 564, 565
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American Academy of Pediatrics (AAP) 215
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American Heart Association, normas de

reanimación 18
American Society of Anesthesiologists (ASA),

estado físico, sedación 483
amigdalectomía

absceso 399
hemorragia 399-400

amigdalitis 138-139, 398-399
bacteriana 139
vírica 139

aminoacidopatías 276
aminoácidos, fórmula 183
aminofilina, asma 144, 146
aminotransferasa (ALT) 202
amiodarona 34, 37

arritmias 129
fibrilación ventricular 133-134
intoxicación por digoxina 511

amoníaco, intoxicación 507
amoxicilina

infección de vías urinarias 434, 435
neumonía, adquirida en la comunidad 152
otitis media 390

ampicilina 265
colapso neonatal 671
dificultad respiratoria neonatal 664
infección de vías urinarias 435

ampollas
aisladas 333-334
por congelación 551-552
quemaduras 83

amputación de la yema del dedo 101, 636
anafilaxia 46, 351, 553-557

alimentaria 556
bifásica 554
características clínicas 554, 554
controversias 557
diagnóstico 556
direcciones futuras/investigación 557
fisiopatología 554
gastrointestinal 184
idiopática 556
inducida por ejercicio 556
paracetamol, intoxicación 501
prevención 556-557
pruebas complementarias 555
recurrente 556
tipos 556
tratamiento 555-556

analgesia 479-488, 482
cefalea 249
definiciones 479
estomatitis 138
fármacos 480, 481, 482

selección según la edad/procedimiento
482

picaduras de peces 535
no farmacológica 480
otitis media 390
procedimientos habituales 482-483
quemaduras 83
sedantes 480
traumatismo 60

analgésicos, intoxicación 500-503
anatomía genito-anal 458
andrógenos, exceso, erupciones acneiformes

335-336
anemia 303-310

causas 304, 304
ferropénica 305
hemolítica 307

adquirida 307-308
autoinmune (AIHA) 307
hereditaria 308
macroangiopática 308
microangiopática 308
no inmunitaria 307

infancia 306-307
insuficiencia renal 425
neonatal 306
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raza 305, 305
síndrome urémico hemolítico 437
tratamiento en el SU 304

anestesia 480, 482
definiciones 479
herida 93-94
urgencias oftalmológicas 375

anexo testicular, torsión 655
anfetaminas

enfermedad inducida por calor 545
intoxicación 492

angioedema alérgico 159
angiofibromas

esclerosis tuberosa 341
faciales 341

angiotensina II, receptor 430
anillo cricoide, intubación endotraqueal 570
anomalías anorrectales 180
anorexia nerviosa 451-452
anoxia 539
ansiedad, trastornos 451
ansiólisis, definiciones 479
antagonistas del receptor

de histamina 1 (H1), anafilaxia 556
de histamina 2 (H2) 177, 421

anafilaxia 556
antiácidos, reflujo gastroesofágico 177
antibióticos

absceso retrofaríngeo 403-404
acné 335
botulismo 237
gasa impregnada con pomada 85
gastroenteritis 215-216
infección de vías urinarias 434-435
intoxicación 505
lesión

cerebral traumática 68
corneal 382

otitis media 390
profiláctico 4

tratamiento de la herida 94-95, 95
resistencia 264-265

neumonía, adquirida en la comunidad
153

shock séptico 45
tratamiento empírico 265
vómitos/diarrea 200

anticolinérgicos
intoxicación 503-504
síndromes tóxicos 494

anticolinesterasa 240
mordedura de serpiente 528

anticoncepción de urgencia 415-416
anticonceptivo(s)

orales, intoxicación 505
de urgencia 415-416

eficacia 415
indicaciones 415

anticonvulsivos
ataxia aguda 243
elevación de la presión intracraneal 228
insuficiencia hepática 192

anticuerpos antinucleares (ANA) 205
antidepresivos

cíclicos, antídotos 496
intoxicación 504-505
tricíclicos

intoxicación 492, 504
síndromes tóxicos 494

antidiarreicos 216
antídoto(s) 499

alergia 529
envenenamiento 496-497

mordedura de serpiente 528
papel 529
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de araña 533
de escorpión 531

reacciones adversas 42
antieméticos 216

toxicidad por teofilina 506
antígenos, estudio, exploración del LCR 269
antihistamina

intoxicación 506
mordedura de serpiente 529
urticaria 352
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congelación 551

antipiréticos 261-262
golpe de calor 546

antipsicóticos, antídotos 496
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aorta, coartación 117
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dentales 402
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ahogamiento 540-541
vómitos/diarrea 198

apendicitis aguda 168-169
apnea 661

manifestación, específica de la edad 681
apofisitis 626
apoptosis de células tubulares 421
apósito

adherente poroso 83
plástico transparente 85

aprendizaje, defectos, tras el ahogamiento
543

Apt, prueba, hemorragia digestiva 173
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australianas 
con espalda roja 532, 533
con tela en embudo 532, 532

distribución 532
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parálisis 237

reclusas 533, 533
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inducción de secuencia rápida 570
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tratamiento 37, 131
convulsiones 229
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sin pulso 36-37, 40
sistema de conducción normal 127-128,
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tratamiento 37-38, 130-134

farmacológico 129-130
ventriculares
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intoxicación por antidepresivos tricíclicos

504

arteria
basilar, migraña

ataxia 245
convulsiones 229, 243

braquial, espasmo, fractura 
supracondílea 632

umbilical, cateterismo 599, 599-600
colocación 600

artrítides subaguda 616
artritis 316

crónica juvenil 353
inflamatoria juvenil (AIJ) 624-625
púrpura de Henoch-Schönlein 444
reactiva 625
séptica 616, 620-622

causas bacterianas 621
presentación 620
pronóstico 622
pruebas complementarias 620-621
tratamiento 621-622

asesoramiento genético, insuficiencia 
hepática 196
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parto 422
recién nacidos 677

asistolia 36
inducida por fármacos 40, 492
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aguda 142-148

alta 144-145
anamnesis 142-143
controversias 145
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de alta 145
de ingreso 144

diagnóstico diferencial 142, 144
episódica

frecuente 142
infrecuente 142
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factores psicológicos 143
gravedad 143, 143
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prevención 145
pronóstico 145
pruebas complementarias 144
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tratamiento 144
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educación de la familia 145

aspartato aminotransferasa (AST) 202
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serpiente 526
aspiración

de agua, ahogamiento 539
aguja 399
contenido gástrico 176
esofágica 574, 574

procedimiento 575
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676
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contraindicaciones 606
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intoxicación 492, 512
tirotoxicosis 280

bloqueo
cardíaco completo, lupus eritematoso

neonatal 353
nervioso, femoral 637
de rama, tratamiento 131

boca y garganta, urgencias 397-403
absceso peritonsilar 399
controversias 402
dolor 402
estomatitis 397-398
faringitis/amigdalitis 398-399
hemorragia postamigdalectomía 399-400
traumatismo dental/oral 400-401

véase también traumatismo dental/oral
bolsas de reanimación

autoinflables 28
recién nacidos 676

bombas de infusión, transporte médico y
recuperación 686

botella azul 535
botulismo 237-238

enfermedad neurológica neonatal
674

de origen alimentario 237
Boyle, ley, transporte aéreo 687
bradiarritmias 130

tratamiento 37, 131
véase también arritmias

bradicardia
inducción de secuencia rápida 570
inducida por fármacos 40-41, 492
sinusal, tratamiento 131

bromuro de ipratropio, asma 146

broncodilatador, asma
administración en aerosol 146
intravenoso 146

broncoscopia, cuerpo extraño inhalado 140
bronquiolitis 154-157

controversias 157
epidemiología 154
evaluación clínica 154-156

anamnesis 154
diagnóstico diferencial 155, 155
evaluación 155
exploración 154-155
investigación 155-156

fisiopatología 154
gravedad 155
manifestación, específica de la edad 681
prevención 157
pronóstico 156
tratamiento 155, 156

brote urticarial 346-347
Brown-Sequard, síndrome 646
Brudzinski, signo 254
bulbo esofágico 574
butirofenonas 451

C
cabeza, inclinación 22, 22

ventilación con ambú 563
cadera, luxación 637
calcio 34

antagonistas
antídotos 496
arritmias 129
hipertensión 430
intoxicación 512

shock inducido por fármacos 41
calor

agotamiento 545
tratamiento 546

calambres 545
tratamiento 546

enfermedad inducida 544-547
características clínicas 544-545
controversias 546
prevención 546
pronóstico/alta 546
pruebas complementarias 545-546
relacionada con fármacos 545
tratamiento 546

evitación, eccema atópico 344
golpe 545

tratamiento 546
pérdida 547-548

disminución 545
producción, aumento 545
síncope 545

tratamiento 546
caminar con talón-puntera, prueba 246
Campylobacter 216

trastornos digestivos en el recién nacido 674
cáncer véase proceso maligno
Candida, infección

dermatitis del pañal 366-367
secreción vaginal 412
vulvovaginitis 409

candidiasis 410
cantaridina 340
canulación venosa

central 33
periférica 33
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capnografía digital 574
equipo 575
procedimiento 575

capnometría colorimétrica telespiratoria 574
interpretación 575
procedimiento 575

caracolas conos 536, 537
carbamacepina

ataxia, aguda 243
intoxicación 513

carbamato(s), intoxicación 492, 515
carbón activado (CA) 498

fármacos antinflamatrios no esteroideos
502

hemoperfusión 499
intoxicación

por antihistamínicos 506
por β-bloqueantes 512

toxicidad por teofilina 506
cardiopatía

congénita 113-119
alta 116
anamnesis 114
cianosis 666
cianótica 105-106

características clínicas 105-106
prueba(s) 

complementarias 106
de hiperoxia 105

tratamiento 106
complicaciones a largo plazo 118
defectos frecuentes 116-118

véanse también defectos específícos
dependiente del conducto 45-46
dificultad respiratoria neonatal 663
exploración física 114-115
incidencia 114
pruebas complementarias 116
reanimación 51
soplo véase soplos cardíacos

impétigo 329-330
urgencias neonatales 673

carditis 120
tratamiento 121

β-caroteno 332
carotinemia, hepatitis 201
carpo, lesiones 636
cartílago, isquemia 622
Carukia barnesii 534
cascos cefálicos, soporte vital avanzado 28
casi-ahogamiento 538
cataratas en pediatría 380
catarsis, intoxicación 498
catéter

determinación del tamaño 607
oxígeno 28
succión, como guía 586
transtraqueal, intubación fallida 32
trombosis 593
venoso

inserción central 591
femoral, inserción IV 591, 591

cateterismo
análisis de orina (AO) 269-270
arteria umbilical 599, 599-600, 600
transuretral véase sondaje transuretral
vena umbilical 598-599, 599

cáusticos, ingestión 405-406
cefalea 248-253

alta 251
anamnesis familiar, 249
banderas rojas 251
cambios conductuales, 249

causas 249, 250
evaluación clínica 248-251

anamnesis 248-251
exploración 249-250
fisiopatología 248
incidencia 248
localización 248-249
pruebas complementarias 250-251
síntomas posturales 249
tratamiento 251
véase también migraña

cefotaxima
colapso neonatal 671
enfermedad meningocócica 267
infección de vías urinarias 434
meningitis 255, 256
secreción vaginal 412

ceftacidima, neutropenia febril 320
ceftriaxona véase cefotaxima 
celiaquía (enteropatía por gluten) 184, 330
células

falciformes
hemoglobinopatía 422
rasgo 310

tubulares, apoptosis 421
celulitis 378-379

facial 401
orbitaria 378-379
periorbitaria 378-379

certificado(s)
defunción 20
tenacidad/valor 5

cetoacidosis diabética 278
elevación de PIC 228
fluidoterapia 292

The Children (Care and Protection) Act 1987
463

The Children (Care and Protection)
Amendment (Disclosure of Information)
Act 1996 463

The Children and Young Person’s (Care and
Protection) Act 1998 463

choque eléctrico 601-603, 602
carga 602
preparación 601-603
procedimiento 602-603
tamaño de las palas 602

cianosis 105, 106, 661
central, urgencias neonatales 666
neonatal 666-668

anamnesis 666-667
causas 666
exploración 667
periférica 666
pruebas complementarias 667
tratamiento 667-668

reanimación neonatal 676
cianuro

antídotos 496
intoxicación 516

cicatrización renal 433
ciclopentolato, urgencias oftalmológicas 375
ciclosporina, síndrome nefrótico 441-442
cinc, deficiencia 368-369
cinta de reanimación pediátrica con colores

561, 562, 562
cinturón de seguridad, fracturas 645
circulación

anafilaxia 555
estabilización, intoxicación 491-493
inadecuada 44-45
lesión cerebral traumática 68
quemaduras 82-83, 83

reanimación 23-25
del adulto 21

shock 44
tratamiento 44-45

traumatismo 59-60
cirugía antirreflujo 177
citomegalovirus (CMV), dificultad

respiratoria neonatal 664
clavulanato, neutropenia febril 320
clonidina

hipertensión 429
intoxicación 512-513

clorhexidina, foliculitis 336
clorpromacina, enfermedad inducida por

calor 546
cloruro, corrección 179
Clostridium botulinum 237

enfermedad neurológica neonatal 674
clotrimazol, secreción vaginal 412
coagulación

perfil, traumatismo neurológico 65
con sangre total, estudio, mordedura de

serpiente 526
trastornos 311-313, 395

envenenamiento 42
hemorragia vaginal 411
malformaciones vasculares 361
manifestaciones cutáneas 357
mordedura de serpiente 521, 525-526,

526
pronóstico 528-529
tratamiento 528

secreción vaginal 413
véanse también trastornos específicos

coartación aórtica 117
cocaína, intoxicación 492, 517
codeína, ataxia 244
codo

dislocación 634, 635
tracción 634-635

coiloniquia (forma de cuchara) 371
cojera véase dolor/disfunción osteomuscular
colangitis esclerosante 205-206
colapso por recalentamiento 550
colinérgico

exceso, efectos 515
síndromes tóxicos 494

colitis, inducida por proteínas de la fórmula
infantil 183

colocación del paciente
infusiones intraóseas 595
intubación endotraqueal 570
lesión cerebral traumática 68

coloides IV 288, 288
color, reanimación neonatal 49
columna

cervical
lesiones 641

dislocación 643
imágenes radiológicas 642
normas de alta 644
subluxación rotatoria atlantoaxial

644-645
tratamiento 643-644

líneas 643
radiografías

lesión vertebral 642-643
traumatismo neurológico 65-66

traumatismo 58-59
inmovilización 640-641, 641

indicaciones 641
intubación endotraqueal 571-572, 573
problemas 641
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columna (cont.)
transporte médico y recuperación 686
ventilación con ambú 565

radiografía, indicaciones 645
toracolumbar, radiografía

indicaciones 645
traumatismo neurológico 66

collares cervicales 641
coma

intoxicación 493
recurrente 276

complicaciones respiratorias, reflujo
gastroesofágico 176

compresión(es)
cardíacas externas (CCE) 21, 23-25

frecuencia/relación 24, 24-25
neonatal 677
técnicas 24
urgencias neonatales 677

vertical, lesión vertebral 642
compromiso respiratorio, síndrome nefrótico

443
comunicación

auricular (CA) 116-117
auriculoventricular 117
interventricular (CIV) 116

cardiopatía neonatal 673
dificultad respiratoria neonatal 663

concentrado de hematíes 299-300
anemia 304
indicaciones 299
reacciones adversas 300

cóndilo mandibular, fractura 400
conducción

pérdida de calor 548
trastornos, tratamiento 131

conducta de evitación, cefalea 249
conducto 

arterioso persistente (DAP) 116
nasolacrimal, obstrucción 380

congelación 551-552
cascada lesional 551

congestión/lesión hepática 206
conjuntivitis 376-377

recién nacidos 377
tratamiento 378
unilateral persistente 339, 339
vírica 376

consentimiento, reanimación 20
constantes vitales

monitorización 32
traumatismo abdominal/pélvico 77

contaminación bacteriana 300
productos sanguíneos 301

contenido gástrico, aspiración 176
contraste oral en la tomografía computarizada

(TC), traumatismo abdominal/pélvico
78

contusión
miocárdica 74
pulmonar 72

convección, pérdida de calor 548
convulsiones 112, 229-233

anóxicas reflejas 111
clasificación 229
febriles 229-233

adolescente 231
alta 233
anamnesis 230
diagnóstico diferencial 230
estado epiléptico convulsivo 231-232
exploración 230
infancia 231

lactantes 230-321
pruebas complementarias 232
tratamiento farmacológico 232

intoxicación 493
por antidepresivos tricíclicos 504
detección 495
por salicilatos 503

lesión cerebral traumática 68
neonatales

acidosis metabólica 674
causas 668
depresión neurológica 667
diagnóstico diferencial 669
infecciones víricas 673
pruebas complementarias 669
tratamiento 669-670
vómitos 671

nocturnas, lóbulo frontal 231
parciales complejas 231
reflejas por anoxia 111
seudoepilepsia 229
seudoepilépticas 229
síndrome urémico hemolítico 438
tratamiento profiláctico de las 

convulsiones 68
convulsiones febriles, infancia 231
Coombs, prueba 307
corea 120

de Sydenham 120
tratamiento 121

córnea
abrasiones 382
laceraciones 382
lesión 382
úlcera 384

corriente directa (CDC), descarga 36
taquiarritmia 132

cortar y chupar para extracción de veneno
evidente, mordedura de serpiente 527-528

corticoesteroides 345, 345
púrpura de Henoch-Schönlein 445
sustitución 283

Corynebacterium, hemocultivos 268
costilla(s)

anatomía 581
fracturas 72

cotrimoxazol
infección urinaria 435
tos ferina 150

Coxsackie B, virus, cardiopatía neonatal 673
cráneo, fracturas 63
creatina

fosfato, concentración, mordedura de
serpiente 526, 529

plasmática (PCR) 421, 425
crecimiento 12-13

alteración, síndrome nefrótico 443
normal 13

crecimiento, fracaso, reflujo gastroesofágico
176

Creutzfeldt-Jakob, enfermedad variante,
transmisión en productos sanguíneos
301

cricotiro(s)tomía, intubación fallida 32
cricotiroidotomía 578-580

equipo 579
técnicas 579

criminalidad, aspectos
aspectos forenses 472-475

véase también evaluación médica forense
notificación de sospecha 473
terminología 474
véase también aspectos legales

crioprecipitado 300
crisis

de apnea 230-231
cianótica 231

de ausencia 231, 232
de cólera 231
suprarrenal 282-284

causas 282
controversias/direcciones futuras 283
presentación clínica 282-283
prevención 284

de temblores 231
de tetralogía 106-107

CRITOE, fracturas 633
crup 158-161

controversias 160
diagnóstico diferencial 159, 159
gravedad 159
presentaciones 158-159

anamnesis 158
exploración 158-159

prevención 160
pronóstico 160
pruebas complementarias 159
tratamiento 160

Cryptococcus neoformans, infecciones del
sistema nervioso central (SNC) 253

cuello del radio, fracturas 635
cuerdas vocales

anomalías, obstrucción de vías altas
neonatal 662

intubación endotraqueal 570, 573, 573
cuero cabelludo, foliculitis pustulosa

eosinofílica 336
cuerpo extraño

en el oído 405
extracción, analgesia/sedación 482
ingestión 188-190

alta 190
anamnesis 188-189
exploración 189
prevención 190
pruebas complementarias 189
tratamiento 189-190

inhalado 140-141, 159
objetos más comunes 140
vías respiratorias altas 140-141
vías respiratorias bajas 141

lesión corneal 382
metálico, ingestión 190
nasal 404-405
obstrucción véase obstrucción de vía(s)

respiratorias por cuerpo extraño
vaginal 410, 411
vulvovaginitis 409

Child Protection Agency 464
Chironex fleckeri 534
Chlamydia

conjuntivitis 376
infección 376

secreción vaginal 412

D
dantroleno

hipertermia maligna 546
intoxicación por éxtasis 517

daño renal, mordedura de serpiente 529
debilidad aguda 233-241

afecciones específicas 235-241
anamnesis 234-235
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exploración física 235
presentación 233-234
pruebas complementarias 235
revisión primaria 234

defecto(s)
acianóticos 116
cardíacos

cianóticos 117-118
congénitos, cianosis neonatal 668

neurológico
tras ahogamiento 543
cefalea 249

defunción, certificado 20
depresión 450

acné 335
padres 452
respiratoria, diacepam 597

dermatitis
de contacto

alérgica 348
reacciones a la «henna negra» 348

a distancia, 333
irritante 333, 347-348
plantas 333
reacciones i.d. 333

estreptocócica perianal 367-368
del pañal por irritantes 366-367
seborreica 343

anogenital 367
véase también eccema

dermatología 325-372, 357-359
alteraciones 

del pelo 369-371
ungueales 371-372

eritrodermia 325-326
erupciones 

anogenitales 366-369
eccematosas 343-348

véase también eccema
escamosas rojas 341-343
papulosas (elevadas) 337-341
purpúricas 354-358
pustulosas 334-337
rojas (eritematosas) 348-354
vesiculoampollosas 326-334

fracaso de la piel 325-326
hemangiomas 358-360
hiperpigmentación 362-364
hipopigmentación 364-365
ictiosis 348
malformaciones vasculares 360-362
textura de la piel 365
tumores vasculares 358-360
véanse también afecciones específicas

dermatomiositis 353
juvenil 240

dermatosis
plantar juvenil 347
pustulosa neonatal transitoria 336

dermis 81, 91
derrame pleural 662
descongestivos orales 137
descontaminación gastrointestinal

intoxicación 497-498
por salicilatos 502

desferroxamina, intoxicación por hierro 514
desfibrilación 36-37

equipo, transporte médico y recuperación
686

preparación 601-602
véase también choque eléctrico

desfibriladores externos semiautomatizados
36

deshidratación
causas 289

urgencias diabéticas 278
evaluación 198, 286-287

gastroenteritis 212, 212
pruebas complementarias 212-213

hipernatrémica, fluidoterapia 290-291
hiponatrémica 291-292
insuficiencia renal 425
porcentaje de peso corporal perdido

(PPCP) 287, 287
trastornos digestivos neonatales 674
tratamiento 213-216

con líquidos 290
véase también líquidos/electrólitos,

trastornos
desinfectantes, intoxicación 510
desmopresina (DDAVP)

enfermedad de von Willebrand 312
hemofilia 312

detergentes, intoxicación 510
dexametasona

crup 160
meningitis 255

dextropropoxifeno 514
dextrosa 50, 215

β-bloqueantes, intoxicación 512
diabetes insípida, fluidoterapia 291
diacepam

administración rectal 596-597
convulsiones 232
intoxicación 492
tratamiento de la intoxicación 493

diálisis, síndrome urémico hemolítico 438
diarrea 197-200

abordaje general 200
consulta 200
diagnóstico diferencial 198-199, 200
evaluación clínica 197
exploración 197
gastroenteritis 211-212
pruebas complementarias 199, 199
síndrome urémico hemolítico (SUH) 436,

438-439
transferencia 200
tratamiento 199-200

diastematomielia 238
diente(s)

avulsión 400-401
cuenca de extracción, hemorragia 402
exploración, cefalea 249-250
luxación 400

dificultad respiratoria, recién nacidos
causas 661, 662
obstrucción de vías altas 662
patología del parénquima pulmonar

662-665
digoxina

antídotos 496
arritmias 129-130
insuficiencia cardíaca 109
intoxicación 492, 511-512

dilatación gástrica, traumatismo
abdominal/pélvico 77

dióxido de carbono (CO2)
detección 29
PCO2, elevación de PIC 227
telespiratorio, monitorización 33

discapacidad
debilidad, aguda 234
envenenamiento 493
mordedura de serpiente 521
traumatismo 60

discinesia cinesigénica paroxística 231
disfunción

intestinal, malformaciones vasculares 361
mitocondrial, insuficiencia hepática 192
vesical, malformaciones vasculares 361

dislocación 628-639, 630
articular, analgesia/sedación 482
evaluación 629-630, 631
lesión(es)

extremidad 
superior/hombro 630-636
inferior/pelvis 636-639

vasculonerviosa asociada 631
rotuliana 638
tratamiento 629-630, 631

dismenorrea primaria 413, 414
disociación electromecánica (DEM) 37
displasias ectodérmicas 348
dispositivo

intrauterino (DIU) de cobre 416
de ventilación transtraqueal de chorro 577

disuria, fimosis 657
diuresis 423
diuréticos

ahogamiento 542
hipertensión 430
insuficiencia cardíaca 109
síndrome nefrótico 441

dobutamina, insuficiencia renal 424
doctores, aspectos forenses 474
dolor

abdominal
agudo 165-170

anamnesis 165-167
afecciones preexistentes 167
características del dolor 167
síntomas asociados 166-167

alta 168
causas 166
etiología 165
evaluación 165
exploración 167
fisiopatología 165
pruebas complementarias 167-168
tratamiento 168

crónico 169-170
articular 624-627

véase también dolor óseo/articular
facial 402
malformaciones vasculares 361
medición 479-480
óseo/articular

artritis
inflamatoria juvenil (AJI) 624-625
reactiva postestreptocócica de

mecanismo inmunitario 625
fiebre reumática 625
presentaciones osteomusculares 626
proceso maligno 626
púrpura de Henoch-Schönlein

625-626
síndrome de activación de macrófagos

625
urticaria/enfermedad del suero 625

puntuación 480, 480
reconocimiento 479
tratamiento 482

fiebre reumática aguda 121
lesión del pene por la cremallera

609-610
traumatismo, 61
véase también analgesia; sedación

traumatismo abdominal/pélvico 77
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dolor/disfunción osteomuscular 615-620
impacto del desarrollo 615, 616
niño con cojera 615-620

causas 617, 618
evaluación 615-616, 618
marcadores inflamatorios 616-617
patología de la cadera 619
pronóstico 619
pruebas complementarias 616
radiología 617-618
sinovitis transitoria 618-619
tratamiento 619, 619

donación
de órganos

problemas de duelo 470
reanimación 20

de tejidos, problemas del duelo 470
dopamina

insuficiencia renal 424
shock inducido por fármacos 41, 492

Doppler, estudios
color véase ecografía Doppler color
onda pulsátil, cianosis neonatal 667

doxiciclina
acné 335
fotosensibilidad 332
secreción vaginal 412

drepanocitosis, prueba 309
duelo, 467-471

amortajamiento del niño 468
apoyo a la familia 469
aspectos legales 470
donación de órganos/tejidos 470
hablar con padres y familiares 468
implicaciones culturales 469-470
proceso de reanimación 467-468
recapitulación/apoyo al personal del SU

470-471
respuesta, 469
trabajador social 467-468
ver el cuerpo 468-469

Duke, criterios clínicos, endocarditis
infecciosa 123

E
eccema 348

atópico 343-347
asociaciones sistémicas 347
brote urticarial 346-347
dermatosis plantar juvenil 347
discoide 347
empeoramiento brusco 346-347
esteroides 345
facial 346, 346
de las flexuras 347
generalizado del lactante 345-346
grave 344
hospitalización 344
molluscum 347
perioral frente a rosácea juvenil 346
periorbitario 346
principios dietéticos 344
tratamiento 343-344

herpeticum 328-329, 329
perioral 346
vulvovaginitis 409, 410
véase también dermatitis

ecocardiografía neonatal
cianosis neonatal 667
crisis de tetralogía 107
insuficiencia renal 423

ecografía 168
apendicitis aguda 169
dolor

abdominal 167
pélvico 414

Doppler color
cianosis neonatal 667
priapismo 658
testículos, torsión 655

estenosis hipertrófica del píloro 178
insuficiencia renal 423
intususcepción 208
niño que cojea 618
traumatismo abdominal/pélvico 78

edad
abordaje 6
dolor abdominal 166
evolución 5
neumonía, adquirida en la comunidad 152

edema 287
causas 421
escrotal idiopático 656
síndrome nefrótico 440

educación
ahogamiento 543
eccema atópico 343-344
pública, ahogamiento 543

efectos
cardiovasculares

anorexia nerviosa 451
intoxicación anticolinérgica 503

endocrinos, hipertensión 429
metabólicos, hipertensión 429
nicotínicos, intoxicación por insecticida

515
electrocardiógrafía (ECG) 33

ahogamiento 540
cardiopatía

congénita 114
neonatal 673

convulsiones 232-233
corriente de lesión 605
crisis de tetralogía 107
detección de la intoxicación 495
guía de pericardiocentesis 605
hipotermia 549
síncope 112
traumatismo neurológico 65

electrólitos
contenido, «líquidos claros» 291
evaluación, traumatismo neurológico 65

embarazo
eritema infeccioso 350
prueba 414
rubéola 266

embolia gaseosa 73
emesis 497-498

véase también vómitos
encefalitis 256

ataxia 244-245
encefalomielitis desmielinizante aguda

(ADEM) 245
encefalopatía

hipertensiva 429
síndrome nefrótico 443

hipóxica-isquémica, convulsiones
neonatales 670

endocarditis
bacteriana 118
infecciosa (EI) 122-124

anamnesis 122
diagnóstico diferencial 123
epidemiología 122

exploración 122-123
fisiopatología 122
microbiología 122
prevención 124
profilaxis 122
pronóstico 124
pruebas complementarias 123
tratamiento 123

endometriosis 414
endoscopia

hemorragia digestiva 173
intoxicación 498

enema, intususcepción 207-208
enfermedad(es)

por almacenamiento de glucógeno,
vómitos neonatales 670

de la boca 365-366
de células falciformes 309
hepatobiliar 206
injerto contra huésped asociada a

transfusiones 302
inmunitaria, postestreptocócica 625
mano, pie, boca 327
meningocócica 267

fluidoterapia 292
septicemia 356

neumocócica invasiva (ENI) 264
neurológica, urgencias neonatales

674-675
pélvica inflamatoria 414
postestreptocócica de mecanismo inmune

625
respiratoria, evolución 5
del suero 352, 625
de transmisión sexual

agresión sexual 458
secreción vaginal 412
vulvovaginitis 409

enfisema lobar 662
enjuague bucal, intoxicación 510
Enterobius vermicularis 368
enterocolitis necrotizante, trastornos

digestivos neonatales 674
enteropatía

por gluten (enfermedad celíaca) 184, 
330

pérdida de proteínas 184
enterovirus 350

exantemas, debilidad, aguda 234
infección 266-267

debilidad, aguda 239
Entonox 480
entorno

confortable 5
sedación 484
traumatismo 60

envenenamiento 41-42, 521-537
antídoto, reacciones adversas 42
insuficiencia renal 421-422
mordedura de serpiente véase mordedura

de serpiente
neuroexcitador, picadura de araña 533
parálisis 237
picaduras de escorpión 530-531

enzimopatías 306
eosinofilia, enema escrotal idiopático 656
ependimoma, ataxia 244
epicóndilo medio, avulsión 634, 634
epidermis 81, 91
epidermólisis ampollosa, vesículas neonatales

334
epidídimo, torsión 655
epidídimo-orquitis 655-656
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epífisis
femoral superior deslizada 623, 623-624, 637
radial, fracturas distales 636

epiglotis, intubación endotraqueal 570
epiglotitis 159
epilepsia focal de la infancia (benigna) 231
episcleritis 384
epistaxis 395

controversias 396
Epstein-Barr, virus 350

faringitis/amigdalitis 398
equimosis del párpado 381
equipo

determinación del tamaño
basada en la duración 561-562
errores 561

sedación 484
para el traumatismo 57-58

eritema
infeccioso (enfermedad de la mejilla

abofeteada, quinta enfermedad) 266,
350

marginado 120
multiforme 330
nudoso 353
tóxico 336

eritrocitos
características morfológicas 305
concentrado véase concentrado de hematíes
exploración del LCR 268-269
recuento 305

eritrodermia 325-326
eritromicina

acné 335
resistencia 264
tos ferina 267

eritropoyetina 303
erosiones crónicas 334
erupción(es)

acneiformes 335
actínica porlimorfa 332
anogenitales 366-369

deficiencias
de cinc 368-369
nutritivas 368-369

dermatitis
del pañal

por irritantes 366-367
por Candida 367

estreptocócica perianal 367-368
seborreica 367

estados de inmunodeficiencia 369
estafilocócicas 368
estreñimiento 369
histiocitosis de células de Langerhans 369
liquen escleroso 368
malabsorción 369
oxiuriasis 368
pápulas/tumoraciones 369
prurito vulvar/vulvitis 368
psoriasis 367
varicela 368
virus herpes simple 368
véanse también exantemas específicos

escamosas rojas 341-343
papulosas (elevadas) 337-341
primaveral juvenil 332
purpúricas 354-355
rojas (eritematosas) 348-354

escafoides, lesiones 636
escaldaduras

abuso físico 461-462
ampollas 334

escáner abdominal dirigido en traumatismos
(FAST) 72

traumatismo abdominal/pélvico 77-78
escarlatina 265-266, 349

faringitis/amigdalitis 398
esclerema 364
escleritis, traumatismo ocular 384
esclerosis tuberosa 364-365
escleroterapia endoscópica, hemorragia

digestiva 173
escorpión, picaduras 530-531
escroto, problemas agudos 655-656
Escherichia coli 437

colapso neonatal 671
dificultad respiratoria neonatal 663
infecciones del sistema nervioso central

(SNC) 253
esfínter esofágico inferior (EEI) 175

vómitos neonatales 670
esmolol 492

hipertensión 430
esofagitis

eosinófila 184
reflujo gastroesofágico 176

esofagoscopia, ingestión de cáusticos 406
espalda, golpes

cuerpo extraño, inhalado 140
obstrucción de vías respiratorias por cuerpo

extraño 25, 25
espasmos infantiles 230
espina tibial, lesión 637-638
esquizofrenia 451
estabilización, derivación a otro hospital

684-685
estado(s)

cardiovascular
insuficiencia renal 427
vómitos/diarrea 198

epiléptico convulsivo 231-232
hipovolémicos 112
mental exploración 450
neurológico

insuficiencia renal 427
shock 44

respiratorio, vómitos/diarrea 198
estenosis

aórtica (EA) 117
cardiopatía neonatal 673
hipertrófica de píloro (EHP) 178-179

diagnóstico diferencial 178-179
estudios de imagen 178
presentación clínica 178

pilórica 292
trastornos digestivos neonatales 674

pulmonar (EP) 117
uretral, sondaje transuretral 607
vómitos neonatales 670

estereotipos 231
esteroides

ahogamiento 542
asma 147
eccema atópico 345
efectos

locales 345
sistémicos 345

lesión
cerebral traumática 68
de la médula espinal 69

meningitis 255
psoriasis 341
púrpura

de Henoch-Schönlein 317
trombocitopénica idiopática 313

síndrome nefrótico 441

estomatitis 138
aftosa 366

estrabismo 380
estreñimiento 369

dermatitis estreptocócica perianal 367-368
eosinófilo 184-185

estreptococos
grupo 

A, infección 120
dermatitis estreptocócica perianal 368
erradicación 121
faringitis/amigdalitis 138-139,

398-399
impétigo 329-330
torunda para la garganta 271

grupo 
B
colapso neonatal 671
convulsiones neonatales 669
dificultad respiratoria neonatal 663
infecciones del sistema nervioso central

(SNC) 253
grupo 

D, dificultad respiratoria neonatal 663
perianales, dermatitis 367-368

estrés psicológico, análisis de sangre 10
estrías, uso de corticoesteroides 345
estridor 158

hemangioma 358
obstrucción de vías respiratorias altas

neonatal 662
estrógenos, deficiencia, hemorragia vaginal

anormal 412
estudios

de imagen
artritis séptica 621
endocarditis infecciosa 123
hemorragia digestiva 173
osteomielitis 621
véanse también técnicas específicas

radiológicos 
detección de una intoxicación 495
lesión vertebral 642-643, 644
niño con cojera 617-618
sinusitis 395
vómitos biliares 181

etanol
ahogamiento 539
glicol, ataxia 244
intoxicación 508

ataxia 243-244
véase también alcohol

ética, reanimación 18, 52
etilefrina, priapismo 658
etilenglicol 508-509

antídotos 496
intoxicación 509

etinilestradiol 415
etiología autoinmune, ataxia 243
European Society of Paediatric

Gastroenterology and Nutrition,
214, 215

evaluación médica forense 472-473
anamnesis/exploración 472-473
documentación 473
formular una opinión 473

evaporación, pérdida de calor 548
evolución

enfermedad 5
urgencia 3-4

exantema(s)
cefalea 250
eccematosos véase eccema
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exantema(s) (cont.)
fiebre 348-349, 355

escarlata 266
laterotorácico unilateral 351
meningitis 254
pustulosos 334-337
sarampión 266
súbito (sexta enfermedad, roseola

infantum) 266, 350
vesiculoampollosos 326-334
vírico 265-267

excreción fraccionada
de sodio (EFNa ) 423
de urea (EFurea) 423

expansores de volumen, urgencias neonatales
677

exploración
física

estenosis hipertrófica del píloro 178
sedación 483

neurológica
cefalea 249-250
vómitos/diarrea 198

ORL 8-9
exposición, traumatismo 60
éxtasis, intoxicación 516-517
extracción quirúrgica, intoxicación 498
extremidad inferior, fracturas 638

F
Fab

antídoto, mordedura de serpiente 529
fragmentos de anticuerpos de digoxina

511
Fabry, enfermedad de 361-362
factor(es)

VIII 311
enfermedad de von Willebrand 312
sustitución 311

climáticos, transporte médico y
recuperación 687-688

de coagulación, concentrados 300
genéticos, liquen estriado 343
irritantes, evitación, eccema atópico 343
psicológicos, asma aguda 143

Fallot, tetralogía 106-107, 118
familia

presencia en la reanimación 18
soporte en traumas 60
traumatismo neurológico 69

Family Law Act 1975 474
faringitis 138-139, 398-399
fármaco(s)

administración rectal 596-597
antiarrítmicos

antídoto 496
Vaughan Williams, clasificación 129-

130
enfermedad inducida por calor 545
hipertensión 429
insuficiencia hepática 191-192
intoxicación véase intoxicación
lesión hepática 205, 205
posología

según la duración 561-562
errores 561

quimioterápicos, neuropatías tóxicas 240
reacciones

ampollas 333-334
anafilaxia 556

erupciones acneiformes 335-336
fotosensibilidad 332-333
urticaria 351

reanimación neonatal 677-678
sedación 485

fenfluramina, anorexia nerviosa 451
fenilbutazona, intoxicación 502
fenilcetonuria, vómitos neonatales 670
fenitoína

ataxia aguda 243
cianosis neonatal 668
convulsiones 232
intoxicación tratamiento 493

fenobarbital
cianosis neonatal 668
convulsiones neonatales 669, 670

fenotiacinas 451
síndromes tóxicos 494

fenoximetilpenicilina (penicilina V) 368
fentanilo 480
férulas, analgesia/sedación 482
fibrilación

auricular 133
inducida por fármacos 492
ventricular 37, 133-134

choque eléctrico 602
inducida por fármacos 41

fibrosis quística, hepatitis crónica 206
fiebre 4-5

cefalea 249
definiciones 197
detección 262
exantema y 348, 355
fisiopatología 261
gastroenteritis 212
petequias 354-355
prolongada 265
reumática 625

aguda 119-121
anamnesis 119
diagnóstico diferencial 121
epidemiología 119
estreptococo grupo A 120
exploración 119-120
fisiopatología 119
prevención/profilaxis 121
pronóstico 121
pruebas complementarias 120-121
tratamiento 121

tratar o no 261-262
véase también niño febril

fimosis 657
fingimiento 241
fisura anal, exploración 173
flexión, lesión vertebral 641-642, 642-643
flexuras

eccema atópico 347
psoriasis 341-342

flucloxacilina 265
impétigo 329
meningitis 256
shock séptico 45
síndrome estafilocócico de la piel escaldada

330
varicela 326

fluidoterapia
afecciones específicas 290-293
ahogamiento 542
crisis suprarrenal 283
intoxicación por éxtasis 517
oral

composición 214
gastroenteritis 213, 214

traumatismo abdominal/pélvico 78
urgencias diabéticas 278

flujo sanguíneo
cerebral (FSC), traumatismo neurológico

63
renal (FSR) 421

foliculitis 336
gramnegativo 336
Malassezia 336
neonatal por Pityrosporum 336
pustulosa eosinófila, cuero cabelludo 336

fondo de ojo, exploración, elevación de la
presión intracraneal (PIC) 227

fontanela, aumento de presión intracraneal
(PIC) 226

forense
investigaciones judiciales 474
notificación de muerte 473
reanimación 20

formaldehído, intoxicación 509
fosfato 294

urgencias diabéticas 279
fotofobia, meningitis 254
fotografía, aspectos forenses 473
fotosensibilidad 331

reacciones
ampollosas a fármacos 332-333
a plantas 333

trastornos 332
fractura(s) 628-639, 630

con abombamiento 636
abuso físico 462
analgesia/sedación 482
basilar de cráneo, vía respiratoria

nasofaríngea 567
clavicular, zona media del cuerpo 630-631
CRITOE 633
cubitales

diafisarias 635-636
proximal 635

diafisarias 630-631
de la epífisis distal radial 629
estallido, 645

traumatismo ocular 383
evaluación 629-630, 631
extremidad inferior 636-639
facial 400
femorales 637

proximal 637
lesión(es)

extremidad superior/hombro 630-636
vasculonerviosa asociada 631

del olécranon 635
patrones en la infancia 628-629, 629
pélvicas 79-80, 636-639

clasificación 79
rotulianas 638
supracondílea 631-632, 633

condílea lateral 633-634, 634
grado 1: no desplazada 632
grado 2: angulación posterior, bisagra

periostial probablemente intacta
632

grado 2: muy desplazada/rotada 632-
633

intercondílea (T-condílea) 633
en tallo verde 629, 636
de tobillo 638-639
tratamiento 630, 631

de la herida 95
traumatismo oral/dental 400
triplana 638-639

fragilidad cutánea, síndrome, úlceras 334
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frecuencia
cardíaca

normal 115
reanimación neonatal 49
shock 44

respiratoria 115
fricción, ampollas 334
Friedreich, ataxia 245-246
frío

diuresis 548
estrés, recién nacidos 675
lesión 547-553

congelación 551-552
véase también hipotermia

controversias 552
fisiología 547-548
localizada 551

necrosis grasa inducida (paniculitis) 551
úlcera 327

función renal, prueba 168
mordedura de serpiente 526

furocumarinas 333
furosemida

elevación PIC 227
insuficiencia renal 424
síndrome nefrótico 441

G
galactosemia 193

vómitos neonatales 670
gammaglobulina, enfermedad de Kawasaki

349
gammagrafía

ósea, niño con cojera 618
renal con isótopos, insuficiencia renal 423

garganta, dolor 398
garrapatas, parálisis 236-237, 533-534
gasometría

arterial (GA)
análisis, ahogamiento 541
traumatismo neurológico 65

cianosis neonatal 667
gastroenteritis 211-217

alta 216
anamnesis 211-212
causas 211
diagnóstico diferencial 213
eosinófilos 184
etiología 211
exploración 212-213
fluidoterapia 290
pronóstico 216
pruebas complementarias 213
tratamiento 213-216
urgencias neonatales 674

genitales ambiguos, trastornos endocrinos
neonatales 673

genodermatosis 362
gentamicina 265

colapso neonatal 671
dificultad respiratoria neonatal 664
meningitis 255
neumonía, adquirida en la comunidad

152-153
neutropenia febril 320

Gianotti-Crosti, síndrome (síndrome
papulovesicular de partes acras) 267, 338

ginecología 409-415
de la adolescencia 411-414

anamnesis 412

dolor pélvico 413-414
hemorragia vaginal 413
secreción vaginal 411-412
véanse también afecciones específicas

preadolescente 409-411
exploración 409-410
hemorragia vaginal 410-411
secreción vaginal 409-410
véanse también afecciones específicas

gingivoestomatitis herpética(s) 397
primaria 365

Glasgow, escala del coma (ECG) 58, 63,
64-65

glaucoma
agudo, traumatismo ocular 384
infantil 380

glicoles, intoxicación 508
glioma del tronco cerebral, ataxia 244
globulina inmunitaria

botulismo 237
zóster 301, 326, 327

glomerulonefritis
complicaciones de la derivación del LCR

224
impétigo 330
postestreptocócica 337

glomerulosclerosis focal segmentaria,
síndrome nefrótico 442

glucagón
antagonistas del calcio, intoxicación 512
β-bloqueantes, intoxicación 512
degradación 277
ingestión de monedas 189

glucemia 65, 168
glucocorticoesteroide

bronquiolitis 156
exceso, erupciones acneiformes 335

gluconeogenia, vías 277
glucosa 34

infusión 276
salicilatos, intoxicación 503
shock 44

glucosa-6-fosfato, deficiencia 305, 308
anemia neonatal 306

gonorrea, infecciones
conjuntivitis 377
secreción vaginal 411-412

Gower, signo 235
granuloma

anular 340
piógénico 360

grapas 98
grietas ungueales, psoriasis 341
gruñidos, cianosis neonatal 667
grupos étnicos, tratamiento de la fiebre 355
Guillain-Barré, síndrome 235-236

diagnóstico diferencial 236, 236

H
Haemophilus influenzae

artritis séptica 620, 621
dificultad respiratoria neonatal 663
osteomielitis 620, 621
tipo b (Hib) 263, 264

hemocultivos 268
infecciones en el sistema nervioso central

(SNC) 253
halotano, lesión hepática 205
Hartmann, solución 215
Hashimoto, tiroiditis 281, 281

haz neurovascular intercostal, anatomía 581
heces

cultivo 270
gastroenteritis 213

grosellas 208
hemorragia digestiva 173
muestras 270

Heimlich, maniobra, cuerpo extraño inhalado
140

helicópteros, transporte médico y
recuperación 687

hemangioendotelioma kaposiforme y
angioma en ovillo 360

hemangioma 354, 358-360
cara 358
congénito de involución rápida 360
en fresa 358
lactante 358-360
múltiple 358-359
segmentario no tratado 359
tratamiento 359-360
tumefacción 358

hematemesis 171
hematocrito, síndrome nefrótico 440
hematoma(s)

abuso físico 461
aspectos forenses 472
extradural 63
hemangioma 358
mordedura de serpiente 526
paravertebral 646
periorbitario (ojo negro) 381
retrobulbar 383
subungueal 101

hematoquecia 171
hematuria 426-427

anamnesis 426-427
aspiración vesical suprapúbica 608
causas 426
exploración/pruebas complementarias

427
hemorragia vaginal 411

hemisferio cerebral, ataxia 242-243
hemocromatosis, hiperpigmentación 362
hemodiálisis

intoxicación 499
salicilatos, intoxicación 503

hemofilia 311-312
hemofilia A (clásica) 311
hemofilia B (enfermedad de Christmas) 311
hemofiltración, intoxicación 499
hemoglobina 303
hemoglobinopatías 306
hemólisis

anemia neonatal 306
intravascular frente a extravascular 307

hemopericardio 603
hemorragia

anemia 304
anovulatoria 412
complicaciones 313
digestiva 171-174

alta 173
causas 172

anamnesis 172, 172-173
baja, causas 172
definiciones 171
etiología 171-172
exploración 173
pruebas complementarias 173
tratamiento 173-174

epidural 63
gingival (luxación/subluxación) 400

ÍNDICE ALFABÉTICO

701



hemorragia (cont.)
granuloma piogénico 360
hemofilia 311
intestinal, malformaciones vasculares 361
en intoxicaciones 42
intracraneal

aumento de la presión intracraneal (PIC)
226

enfermedad neurológica neonatal 674-
675

púrpura trombocitopénica idiopática
313

malformaciones vasculares 361
mordedura de serpiente 526
oral espontánea 402
postamigdalectomía 399-400
retiniana 250
subaracnoidea, cefalea 248
traumatismo 59-60
vías intravenosas centrales 592

hemotórax 71-72, 73-74
«henna negra», reacciones 348
Henoch-Schönlein, púrpura (PHS) 316-317,

444-446, 625-626, 655-
afectación renal 356
diagnóstico diferencial 444-445
exploración/pruebas complementarias 444
nefritis 445
vasculitis 356-357, 356

heparina
lesión de la médula espinal 647
malformaciones vasculares 361

hepatitis 201-206
A 202-203, 267
anamnesis 201
autoinmune 205-206
B 203

exposición al personal hospitalario
271-272

inmunoglobulina (HBIg) 272
lesiones por pinchazo con agujas

271-272
C 203-204
crónica 201, 205-206
D 204
E 204
etiología 201
exploración 201
G 204-205
insuficiencia hepática 191
pruebas complementarias 201-202
vírica 202-205

hepatomegalia 194
herida(s)

botulismo 237
incisas 473

aspectos forenses 473
infección 92, 101
infiltración, anestésicos locales 482
mordedura de serpiente 526
torácica por aspiración 580, 582, 582
tratamiento véase tratamiento 

de la herida
herida, curación

clasificación 92
véanse también tipos específicos

fisiopatología 91-92
hermanos, aspectos del duelo 469
hernia 209-210

complicaciones 210
epigástrica 209-210
femoral 209
inguinal 209

irreducible 181, 656
paraumbilical 209
tratamiento 210
umbilical 209

herpangina 365
herpes

labial 398
simple, blefaroconjuntivitis 378

hialuronidasa, parafimosis 657
hiato aniónico 294

detección de la intoxicación 495
hidradenitis palmoplantar 354, 354
hidralacina, hipertensión 429
hidratación 262
hidratos de carbono, contenido, «líquidos

claros» 291
hidrocarburos, intoxicación 506-507

volátiles, 507
hidrocefalia

ataxia 244
convulsiones neonatales 669

hidrocele agudo testicular 656
hidrocortisona, mordedura de serpiente 529
hidroterapia 294
hierbas, cremas, eccema atópico 345
hierro

anemia ferropénica 305, 306-307
antídotos 496
intoxicación 499, 513-514
suplementos 307

hígado
intoxicación por hierro 513
lesión 206

pruebas complementarias 77
trasplante 195

himen, agresión sexual 458
hinchado gástrico

reanimación neonatal 677
recién nacidos 677

hipema 383
hipercoagulabilidad, síndrome nefrótico 440
hipercolesterolemia secundaria 341
hiperextensión, lesión vertebral 642
hiperflexión, lesión vertebral 641-642
hiperglucemia, intoxicación por salicilatos

502
hiperlipidemia 442

síndrome nefrótico 440
hiperlipoproteinemias primarias 341
hipernatremia, fluidoterapia 290-291
hiperoxia, prueba, cardiopatía congénita

cianótica 105
hiperpigmentación 362-364

difusa 362
lineal 362
localizada sobrelevada 362-363
macular localizada 362
en remolino 362

hiperplasia suprarrenal congénita, urgencias
neonatales 673

hiperpotasemia
fluidoterapia 293
tratamiento 283

hipertensión 428-432
anamnesis 428
causas 429
exploración 428-429
inducida por fármacos 41, 492
en intoxicaciones 42
intracraneal benigna 443
pruebas complementarias 429
pulmonar, transporte en helicóptero

87

tratamiento 429-430
véase también presión arterial

hipertermia
maligna 545

tratamiento 546
prevención, lesión cerebral traumática

68-69
tratamiento 493

hipertiroidismo 280, 281
hipertricosis 371
hiperventilación, síncope 112
hipocalcemia, síndrome nefrótico 440
hipogammaglobulinemia 442
hipoglucemia

características clínicas 277
convulsiones 229
debilidad aguda 234
etanol 508
fisiología 276-277
intoxicación 515-516
pruebas complementarias 277
tratamiento 277, 283, 493
urgencias diabéticas 279-280
vómitos/diarrea 200

hiponatremia 291-292
hipopigmentación 362, 364-365

postinflamatoria 364
hipopotasemia 293
hipotensión

complicaciones 550-551
etanol 508
intoxicación por benzodiacepinas 503
lesión cerebral traumática 68

hipotermia 548-551
ahogamiento 40, 539-540, 541

protector 543
tratamiento 542

alta 551
anamnesis 549
causas no ambientales 552, 552
diagnóstico 549
etanol 508
exploración 549
mecanismos compensadores 548
profiláctica, lesión cerebral traumática

68-69
reanimación 19-20

neonatal 52, 550
tratamiento 493, 549-550

hipotiroidismo 281
congénito 281, 281

hipovolemia
enfermedad meningocócica 356
naloxona 50
shock 43, 45
síndrome nefrótico 442-443
urgencias neonatales 677

hipoxemia, intubación endotraqueal 29
hipoxia 539

cerebral, ahogamiento 540
parada cardiopulmonar 17
reanimación neonatal 676

Hirschsprung
enfermedad 180
enterocolitis, trastornos digestivos

neonatales 674
hirsutismo 371
histamina, anafilaxia 555
hombro, luxación 631
hormona antidiurética, secreción 255
húmero, fractura proximal 631, 632
hydroa vacciniforme 332
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I
ibuprofeno 262, 480

intoxicación 502
ictericia 194

hepatitis 201
ictiosis 334, 348

vulgar 348
íleo meconial 180
imágenes radiológicas, lesión(es)

columna 
cervical 642-643
torácica/lumbar 645-646

médula espinal 646-647
imiquimod 340
impétigo ampolloso 329
incontinencia pigmentaria 334, 362
incubadoras 28
inducción de secuencia rápida 570
infección(es)

bacteriana(s)
amigdalitis 139
colapso neonatal 671
complicaciones de una derivación del

LCR 224
conjuntivitis 376
convulsiones neonatales 669
faringitis/amigdalitis 398
gastroenteritis 211
grave (IBG) 264
piel, varicela 326
quemaduras 83
síndrome nefrótico 442
trastornos digestivos neonatales 674

micótica
inflamatoria ampollosa 342
meningitis 254

respiratoria de vías altas 137-139
amigdalitis 138-139
estomatitis 138
faringitis 138-139
nasofaringitis 137-138

de vías urinarias (IVU) 269-271
epidídimo-orquitis 656
fimosis 657
hematuria 426
niños en edad preescolar 433-436

anamnesis/exploración 433
diagnóstico 433-434
epidemiología 433
prevención 435
pronóstico 435
tratamiento 434-435

síntomas según la edad 434
víricas

amigdalitis 139
meningitis 253, 256
neonatales

colapso 671-673
convulsiones 669
dificultad respiratoria 664

infecciones/enfermedades infecciosas
216-272

abordaje práctico del niño febril 261-265
anemia neonatal 306
aspiración vesical suprapúbica 608-609
ataxia 244
cateterismo transuretral 607
componentes de la sangre 301
control de la infección en el servicio

de urgencias 271
eccema atópico 344

exantema vírico 265-267
hepatitis 201
heridas 92
lesiones por pinchazo con agujas 271-272
neutropenia febril 320
pasadas por alto con frecuencia 267
pruebas 268
pústulas neonatales 336
toma de muestras: qué/cuándo 267-268
tratamiento antibiótico empírico 265
vías intravenosas centrales 593
véanse también infecciones específicas

inflamación
fiebre reumática aguda 121
tratamiento, eccema atópico 344
vertebroespinal 627
vómitos biliares 181

infusiones intraóseas 594-596
agujas 594
localizaciones 595

ingestiones corrosivas 507-508
tratamiento 508

inhalador, técnica, asma 145
inhibidores

de la enzima conversora de la angiotensina
(IECA)

hipertensión 430
insuficiencia cardíaca 109
púrpura de Henoch-Schönlein 445
síndrome nefrótico 441

selectivos de la recaptación de la serotonina
(ISRS) 504-505

inmersión
en agua caliente, picadura de peces 535
pie 551
síndrome 539

inmunodeficiencia 369
eccema atópico 347
úlceras 334

bucales 366
inmunodepresión 363 
inmunoglobulina (IG)

A (IgA) 444
E (IgE), alergias alimentarias 184, 185-

186
hepatitis A 202-203
hiperinmunes 301
humana normal (IGHN) 301

sarampión 266
por vía intravenosa (IVIG)

enfermedad de Kawasaki 126
púrpura trombocitopénica idiopática

313
insecticida, intoxicación 515
insectos

cuerpo extraño en el oído 405
picaduras 41-42

ampollas 333
urticaria papular 338-339

insuficiencia
cardíaca 46, 108-109

causas 108
congestiva, urgencias neonatales 673
manifestaciones clínicas 108
pruebas complementarias 109
tratamiento 109

hepática 191-196
anamnesis 194
clasificación 192
derivación 195
estadios 194
etiología 191-193, 192
exploración 194

fisiopatología 193-194
intoxicación

por hierro 513
por paracetamol 501

prevención 196
pronóstico 195
pruebas complementarias 194-195
tratamiento 194-195, 195

renal
aguda 419-426

alta 424
causas 419, 420
fisiopatología 419, 422
investigación 422-424
patogenia 421-422
presentación 422, 422
receptor de trasplantes 425
tratamiento 424

crónica 425
respiratoria

causas 662
intoxicación 41-42
transporte médico y recuperación 685

valvular, cardiopatía neonatal 673
insulina

antídotos 496
urgencias diabéticas 278-279

Intercontinental Childhood ITP Registry 314
interferón-α, hepatitis B 203
interleucina-2, receptor 440
International Headache Society, clasificación

248, 249
International Liaison Committee on

Resuscitation (ILCOR) 18
intolerancia

alimentaria 183-188, 553
anamnesis 186
definición 185
diagnóstico diferencial 186-187
eccema 347

atópico 346
epidemiología 185
exploración 186
fisiopatología 185-186
prevención 187
pronóstico 187
pruebas complementarias 186
tratamiento 187
véase también reacción alérgica

a las proteínas de fórmulas 183-184
intoxicación 40-41, 491-500, 517

por agua, autoinducida 517
alta 499
anamnesis 493
antídotos 496-497, 499
asistolia 40, 492
aumento de la eliminación 499
bradicardia 40-41, 492
control de vía respiratoria/ventilación 40,

491
controversias/direcciones futuras 499
descontaminación 495, 496-499

gastrointestinal 497-498
de superficies 495

detección/pruebas complementarias 495
diagnóstico 493, 495
discapacidad 492
estabilización 491-493

asistolia 492
bradicardia 492
circulación 492
fibrilación 492
hipertensión 492
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intoxicación (cont.)
respiración 491
shock 492-493
taquiarritmias 492
taquicardia ventricular 492
vía respiratoria 491

evaluación del riesgo 493, 495
exploración física 493, 495
fibrilación ventricular 41
frecuentes en la infancia 500
hipertensión 41
incidencia 491
shock 41, 492-493
taquiarritmias 41, 492
taquicardia ventricular 41, 492
tóxicos específicos 500-518

analgésicos 500-503
antibióticos 505
anticonceptivos orales 505
clasificación 501
medicamentos 503-506

para el asma 505
para la tos/antidescongestivos 505

preparados tópicos 505
productos para el hogar 506-511
raros/peligrosos 511-518
setas 511
vitaminas 505

intoxicación sulfonilurea, 515-516
intubación

endotraqueal 29, 570-573
acceso vascular 33
ahogamiento 541-542
cianosis neonatal 668
colocación del paciente 571
complicaciones 572-573
consejos 573
contraindicaciones 570
crup 160
dificultades 30-32, 31

anatómicas 30-31
equipo/técnica 31-32

equipo 570
factores predictivos 234
fracaso, preparación 32, 572, 573
indicaciones 59, 570
lesión cerebral traumática 67
neumotórax 73
preparación 571
procedimiento 571-572
profundidad de la inserción 29
retrógrada (translaríngea) 32
tamaño del tubo 29
traqueotomía 586
urgencias neonatales 677

traqueal (IT) 574-576
enfermedad neurológica del recién

nacido 675
equipo 574

intususcepción 207-208
epidemiología 207
etiología 207
presentación clínica 207
pruebas complementarias 207-208
trastornos digestivos neonatales 674
tratamiento 208
vómitos biliares 181

ipecacuana 497-498
ipratropio, asma 144
iritis

traumática 382
uveítis anterior 384

irrigación intestinal total 499
intoxicación por hierro 514
toxicidad de teofilina 506

irritabilidad refleja, reanimación neonatal 49
Irukandji, síndrome 534-535

antídotos 496
isoniacida

isotretinoína 335
acné fulminante 335

isquemia intestinal, vómitos biliares 181
Ixodes holocyclus 236

J
Jones, criterios, fiebre reumática 626

aguda 119

K
Kangaroo® bomba 215
Kasabach-Merritt, síndrome 360
Kawasaki, enfermedad 125-127, 265, 317

características clínicas 125-126
complicaciones 126
criterios diagnósticos 126
diagnóstico diferencial 126, 444-445
erupción 349
fisiopatología 125
pronóstico 127
pruebas complementarias 126
tratamiento 126-127

Kernig, signo 254
ketamina 480
ketoconazol, foliculitis 336
King’s College, criterios, insuficiencia hepática

195
Klippel-Feil, síndrome 626
Koplik, manchas 266, 350-351

L
labetalol

infusión, hipertensión 429-430
síndrome urémico hemolítico 438

laceraciones 91
abuso físico 461
analgesia/sedación 482
anamnesis 92-93
aspectos forenses 472
conjuntivales 382
corneales 382
evaluación 92-93
exploración 93
labiales, tratamiento 100
palpebrales 100
pruebas complementarias 93
traumatismo ocular 381

lactancia materna
asma y 145
intolerancia 183
prolongada, anemia 306-307

lactante(s) 6
acropustulosis 336
aspecto 

intoxicado 264
tóxico 264

aumento de la presión intracraneal (PIC)
225-226

botulismo 237
contención 588, 589
convulsiones febriles 230-231
dolor abdominal 166
enfermedad(es)

por calor 544-545
de Kawasaki 349

esfínter esofágico inferior (EEI) 175
fiebre 263
hemangioma 358-360
hemorragia digestiva 171
histiocitosis de células de Langerhans

340-341
insuficiencia hepática 191
púrpura trombocitopénica idiopática 313
ventilación con ambú 565

lactato de Ringer, urgencias neonatales 677
Lactobacillus, intolerancia alimentaria 187
lactosa, intolerancia 185
Laerdal, bolsa 29
lamivudina, hepatitis B 203
Langerhans, histiocitosis de células 334,

340-341, 369
laparoscopia

dolor pélvico 414
hemorragia digestiva 173

laparotomía, hemorragia digestiva 173
laringoespasmo 539
laringomalacia, obstrucción de vías

respiratorias altas neonatal 662
laringoscopia, aclaramiento de meconio 676
laringoscopio 571

pala(s) 571, 572
curva (tipo Mackintosh) 32

selección del tamaño 572
látex

aglutinación, meningitis 255
alergia 92-93

urticaria 351
anafilaxia 556

latido del vértice, cardiopatía congénita 114
lavado

gástrico 40, 498
intoxicación por hierro 513-514

nasal 271
peritoneal, diagnóstico (LPD),

traumatismo abdominal/pélvico 78
leche de vaca

anemia 307
intolerancia a las proteínas 183, 665

hemorragia digestiva 171
lecho ungueal, laceraciones 101
Legg-Calve-Perthes, enfermedad 622
legislación 472-475

abuso infantil 463-464
ahogamiento 543
comunicación obligatoria en el asalto

sexual 459
exploración física 461
jurisdicciones 473-474
obligaciones 473
problemas de comportamiento 470
reanimación 20
vallado de piscinas 538-539

lejía doméstica, intoxicación 507
lengua

de fresa 266
geográfica 366
intubación endotraqueal 570
laceraciones, tratamiento 100-101
pala, vía respiratoria orofaríngea 568

Lennox-Gastaut, síndrome 230
lentes de contacto, traumatismo ocular 382
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lentigos 363
lesión(es)

por agitación, llanto excesivo 666
por aplastamiento 93
con bamboleo torácico 72
cardíaca(s) 74-75

cianosis neonatal 667
dificultad respiratoria neonatal 663
penetrantes 74-75

cerebelosas, ataxia 244
cerebral traumática (LCT)

algoritmo 67
clasificación 63-64
epidemiología 62
evaluación 64

anamnesis 64
exploración 64

fisiopatología 62-63
grave 64

tratamiento 67-69
leve 63-64

tratamiento 66-67
moderada 64

tratamiento 67-69
pruebas complementarias 65-66

a pie de cama 65
laboratorio 65
radiológicos 65-66

tratamiento 66-69
profiláctico frente a convulsiones 68

cianóticas, dificultad respiratoria neonatal
663

de la cola de caballo 646
de la columna torácica 645-646

evaluación
clínica 645
radiológica 645-646

mecanismo de la lesión 645
tratamiento 646

compartimental, quemaduras eléctricas 86
diafragmáticas 75
esofágica 75
facial(es)

laceraciones, suturas 97
maculosas, hemangioma 358
vía respiratoria nasofaríngea 567

genito-anal, asalto sexual 458
intrabdominal, abuso físico 462
intracraneal, factores de riesgo 66

véase también lesión cerebral traumática
(TBI)

por inversión 639
mediastínicas 74
del nervio cubital 634
no accidental (LNA)

ahogamiento 539
características que sugieren 632
debilidad 234
enfermedad neurológica neonatal

674-675
fracturas/dislocación 630
reanimación 20
traumatismo 64

ocular 383-384
véase también abuso infantil

del pene por la cremallera 609-610
por pinchazo con agujas (LPA) 271-272
con protrusión 629
pulmonares 72-74

agudas relacionadas con transfusiones
301-302

ahogamiento 539
laceraciones 73

de rodilla 637
torácica 71-75

cardíacas 74-75
diafragmáticas 75
mediastínicas 74
pared torácica 72
pulmonares 72-74
toracotomía en el SU 75
traqueobronquiales 74
tratamiento 71-72

traqueobronquiales 74
tubular 421
vasculonerviosa 631
vertebral 639-648

de la médula espinal sin anomalía
radiológica (LMESAR) 647

anatomía/fisiología 640
clasificación 642
durante el desarrollo 640
evaluación 640, 642

radiológica 643
extensión 642, 643
inmovilización véase columna,

inmovilización
lesiones de la columna cervical

641-645
véanse también lesiones de la columna

cervical, lesiones
lumbar 645-646

evaluación
clínica 645
radiológica 645-646

mecanismo de la lesión 645
tratamiento 646

mecanismos 641
subluxación rotatoria atlantoaxial

645-646
torácica 645-646

véase también lesión de la columna
torácica

véase también médula espinal, lesiones
de la yema del dedo 636

leucemia
aguda 318-319
linfoblástica, aguda (LLA) 318
manifestaciones cutáneas 357
mieloide

aguda (AML) 318
crónica (LMC) 318

véanse también tipos específicos
leucodistrofia suprarrenal, vómitos neonatales

670
levonorgestrel 415, 416
lidocaína 35, 37

fibrilación ventricular 133-134
hipertermia maligna 546
intoxicación por antidepresivos tricíclicos

504
lesión cerebral traumática 67

ligamento cruzado, lesión 637, 637
lipoidosis, hiperpigmentación 362
liquen

escleroso 368
y atrófico 657
vulvovaginitis 409, 410

estriado 343
líquido(s), 288

cefalorraquídeo (LCR)
complicaciones de la derivación 223,

223-224
anamnesis 223
evaluación de la derivación

223-224

glomerulonefritis 224
infección 224
migración/penetración 224
pruebas complementarias 224

exploración 268-269, 610
convulsiones 229
eritrocitos 268-269
estudio de antígenos 269
interpretación 612
meningitis 254, 255
resultados 269

típicos 268, 269
síndrome de Guillain-Barré

235-236
punción lumbar, PIC elevada 228

corporales
compartimentos 286
distribución iónica 286

cristaloides 288, 288, 289
calentados 550

ingestión
ABC 197
meningitis 255

intravenosa, vómitos/diarrea 199-200
mantenimiento 84, 293, 294
porcentaje de peso corporal perdido

(PPCP) 287, 287
reanimación

quemaduras 84
eléctricas 86

traumatismo 59-60
trastornos véase líquidos/electrólitos,

trastornos
tratamiento véase fluidoterapia

líquido sinovial, exploración 621
líquidos/electrólitos, trastornos 285-293

convulsiones neonatales 669
fisiología 285-286
litio, intoxicación 514
pruebas complementarias 287-288
tratamiento 288-293

administración 289
mantenimiento 293
situaciones específicas 290-293
sustitución del volumen circulante

288-289
véase también fluidoterapia
volumen de líquidos 289

valoración clínica 286-287
liquor picis carbonis (LPC), psoriasis 341
Listeria

colapso neonatal 671
dificultad respiratoria neonatal 663
monocytogenes, infección en el sistema

nervioso central (SNC) 253
litio, intoxicación 514
llanto neonatal

agudo 665-666
cólico recurrente 665
normal, definición 665

localización de camas, derivación a otro
hospital 682

longitud de las piernas, discrepancia,
malformaciones vasculares 361

loracepam, administración rectal 596, 
597

loxoscelismo, picadura de araña 533
lupus eritematoso 352-353

neonatal 353
luxación/subluxación (hemorragia 

gingival) 400
Lyme, enfermedad 239
«luz móvil», prueba 375
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M
Macewen, signo 226
Mackintosh, tipo (laringoscopio, pala curva)

32
macrófagos, activación, síndrome 625
madre(s), dieta en intolerancia alimentaria

183
magnesio 36

asma 147
malabsorción 369
Malassezia, foliculitis 336
malformaciones

arteriovenosas 238, 361
capilares faciales («mancha en vino de

Oporto») 360-361
quísticas, pulmón 662
vasculares 360-362

tratamiento 361-362
tumefacción 361

malrotación
vólvulo 180

intestinal 180-181
vómitos neonatales 670

Mallampati, prueba 31
Mallory-Weiss, desgarro 172
mancha(s)

de café con leche 362
mongólicas 364
en vino de Oporto (malformaciones

capilares faciales) 360-361
mandíbula, levantar 22, 22-23

traumatismo 59
manifestaciones

neonatales, quemaduras eléctricas 86
neurológicas

ataxia 245
hipertensión 429
quemaduras eléctricas 86

renales
hipertensión 429
quemaduras eléctricas 86

vasculares 360-362
discrepancia de longitud de las piernas 361
disfunción vesical o intestinal 361
dolor, tumefacción 361
enfermedad de Fabry 361
hemorragia intestinal 361
hemorragia, coagulopatía 361
hipertensión 429
lesiones de flujo elevado 361
malformaciones capilares faciales

(«mancha en vino de Oporto»)
360-361

neonatales 360
telangiectasias múltiples 361

manitol
elevación de la PIC 227
insuficiencia renal 424
lesión cerebral traumática 68

marcha del borracho 242
mascarilla laríngea 29
mastocitoma 333
mastocitosis 334
masturbación infantil (episodios de

autoestimulación) 231
McCarthy Observation Scales 9
McCune-Albright, síndrome 362
MDMA, intoxicación 516-517
Meckel

divertículo 169
vómitos biliares 181

escáner 169
meconio, aspiración

reanimación 51
síndrome 676

medias compresivas creciente,
malformaciones vasculares 361

mediastinitis, ingestiones corrosivas 507
medicamentos para el asma, intoxicación 505
medicina de urgencias en pediatría, 

desarrollo 3
medición del perímetro craneal, aumento de

la presión intracraneal (PIC) 225-226
médula

anclada 238
espinal, lesiones 62, 69, 237-238,

646-647
evaluación

clínica 646
radiológica 646-647

lesiones expansivas 238
metilprednisolona 647, 647
síndromes por lesión 646
tratamiento 647
ventilación con ambú 563

ósea, aspiración y biopsia 319
disfunción, niño con cojera 617
supresión, anorexia nerviosa 452
trasplante (TMO) 320

meduloblastoma, ataxia 244
medusas, picaduras 534-535

de caja 534
irukandji, síndrome 534-535
portuguesa man-o-war 535

mejilla abofeteada, enfermedad (eritema
infeccioso, quinta enfermedad) 266, 350

melanoma 363
melenas 171
membrana

cricoide, localización 576
hialina, enfermedad, recién nacidos 663

meningitis 253-256
ataxia 244-245
bacteriana 253, 256
clasificación 253
colapso neonatal 671-672
complicaciones 256
manifestaciones clínicas 253-254
pruebas complementarias 254, 255
prevención 255-256
tratamiento 254-255

meningococemia, diagnóstico diferencial 444
meningococo, hemocultivos 268
menorragia 412-413
menstruación, inicio 410
mentón, elevación 22, 22

ventilación con ambú 563
mesa basculante con la cabeza hacia arriba,

síncope 112
metabolismo, reanimación en el adulto 21
metacarpo, fracturas 636
metahemogloblina, trastornos hematológicos

neonatales 674
metales pesados, neuropatías tóxicas 240
metanol 508-509
3,4-metilenedioximetanfetamina, intoxicación

516-517
metilprednisolona 445

asma 144
lesión de la médula espinal 647, 647

metoclopramida 415
antídotos 496

metolazona, síndrome nefrótico 441
metoprolol, hipertensión 430

metronidazol
meningitis 256
secreción vaginal 412

mezcla eutéctica de anestésicos locales
(EMLA), intento por vía IV 588

miastenia
grave (MG) 238-239
pasajera de los recién nacidos 238

microbiología
artritis séptica 621
muestras, obtención 268
osteomielitis 621

Microsporum canis 370
midazolam

convulsiones 232
intoxicación 492

tratamiento 493
mielitis transversa (MT) 238
migraña 251-252

antecedentes familiares 249
arteria basilar 229, 245
aura 252
convulsiones 229
efectos oculares 384
fisiopatología 251-252
manifesaciones clínicas 251-252
trastornos variantes 245
véase también cefalea

miliaria 334
milium 336
Miller-Fisher, variante 235
milrinona, shock inducido por fármacos 41,

492
miocarditis, cardiopatía neonatal 673
mioclonías neonatal del sueño (benignas)

231
mioglobinuria, quemaduras eléctricas 86
miólisis 529
miopatías

endocrinas 241
metabólicas 241

miositis infecciosa 240-241
Mittelschmertz, dolor pélvico 413
modulación inmunitaria, mediada por

transfusiones 302
molluscum 339-440, 369

eccema 347
moluscos marinos, venenosos 536-537
monedas, ingestión 189
monitorización

del pH esofágico 176
traumatismo 60
venosa central 593

mononucleosis infecciosa 350
monóxido de carbono

antídotos 496
intoxicación 516

Monteggia, fractura/dislocación 629, 635
mordedura(s)

animal 41-42
tratamiento 101-102, 102

gato 101-102
insectos 41-42

véase también insectos, picaduras 
lesiones 93

tratamiento 101-102, 102
perro 101

traumatismo de tráfico 392
personas 102
de serpiente marrón 526
traumatismo ocular 381

morfina 480
quemaduras 83
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motoneurona, debilidad 235
muerte

de un niño véase duelo
notificación al forense 473

mujer(es), sondaje urinario 270
Münchausen, síndrome, por poderes 452,

463
convulsiones 229

mupirocina, impétigo 329
murmullo venoso 116
músculos

calcinosis 240
debilidad

dermatomiositis 353
exploración 234

esternocleidomastoideo (ECM), espasmo
644

exploración 235
manifestaciones, quemaduras eléctricas 86
tono, reanimación neonatal 49
trastornos 240-241

Mycobacterium tuberculosis, infecciones del
sistema nervioso central (SNC),
infecciones 253

N
N-acetilcisteína (NAC) 501
naloxona

clorhidrato 678
intoxicación por opiáceos 514-515
reanimación neonatal 50-51
tratamiento de la intoxicación 493

naproxeno, fotosensibilidad 332
narcóticos, síndromes tóxicos 494
nariz 394-396

controversias 396
nasofaringitis 137-138

anamnesis 137
exploración 137
pruebas complementarias 137
tratamiento 137-138

natación, molluscum 339-340
National Asthma Campaign Australia 142
necrobiosis lipoidea 353-354
necrólisis epidérmica tóxica 330-331
necrosis tubular aguda (NTA) 422
nefropatía

terminal (NT), síndrome urémico
hemolítico 438-439

vasomotora 421
negligencia 462-463
Neisseria meningitidis 264, 267

hemocultivos 268
neonatos/recién nacidos 6

compresiones torácicas 24
conjuntivitis 377
crecimiento 12-13
dolor abdominal 166
enfermedad inducida por calor 544-545
hemorragia

digestiva 171
vaginal 410

hipotermia 547
reanimación 550

histiocitosis de células de Langerhans 340
insuficiencia hepática 191
malformaciones vasculares 360
miastenia pasajera 238
neumonía bacteriana 663
tirotoxicosis 281

urgencias véase urgencias neonatales
ventilación con ambú 565
vesículas 334

nervio femoral, bloqueo 637
nervio trigémino, cefalea 252
neumatosis cistoide intestinal, trastornos

digestivos neonatales 674
neumonía

adquirida en la comunidad 151-153
complicaciones 153
definición 152
etiología 152
hallazgos clínicos 152
incidencia 151
pruebas complementarias 152
tratamiento 152-153

bacteriana 663
radiografías de tórax 664

varicela 326
vírica, dificultad respiratoria neonatal 663

neumotórax 72-73, 580, 580
asintomático 73
dificultad respiratoria neonatal 665
simple 580
tensión 73, 580, 580

dificultad respiratoria neonatal 664, 665
traumático 582
vía venosa central 592

neuroblastoma, ataxia 244
neurofibromatosis 362
neuropatías

hereditarias 240
tóxicas 240

neutrófilos, recuento 319
neutropenia 336

febril 320-321
nevos

en araña 354
displásicos 363
con halo 363
melanocítico congénito gigante 363
pigmentarios

adquiridos 363
congénitos 363

de Spitz 363-364
nicotina, intoxicación 517
Niemann-Pick, enfermedad,

hiperpigmentación 362
Nikolsky, signo 330
niño(s)

asma 147
en edad escolar 6

dolor abdominal 166
púrpura trombocitopénica idiopática

313
enfermo, identificación 4
febril

abordaje práctico 261-265
véase también fiebre

convulsiones véase convulsiones febriles
normas de tratamiento 263

grave, anamnesis 7
pequeños 6
perturbado agudamente 449-450

Nissen, fundoplicatura 177
nistagmo 246
nitrato de plata

cauterización, hemorragia
postamigdalectomía 399

gotas oculares, profilácticas 376
nitroprusiato

hipertensión 430
infusión, hipertensión 429

nódulo(s)
auriculoventricular (AV) 128

bloqueo 131
sinoauricular (SA) 127-128
sinusal, disfunción 131
subcutáneos 120
violáceos oscuros en manos y pies 357

nomogramas, intoxicación por paracetamol
501

noradrenalina 40-41
nutrición parenteral total (NPT), insuficiencia

hepática 192

O
obstrucción

nasal, vía respiratoria nasofaríngea 566-
567

de vía(s) respiratoria(s)
altas 662

transporte médico y recuperación
685

por cuerpo extraño (FBAO) 139
alivio 25
tratamiento

lactante que no responde 25-26
niño, 25, 26

traumatismo 59
octreotida, intoxicación 516
oftalmia neonatorum 376-377
oído

lesiones, abuso físico 462
del nadador 389
nariz y garganta, exploración 8-9
medio, derrame 390
tropical 389
urgencias 389-393

controversias/direcciones futuras 393
mastoiditis 391-392
otitis

externa 389-390
media 390

traumatismo 392
ojo(s)

afectación, hemangioma 358
eccema herpeticum 329, 329
exploración 375
lesiones, abuso físico 462
negro (hematoma periorbitario) 381
protección, traumatismo neurológico

69
quemaduras químicas 86
rojo

enfermedad de Kawasaki 126
traumatismo ocular 384

traumatismo véase traumatismo ocular
urgencias véase urgencias oftalmológicas

oliguria 424
causas 421

onicomicosis (tiña ungueal) 372
opiáceos 480

intoxicación 514-515
ordenador, programa de apoyo en la toma 

de decisiones 561, 561, 562
organofosfatos, intoxicación 492, 515
orina, alcalinización

intoxicación 499
salicilatos, intoxicación 503

orina, análisis 269-270
aspiración suprapúbica 270
bolsa de orina 269
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orina, análisis (cont.)
captura limpia y recogida en la mitad

de la micción 269-270
cateterismo 269-270
cultivo 270
despistaje de intoxicaciones 495
gastroenteritis 213
insuficiencia renal 423
líquidos/electrólitos, trastornos 287
microscopio 270
mordedura de serpiente 526
síndrome urémico hemolítico 437
con tira reactiva 270

infección de vías urinarias 434
insuficiencia renal 427

vómitos/diarrea 199
orina

bioquímica 424
infección de vías urinarias 433
pruebas de aglutinación con látex 269
síndrome nefrótico 440

ortopantotomografía (OPG), traumatismo
oral/dental 400

ortopedia/reumatología 615-628
artritis séptica 616
dislocaciones véase dislocación
dolor/disfunción osteomuscular

615-620
dolor óseo/articular, multifocal 624-627
enfermedad de Perthes 616, 622-623
epífisis femoral superior desplazada 

(SUFE) 623-624
fracturas véase fracturas
osteomielitis 620-622
véanse también afecciones específicas

osmolalidad plasmática, líquidos/electrólitos,
trastornos 287-288

osteoma osteoide 627
osteomielitis 620-622

causas bacterianas 621
investigación 620-621
multifocal recurrente crónica (CMO)

620
presentación 620
pronóstico 622
tratamiento 621-622

osteosarcoma 626-627
Ota, nevo 362, 364
otitis

externa 389-390
media 390

derrame 391
secreción 391

óxido nitroso 480, 482
inhalación 84

oxígeno 480
ahogamiento 541
asma 144
bronquiolitis 155
catéteres 28
crup 160
flujo alto, traumatismo 59
lesión cerebral traumática 67
mascarillas 28
PaO2, control de la vía respiratoria 67
quemaduras 83
reanimación neonatal 52
SaO2, control de la vía respiratoria 67
saturación, cianosis neonatal 667
soporte vital avanzado 28

oximetría, monitorización 33
oxiuros 368

vulvovaginitis 410

P
paciente(s)

abordaje véase abordaje al paciente
suicidas 450-455

factores de riesgo 450
tratamiento después del intento 451

padres
anamnesis 7
control 10-11
enfermedad mental 452
participación 6

proceso de reanimación 467-468
problemas

de comunicación 11
de duelo 468

Paediatric Emergency Medicine Special
Interest Group 3

palidez, crisis de apnea 230-231
panadizo herpético 327
PANDAS (trastorno neuropsiquiátrico

autoinmunitario pediátrico asociado a
infección estreptocócica) 120

paniculitis (necrosis grasa inducida por frío)
551

pañal, dermatitis por irritante 366-367
PaO2, control de las vías respiratorias 67
papilitis lingual transitoria 365
papiloedema

elevación de la PIC 228
síndrome de Guillain-Barré 235

pápulas anogenitales 369
paracentesis, síndrome nefrótico 441
paracetamol 480

absorción 501
concentraciones séricas después de la

intoxicación 501
crónico-sobredosis 501
fotosensibilidad, 332
insuficiencia hepática 191-192
intoxicación 500-501
lesión hepática 205
niño febril 262
problemas de disponibilidad 196

parada
cardíaca 74-75

hipotermia 550
cardiopulmonar (PCP) 17-20

adulto 18, 19
ahogamiento 541, 542
epidemiología 17
etiología 17
evolución 17-18
fisiopatología 17
hipotermia 550
normas 18
prevención 39
reanimación 35

ética 18
interrupción 38-39
terminación 18-20
véase también reanimación

respiratoria 17
parafimosis 657
paraldehído, convulsiones 232
parálisis

bulbar, intoxicación 41-42
neurotóxica fláccida, mordedura de

serpiente 526, 528
periódica hipopotasémica 241

pared torácica, lesiones 72

parénquima pulmonar, patología 663-664
anamnesis 663
pruebas complementarias 664
tratamiento 664-665

Parkland, fórmula, quemados 84
paroniquia 371
parotiditis, testículos, inflamación 655
párpados

infecciones 379
laceraciones, tratamiento 100
traumatismo 381

Partner, bolsas 29
parto, asfixia, insuficiencia renal 422
patología

de la articulación de la cadera 619
musculoesquelética, desarrollo 615, 616

PCO2, PIC elevada 227
peces venenosos, picadura 535-536
pedúnculos/conexiones cerebelosos, 

ataxia 243
pelagra 362
pelo

alteraciones 369-371
alopecia

areata 370
traumática 370

hipertricosis 371
hirsutismo 371
pérdida 370-371
piojos 369
querion 370
tiña de la cabeza 370

pérdida difusa 370-371
tratamiento de heridas 94

pelvis
dolor 413-414

anamnesis 413-414
exploración 414
ovulación 413
pruebas complementarias 414
tratamiento 414

traumatismo 76-80
alta 80
anamnesis 76-77
aspectos quirúrgicos 79
controversias 80
exploración 77
penetrante 79
pruebas complementarias 77-78
tratamiento 78-79

pellizco helado 551
pene, problemas agudos 657-658
penicilina

absceso peritonsilar 399
resistencia 264

perforación
esofágica, ingestión de productos

corrosivos 507
intestinal, aspiración vesical suprapúbica

608
perfumes, intoxicación 510
pericardiocentesis 603-605

equipo 604
guía electrocardiográfica 605
lugar 604
procedimiento 604-605

pericarditis, cardiopatía neonatal 673
periné

compresión, priapismo 657
exploración 410
higiene, vulvovaginitis 409

peritonitis bacteriana (espontánea), síndrome
nefrótico 442
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permetrina, sarna 337
perniosis (sabañones) 354, 551
peróxido de benzoílo

acné 335
foliculitis 336
molluscum 340

personal
hospitalario, exposición a la hepatitis B

272
médico 3

Perthes, enfermedad 616, 622-623
diagnóstico diferencial 622
fisiopatología 622
tratamiento 623

pesadillas 231
peso 12

corporal perdido 287, 287
petequias, fiebre 354-355
petroquímicos, intoxicación 507
Peutz-Jegher, síndrome 362
pez piedra 535
PIC elevada, causas yatrógenas, 228
picaduras, anafilaxia 556
pie

heridas punzantes 101
de trincheras 551

piel 81
anatomía 91
cinta 99
contaminación, intoxicación 495
engrosada 365
estudio, escarificación/punción,

intolerancia alimentaria 186
fiebre reumática aguda 120
firme 365
fracaso 325-326
húmeda, eccema atópico 344
infección, varicela 326
laxa 365
quemaduras eléctricas 85
textura 365

Pierre-Robin
secuencia, obstrucción neonatal de vías

altas 662
síndrome 30

pilas de botón
cuerpo extraño nasal 404
ingestión 189-190

pilomatricoma 340
piojos de la cabeza 369
pirexia véase fiebre
piridoxina, tratamiento de la intoxicación 493
pitiriasis

alba 364
rosada 342-343
versicolor 364

piuria 434
plantas, reacciones

dermatitis de contacto 333
fotosensibilidad 333

plasma, bioquímica 424
plasma fresco congelado (PFC) 300
plasmaféresis 445
plomo, neuropatías tóxicas 240
Poiseuille, ley 289
poliartritis 120
poliomielitis, debilidad aguda 239
poliuria, causas 421
pomada emoliente 330
Pompe, enfermedad, vómitos neonatales 670
porfiria 332

cutánea tarda familiar 332
úlceras 334

póster 5
postura, observación 9
potasio

antagonistas, arritmias 129
corrección 179
plasma, hipopotasemia 293
urgencias diabéticas 279

potencial de acción cardíaco 128-130
pralidoxima, intoxicación por

organofosfatos/carbamatos 515
prazosina, picaduras de escorpión 531
prednisolona

acné fulminante 335
eritema multiforme 330
hemangioma 358
púrpura de Henoch-Schönlein 357
síndrome nefrótico 441
urticaria 352

prednisona
asma 144
crup 160
fiebre reumática aguda 121

preescolar 6
dolor abdominal 166

preparados tópicos, intoxicación 505
prepucio, problemas agudos 657-658
presión

arterial
cardiopatía congénita 114
media (PAM), lesión cerebral traumática

68
medición 428-429
normal 115
percentiles por edades 431, 432
shock 44
traumatismo

abdominal o pélvico 77
neurológico 63

cricoidea, ahogamiento 541
intracraneal (PIC)

elevada 45, 225-228
características clínicas 226-227
causas 225, 228
exploración 227
lactantes 225-226
meningitis 254
pruebas complementarias 227
síndrome de herniación

amigdalina cerebelosa 226-227
central 226
por masa lateral 226

tratamiento 227-228
fisiología normal 225
lesión cerebral traumática 68
mediciones 225
vómitos neonatales 670

venosa central (PVC), vía
lesión de la médula espinal 646
recalentamiento 551

priapismo 657-658
prilocaína, trastornos hematológicos

neonatales 674
problemas específicos de la infancia,

anamnesis 7
proceso maligno

riesgo
nevo melanocítico congénito 362
úlceras bucales 365

traumatológico 626, 626
productos

hogar, intoxicación 506-511
limpieza, intoxicación 510

sanguíneos 299-302
albúmina 300-301
concentrado de hematíes (PRBC)

299-300
crioprecipitado 300
factores de coagulación 300
inmunoglobulina humana normal

(NIGH) 301
inmunoglobulinas (Ig) hiperinmunes

301
plaquetas 300
plasma fresco congelado (FFP) 300
riesgos de los componentes 

de la sangre 301-302
sangre completa 299

progesterona, deficiencia, hemorragia vaginal
anormal 413

prolapso uretral, hemorragia vaginal 411
prometacina, anafilaxia 555
prostaglandina E2

cardiopatía neonatal 673
dificultad respiratoria neonatal 664-665

protector solar 332
proteína C reactiva (PCR), niño con cojera

617
protoporfiria eritropoyética 331, 332
prueba cutánea de escarificación, intolerancia

alimentaria 186
prurito

control 344
sin erupción 372
vulvar 368

Pseudomonas
aeruginosa, foliculitis 336
conjuntivitis 376

psoralenos 333
psoriasis 341-342

anogenital 367, 367
en gotas 341
palmoplantar 341
pustulosa 336
ungueal 371-372

pulgar, fractura 636
pulpo anillo azul 536-537
pulso

frecuencia, vómitos/diarrea 198
medición 429
periférico, cardiopatía congénita 114
volumen, vómitos/diarrea 198

punción
lumbar 610-612

cefalea 250
colocación 611
contraindicaciones 254
convulsiones 229
meningitis 254

venosa, analgesia/sedación 482
púrpura

artefactual 357
causas 357-258
neonatal 357
pigmentada crónica 357
trombocitopénica 300, 357

idiopática (PTI) 313-315, 357
crónica 315

trombótica trombocitopénica (PTT)
305, 308

véase también Henoch-Schönlein, púrpura
(PHS)

pústulas neonatales 336
pustulosis exantematosa aguda generalizada

(PEAG) 336
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Q
QT largo, síndrome 111
«quédate y actúa», abordaje 685
Queensland Child Protection Act 1999 473
queilitis angular 365
quemadura(s) 81-87

abuso físico 461-462
por ácido 86

ingestiones 507-508
ampollas 333-334
anamnesis 82
áreas afectadas 87
clasificación 81-82
criterios de ingreso 83
eléctricas 85-86

alta 86
efectos clínicos 85-86
tratamiento 86

exploración 82-83
revisión primaria 82-83

fisiopatología 81
pruebas complementarias 83
químicas 86

traumatismo ocular 383
de segundo grado 82
solar 331-332
superficial 82, 85
de tercer grado 82
tratamiento 83-85

con líquidos 292
prehospitalario 83
reanimación con líquidos 84
servicio de urgencias 83-84

queratitis
bacteriana 377-378
UV 384

queratosis pilar 340
querión (tiña inflamatoria) 370
quimioprofilaxis, contactos en tos ferina 150
quimioterapia, úlceras bucales 366
quinta enfermedad (eritema infeccioso,

enfermedad de la mejilla abofeteada)
266, 350

quistes
óseos 626-627
de ovario 413

R
rabdomiólisis, en intoxicaciones 42
rabdomiosarcoma 380
radiación, pérdida de calor 547-548
radio, fracturas

cubitales 636
diafisarias 635-636
distal 636
proximales 635

radiografía(s)
abdominales 168

apendicitis aguda 169
dolor abdominal 167

de cráneo, traumatismo neurológico 65-
66

radiología
lesiones traumatológicas 61
niño con cojera 617-618
véanse también áreas específicas

raíz, fracturas 400
Ramsay Hunt, síndrome 327

Ramstedt, piloromiotomía, estenosis pilórica
hipertrófica 179

RAST, prueba, intolerancia alimentaria 186
raticidas 510-511
rayas venenosas, espinas 535
reacción(es)

adversas, antídotos 42
alérgica

alimentos véase intolerancia alimentaria
mediada por IgE 184, 185-186
picadura de medusa 534-535
síndrome de alergia oral 184
véase también anafilaxia

anafilácticas bifásicas 554
hemolíticas agudas mortales 300
neurotóxica excitadora 530

realimentación, gastroenteritis 214-215
reanimación 17-53

con aire espirado (EAR) 23
adultos 19
área, consideraciones 5
arritmias, sin pulso 36-37
cardiopulmonar 35

ahogamiento 541
consentimiento 20
control de la vía respiratoria 22-23
donación de órganos 20
específica en pediatría 40-42
ética 18
fármacos 34-36
lesión no accidental 20
neonatal 47-53, 675-678

aspirado 675-676
color 49
compresión torácica 677
controversias 52
epidemiología 47
equipo/fármacos 48
estabilización 51-53
etiología/fisiopatología 47-48
evaluación 675

al nacer 48
factores de riesgo 48
fármacos 677-678
frecuencia cardíaca 49
hipotermia 550
intubación endotraqueal 677

véase también intubación
endotraqueal

irritabilidad refleja 49
limpieza de vías respiratorias 676
medicamentos 49-50
naloxona 50-51
pasos básicos 675
preparación 48
pronóstico 52
situaciones específicas 51
terminación 19
tono muscular 49
ventilación 48-49, 676-677

no iniciar 20
parada cardiopulmonar (PCP) 17-20

véase también parada cardiopulmonar
(PCP)

shock 43-46
soporte vital

avanzado 27-40
básico 21-26

terminación de 18-20
tratamiento

personal 39
posreanimación 38

urgencias diabéticas 278

véanse también soporte vital avanzado
(SVA); soporte vital básico (SVB)

recalentamiento
ahogamiento 541, 542
complicaciones 549
congelación 551
externo

activo 549
pasivo 549

extracorpóreo 549-550
receptor β-adrenérgico, antagonistas 

véase β-bloqueantes
recién nacido

sujeción 588, 589
prematuro, reanimación 51

recto, anatomía 596
recto, exploración 167

indicaciones 77
recuento

de leucocitos 263
de plaquetas 313

síndrome urémico hemolítico 437
sanguíneo completo (RSC)

fiebre 263
gastroenteritis 213
leucemia 319

recuperación, paciente véase transporte
médico y recuperación

reflejo(s)
estudio 246
de inmersión 540
rojo 375

reflujo gastroesofágico (RGE) 175-177
anamnesis 175
complicaciones 176
definición 197
diagnóstico diferencial 175-176
enfermedad 175
estenosis hipertrófica del píloro 179
exploración 175
fisiopatología 175
pruebas complementarias 176
tratamiento 176-177
vómitos neonatales 670

región del codo, lesiones 631
reglas del vuelo visual, transporte médico y

recuperación 687
relaciones, mejoría 6
relleno capilar 44
resfriado común 394-395
resonancia magnética (RM) 66

elevación de PIC 227
lesión espinal 643
niño con cojera 618

resonio, hiperpotasemia 293
respiración

anafilaxia 555
dificultades 661-665

véase también dificultad respiratoria,
recién nacidos

estabilización, intoxicación 491
evaluación neonatal 675
observación 9
reanimación 23

del adulto 21
shock 44
traumatismo 59

respuesta de la comunidad, abuso infantil
463-464

retención
de agua, causas 421
de un tampón 412
urinaria, fimosis 657
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reticulocitosis 307
retinoblastoma 380
retinoides, acné 335
reumatología 615-628

véase también ortopedia/reumatología
Reye, síndrome, insuficiencia hepática 192
rhesus (Rh), factor

anemia neonatal 306
inmunoglobulinas hiperinmunes 301
púrpura trombocitopénica idiopática 314

ribavirina, bronquiolitis 156
rifampicina, enfermedad meningocócica 267
Ringer, lactato 677
Riley-Day, síndrome, vómitos neonatales 670
rinitis 394-395

alérgica 394
riñones

funciones 419
intoxicación

litio 514
salicilatos 502

púrpura de Henoch-Schönlein 445
trasplante

insuficiencia renal 425
síndrome urémico hemolítico 439

Rochester, criterios 262-263, 263
«rojo cereza», labios 516
Romberg, prueba 246
rosácea juvenil 346
roseola infantum (exantema súbito, sexta

enfermedad) 266, 350
rotación, lesión vertebral 642
rotura del globo ocular 382-383
rubéola (sarampión alemán) 266, 351
Russell, víbora 529

S
sabañones (eritema pernio) 354, 551
SAFE, abordaje 22
salbutamol

asma 144, 146
hiperpotasemia 293
intoxicación 505

salicilatos, intoxicación 502
saliva 215, 288-289

calentada 550
eccema atópico 346
tratamiento de la herida 94

Salmonella 215-216, 270
hemocultivos 268
trastornos digestivos neonatales 674

Salter-Harris
clasificación 629, 629
fracturas femorales proximales 623
lesiones de tipo 629, 629, 633, 638

Sandifer, síndrome, reflujo gastroesofágico
176

sangre, análisis 10
artritis séptica 620-621
convulsiones 232
hemorragia digestiva 173
hipotermia 549
traumatismo abdominal/pélvico 77

sangre
cultivo 268

gastroenteritis 213
leucemia 319

obtención, técnica 268
pérdida, anemia neonatal 306

SaO2, control de la vía respiratoria 67

sarampión, parotiditis, rubéola (MMR),
vacuna 266, 350-351

sarampión alemán (rubeóla) 266
sarcoma osteogénico 626-627
Sarcoptes scabiei, ácaros 337
sarna 337
Schlatter, enfermedad 626
secreción, maloliente, quemaduras 83
secuelas neuropsiquiátricas, fiebre reumática

aguda 120
sedación 479-488

analgesia 480
complicaciones 485-487
controversias/direcciones futuras 486
criterios del alta 485
definiciones 479
evaluación

del paciente 483, 483-484
del riesgo y tratamiento 483-484

fármacos
equipos 485
usados 480, 481, 482

selección según la
edad/procedimiento 482

no farmacológica 480
personal 484
procedimientos habituales 482-483
reacciones adversas 487
sedación durante el procedimiento

483-485
evaluación

antes del procedimiento 483-484
del procedimiento 484-485

tratamiento después del procedimiento
485

seguridad 484
tratamiento de la herida 94

seguimiento rápido 5-6
Seidel, prueba 382, 383
selección 5

telefónica, derivación a otro hospital
682-683, 684

separación fisaria femoral distal 637
sepsis

fluidoterapia 290, 291
insuficiencia renal 424
meningocócica, fiebre/petequias 355
urgencias neonatales 671-672

septicemia
infección de vías urinarias 433
púrpura 356
vómitos/diarrea 198

serpiente(s)
familias 522
mordedura 521-530

algoritmo diagnóstico 525
anamnesis 523

puntos principales 524
coagulopatía inducida 42

véase también coagulación, trastornos,
mordedura de serpiente

controversias 529-530
diagnóstico diferencial 527
direcciones futuras 530
efectos 521-522
exploración 523
heridas 526
parálisis 237
prevención 529
pronóstico 528-529
pruebas complementarias 525-527
tratamiento 527-528

tigre, mordedura 526

variaciones de los colmillos 522, 523
veneno

acciones clínicas 523
funciones 521

servicio de urgencias
médico, función en el asalto sexual 459
síncope 112
toracotomía 75

Servicios Médicos de Urgencia (SMU) 22
setas

insuficiencia hepática 193
intoxicación 511

seudotumor cerebral (PTC), PIC alta 228
Sever, enfermedad 626
sexta enfermedad (roseola infantum,

exantema súbito) 266, 350
Shigella 215
shock 43-46, 286

administración de líquidos 289
cardiogénico 43
diagnóstico y evaluación 43-44
disociativo 43
distributivo 43
hemorrágico 287

causas 288
fluidoterapia 292
infusión de plaquetas 300

hipotermia 550-551
hipovolémico 43, 45
inducida por fármacos 41, 492-493
manifestación, específica de la edad

681-682
neurógeno 46

lesión medular, síndromes 646
obstructivo 43
parada cardiopulmonar 17
séptico 45
signos 43
tratamiento 44-46

sífilis
congénita 369
secundaria 343

signos neurológicos periféricos, aumento de
la presión intracraneal (PIC) 227

síncope 110-113, 231
anamnesis 110
apnea 111
cardíaco 111
causas 111
convulsiones 112

reflejas por anoxia 111
crisis de apnea azul 111
derivación 112
estados hipovolémicos 112
etiología 110
exploración 112
hiperventilación 112
histérico 112
pruebas complementarias 112-113
tratamiento 113
vasovagal 110-111

síndrome
cerebrohepatorrenal (síndrome de

Zellweger) 193
del corazón izquierdo hipoplásico 117

cardiopatía neonatal 673
por deficiencia de carnitina, vómitos

neonatales 670
de dificultad respiratoria aguda (SDRA)

40
de fragmentación eritrocitaria 307-308
de inmersión retardado 543
medular central 646
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síndrome (cont.)
nefrótico 422, 439-443

cambios mínimos (SNCM) 440
púrpura de Henoch-Schönlein 445

neuroléptico maligno (SNM) 545
tratamiento 546

papuloso-purpúrico en guantes y calcetines
357

papulovesicular de partes acras (síndrome
de Gianotti-Crosti) 267, 338

estafilocócico de la piel escaldada 330
de secreción inadecuada de hormona

antidiurética (SIADH) 292
serotoninérgico 545

tratamiento 546
de shock tóxico 349
tóxico 493

común 494
urémico hemolítico (SUH) 305, 308,

436-439
anamnesis 437
complicaciones 438-439
controversias/direcciones futuras 438
definición 436
diarrea 436, 438-439
epidemiología 436
exploración/pruebas complementarias

437
fisiopatología 436-437
prevención 439
pronóstico 438
tratamiento 437-438

síndromes tóxicos simpaticomiméticos 494
sinovitis, transitoria 618-619
sinusitis 394-395

bacteriana 394-395
sistema(s)

de monitorización de incidentes anónimos
(AIMS), transporte médico y
recuperación 689

nervioso central (SNC)
disfunción, varicela 326
infecciones 253-257

encefalitis 256
meningitis 253-256
véanse también infecciones específicas

renina-angiotensina, síndrome nefrótico
440

sistema nervioso, imágenes, convulsiones
232

Sjögren-Larsson, síndrome 348
Snellen, diagrama 375
sobrecalentamiento 545
sodio

suero 440
urgencias diabéticas 279

solución(es)
isosmolar de polietilenglicol-electrólitos,

intoxicación 499
de rehidratación oral (SRO) 214
salina hipertónica, lesión cerebral

traumática 68
Solugel 85
somatostatina

hemorragia digestiva 173-174
trastornos 241

sonda(s)
orogástrica, lesión cerebral traumática 67
rectales 549

sondaje transuretral 606-607
contraindicaciones 606, 607
indicaciones 606
preparación 606-607

soplo(s)
abdominales, obstrucción de vías

respiratorias por cuerpo extraño 26, 26
cardíacos

asintomáticos 115-116
cardiopatía congénita 114
urgencias neonatales 673

carotídeo 116
de flujo pulmonar 115
torácicos

cuerpo extraño, inhalado 140
obstrucción de una vía respiratoria por

cuerpo extraño 25, 26
vibratorio (soplo de Still) 115

soporte vital
avanzado (SVA) 27-40

acceso vascular 33
control difícil de la vía respiratoria 30-32

véase también intubación
endotraqueal, dificultades

definición 27
epidemiología 27-28
fluidoterapia 33-34
intubación endotraqueal 29
monitorización 32-33
en pediatría (SVAP) 3-4, 18
soporte avanzado/ventilación de la vía

respiratoria 28
tratamiento de la parada sin pulso 34-36

fármacos 34-36
shock con corriente directa 36

en traumatología 4
ventilación con ambú 28-29
vía aérea con mascarilla laríngea (LMA)

29-30
básico (SVB)

adultos 21
circulación 23-25
duración, manejo 25
edad 21
exploración 21-22
obstrucción de una vía respiratoria por

cuerpo extraño 25
véase también obstrucción de vía(s)

respiratoria(s) por cuerpo extraño
precauciones/complicaciones 25
preparación 21-22
respiración 23
secuencia 22
técnicas 21
vía respiratoria 22-23

sorbitol, catarsis 498
sotalol, arritmias 129
Spitz, nevos 363
Staphylococcus

aureus 329
artritis séptica 620, 621
cardiopatía neonatal 673
dermatitis estreptocócica perianal 368
foliculitis 336
impétigo 329
osteomielitis 620, 621

hemocultivos 268
status epilepticus, administración rectal de

fármacos 596
Stevens-Johnson, síndrome 330-331
Still, soplo (soplo vibratorio) 115
Streptococcus pneumoniae 264

dificultad respiratoria neonatal 663
hemocultivos 268
infecciones del sistema nervioso central

(SNC) 253
Sturge-Weber, síndrome 361

subluxación rotatoria atlantoaxial 644-645
sudeste asiático, algoritmo diagnóstico para

mordeduras de serpiente 527
sueños diurnos 231
sulfadiacina de plata tópica, crema 84
sulfuro, sarna 337
sumersión 538
sustancias, abuso

ataxia 244
materno, convulsiones neonatales 667,

669
padres 452

suturas 95
cierre del colgajo 98
de colchonero

horizontal 98
vertical 97

extracción 99-100
instrumentos 96
profundas 97
técnicas 96, 96-98
triangulares 98, 99
vendaje 99-100

SVB véase soporte vital básico
Sydenham, corea 120

T
tabaquismo, asma 145
taipán, mordedura 526
Takayasu, enfermedad 316
talasemias 308-309

α-talasemia 309
β-talasemia

mayor 309
menor 309

tamaño pupilar, evaluación del traumatismo
64

taponamiento pericárdico 74
taquiarritmias 130

aumento del automatismo 130
complejo ancho 131-132
complejo estrecho 132-133
despolarizaciones 130
inducidas por fármacos 41, 492
reentrada 130
shock 45
tratamiento 37-38, 38, 131-132
véase también arritmias

taquicardia
auriculoventricular recíproca 132
inducción de la secuencia rápida 570
reentrada en el nódulo AV 132-133
sinusal, intoxicación por antihistamínicos

506
supraventricular (TSV) 37-38, 132

atípica/antidrómica 132
choque eléctrico 602
complejo QRS ancho 37-38

ventricular 132
choque eléctrico 602
inducida por fármacos 41, 492
con pulso 37
sin pulso 37

taquipnea 661
cianosis neonatal 667
transitoria 663

tecnología inalámbrica, transporte médico y
recuperación 688

tejido adenoideo, intubación endotraqueal
570
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telangiectasias en araña 354
teléfonos por satélite, transporte médico y

recuperación 688
telógeno 370
temperatura(s)

baja 548, 548
extremas, tratamiento 493
medición 261
rectal 261
vómitos/diarrea 198

teofilina
asma 144
intoxicación 505-506
toxicidad aguda sobre crónica 506

terapia probiótica, intolerancia alimentaria
187

terbinafina crema, tiña corporal 342
terfenadina 344
terminación de la reanimación 18-20
termorregulación, lesión cerebral traumática

68-69
terpenos, intoxicación 507
terrores nocturnos 231, 452-453
testículos

atrofia, obstrucción de vasos 655
rotura 656
torsión 655
tumores 656

tétanos 83
tetraciclina, acné 335
ticarcilina, neutropenia febril 320
Tillaux, fractura 629, 630, 638
timpanometría 390
tiña

de la cabeza 370
corporal 342
inflamatoria (querión) 370
ungueal (onicomicosis) 372

tiopental 232
tiotixeno 451
tiraje

intercostal, cianosis neonatal 667
subcostal, cianosis neonatal 667

tiroides, urgencias 280-281
tirosinemia 193
tirotoxicosis 280

neonatal 280-281
signos/síntomas 280

tomografía computarizada (TC) 66
apendicitis aguda 169
cefalea 250
complicaciones de la derivación de LCR

224
elevación de PIC 227
indicaciones 66
lesión vertebral 643
meningitis 254
traumatismo abdominal/pélvico 78

toracostomía
aguja véase aguja, toracostomía
tubo véase tubo, toracostomía

toracotomía 73
tórax

exploración
bronquiolitis 155
cardiopatía congénita 114

radiografía 168
cardiopatía congénita 114
crisis de tetralogía 107
cuerpo extraño, inhalado 140
dolor abdominal 167
ingestión de cáusticos 406

neumonía, adquirida en la comunidad
152

neumotórax 580
tormenta

autónoma 530, 534
tiroidea 280

torsades de pointes 111
torsión ovárica 413
tortícolis 626
torunda

de garganta 266, 270-271
escarlatina 266

mordedura de serpiente 525
pernasal 271

tos
ferina 149-151, 267

anamnesis 149
catarral 149
complicaciones 150
convalecencia 149
diagnóstico diferencial 150
epidemiología 149
exploración 150
fisiopatología 149
paroxística 149
pruebas complementarias 150
tratamiento 150

medicamentos
ataxia 244
intoxicación 505

toxinas
hipertensión 429
insuficiencia hepática 191-192
lesión hepática 205

tracto digestivo 185
transección aórtica 74
transferencia

de cuidados 683
médica 683

transfusión de sangre
enfermedad injerto contra huésped 302
hemorragia

digestiva 173-174
postamigdalectomía 399-400

lesión pulmonar 301-302
modulación inmunitaria 302
de plaquetas 437

transmisión de la enfermedad, componentes
sanguíneos 301

transporte
médico y recuperación 681-689

acompañamiento paterno 685
adultos, comparación 685
calidad 689
comunicaciones 688
control médico 688
derivación a otro hospital 682-683
diferencias entre niños y adultos

681-682
elección 

equipo 686-687
vehículo 684, 687-688

estabilización 684-685
expectativas y roles 686
período de espera 684
prevención 685-686
principios de recuperación médica

685
proceso de transferencia 683-684
regionalización 681
selección del paciente 683
sistemas de información 688-689
urgencia 684

paciente véase transporte médico y
recuperación

transposición de grandes arterias 118
traqueomalacia, obstrucción de vías altas

neonatal 662
traqueostomía

cánula 585
tubo 583-584, 584

cambio del tubo endotraqueal 587
inserción del tubo 583-584, 584
lugar 583
retirada/sustitución 585-587, 586
tamaño del equipo 582, 583

traslado
en ambulancia 683
del paciente 683
tras la recuperación 683

trastornos
acidobásicos 293-295
ampollosos, mecanismo inmunitario 331
digestivos, úlceras bucales 366
electrolíticos véase líquidos/electrólitos,

trastornos
del equilibrio 242

véase también ataxia
hematológicos, urgencias neonatales 674
hemorrágicos véase trastornos de la

coagulación
de la marcha 242

véase también ataxia
metabólicos

ataxia 245
eccema 347
neonatales 673-674

neuropsiquiátricos autoinmunes en
pediatría, asociados a infecciones por
estreptococos (PANDAS) 120

nutricionales, eccema 347
plaquetarios 313-315
renales, anorexia nerviosa 451-452
del sueño, cefalea 249
del tejido conjuntivo, úlceras bucales 366

trastornos/enfermedades endocrinos
hiperpigmentación 362
urgencias neonatales 673

tratamiento
antiagregante, enfermedad de Kawasaki

127
de la herida 91-102

analgesia/sedación 482
anatomía de la piel 91
anestesia 93-94
cierre 95-99

adhesivos tisulares 98-99
agujas 96, 96
cinta cutánea 99
grapas 98
postratamiento 99-100
suturas 95-96

véase también suturas
controversias 102
drenajes 100
heridas específicas 100-102
inmovilización 100
lesión del pene por la cremallera

609-610
limpieza/preparación 94
profilaxis con antibióticos 94-95, 95
vendaje 99-100

quelante, intoxicación por hierro 514
de rehidratación oral (SRO) 215

American Academy of Pediatrics (AAP)
290
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tratamiento (cont.)
gastroenteritis 290

sustitutivo de factores, mordedura de
serpiente 529

traumatismo 57-87
a, b, c, d, e 58
abdominal 76-80

alta 80
anamnesis 76-77
aspectos quirúrgicos 79
controversias 80
exploración 77
penetrante 79
pruebas complementarias 77-78

alta 60
alto riesgo 58
analgesia/sedación 483
anamnesis 60
ataxia 244
cardíaco 74
conjuntival 381-382
craneal

abuso físico 462
fluidoterapia 292
hemofilia 311
traumatismo neurológico 63

cuidados definitivos 60
dental/oral 400-402

avulsión dental 400-401
dolor 402
fracturas de raíz 400
hemorragia oral espontánea 402
infecciones 401
lesiones de tejidos

blandos 401
duros 401

luxación dental 400
diferencias en pediatría 58-60
enmascaramiento de debilidad por 234
estabilización 60
lesiones torácicas 71-75
nasal 395-396
neurológico 62-71

alta 69
consideraciones familiares 69
cuidados de soporte 69
epidemiología 62
fisiopatología 62-63
lesión medular 69
véase también lesión cerebral traumática

(LCT)
ocular 381-385

afecciones oculares infrecuentes 384-
385

conjuntival 381-382
episcleritis 384
escleritis 384
fracturas 383
glaucoma, agudo 384
hematoma retrobulbar 383
hipema 383
iritis (uveítis anterior) 384
iritis traumática 382
lesión

corneal 382
no accidental 383-384

ojo rojo 384
párpado 381
penetrante 382-383
quemaduras químicas 383
queratitis UV 384

véase también urgencias
oftalmológicas

rotura del globo ocular 382-383
úlcera corneal 384

oral véase traumatismo dental/oral
pélvico 76-80
prevalencia 57
prevención 57
quemaduras 81-87
rehabilitación 61
revisión

primaria 58
secundaria 60-61

tratamiento, conciso/rescate 57-58
traumatológico 61
uretral, cateterismo transuretral 607
vesical 76

cateterismo transuretral 607
fracturas de pelvis 79

véanse también regiones anatómicas
específicas

Treacher Collins, síndrome 30
Trendelenburg, posición, inserción IV 589
Trethowan, signo 623
Triage Observation Tool 5
tribunal(es)

aportación de evidencias 475
criminal 473-475
de la familia 474
de menores 474

Trichophytum 370
tricomoniasis 412
tricotilomanía 370
triptasa de mastocitos 555
trombocitopenia 313
trombocitosis 313
tromboembolia, síndrome nefrótico 442
tromboplastina parcial activada (TTPa),

tiempo 312, 313
truncus arteriosus, persistente 118
tubérculo tibial, avulsión 638
tubo

endotraqueal 570, 571
cambio de la traqueostomía 587
selección del tamaño 572
véase también intubación endotraqueal

toracostomía 582-584
inserción 583-584, 584
lugar 583
tamaño 583, 583

traqueal 578
cianosis neonatal 667

tumor(es)
anexiales 340
ataxia 244
cerebrales, presión intracraneal (PIC)

elevada 226
hemorragia vaginal 411
médula espinal 238
oculares 380
óseos 626-627
pilórico 175
testiculares 656
vascular 358-360

U
ulceración/úlceras 334

aftosas 366, 397, 398, 401
bucales recidivantes 366
escolares (impétigo) 329
hemangioma 358
ingestión de productos corrosivos 507

porfirias 334
traumáticas 401

unidad de cuidados intensivos pediátrica
(UCIP) 147

unión neuromuscular, debilidad aguda 235
uña(s)

alteraciones 371-372
incarcerada 372
psoriasis 371-372

urea, ciclo, defectos 276
vómitos neonatales 670

Ureaplasma urealyticum, infección pulmonar
neonatal 664

uremia, causas 421
urgencias

diabéticas 278-280
complicaciones 279
diagnóstico 278
hipoglucemia 279-280
líquido 278
reanimación 278
tratamiento 278-279

a largo plazo 280
metabólicas 275-277

abordaje clínico 277
acidemias orgánicas 275-276
aminoacidopatías 276
características clínicas 276
coma recurrente 276
defectos del ciclo de la urea 276
epidemiología 275
fisiología 275
hallazgos clínicos 275
hipoglucemia véase hipoglucemia

tratamiento 276
neonatales 661-678

cardiopatía 673
colapso, recién nacido 671-675

abordaje 672
diagnóstico diferencial 671

convulsiones, posibles 668-670
dificultad respiratoria 661-665
enfermedad neurológica 674-675
infecciones víricas 672-673
llanto, recién nacido 665-666
reanimación véase reanimación neonatal
recién nacido azul 666-668
trastornos digestivos 674
trastornos

endocrinos 673
hematológicos 674
metabólicos 673-674

véanse también urgencias específicas
vómitos, lactante 670-671

oftalmológicas 375-379
anamnesis 375
exploración 375

cefalea 249-250
niños

que aún no hablan 375
que hablan 375

infección 376-377
queratitis 377-379
traumatismo véase traumatismo ocular

psiquiátricas 449-453
anamnesis 449
evaluación 449
padres con enfermedad mental 452
presentaciones habituales 449-453

autismo 451
esquizofrenia 451
niño con alteraciones agudas 449-

454
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pacientes suicidas 450-455
trastornos

de la alimentación 451-452
de ansiedad 451

toxicológicas véase intoxicación
urticaria 351-352, 625

papulosa 338-339
solar 332

V
vaciamiento gástrico 497-498
vacunación 13, 264

calendario 13
hepatitis A 202-203, 203
importante 264-265
oportunista 272
del personal 272
sarampión 266
síndrome nefrótico 442
tos ferina 150

vagina
cuerpo extraño 410, 411
exploración 410
hemorragia 410-411

adherencias labiales 411
anormal 413
exploración 411
hormonal 410
no hormonal 410
pruebas complementarias 411
tratamiento 411

infecciones 412 714
secreción 409-410

adolescente 411-412
traumatismo 410

vaginosis bacteriana 412
valproato sódico, lesión hepática 205
vancomicina

meningitis 255
neutropenia febril 320
shock séptico 45

varicela 267, 326-327, 368
crup 158
zóster, inmunoglobulina 267

varones
genitales 653-658
sondaje urinario 270

vasculitis 315-318
clasificación 316
presentación clínica 315-316
pronóstico 317
púrpura de Henoch-Schönlein 356-357,

356
secundaria 316
tratamiento 317-318
vasos

grandes 316
medianos 316
pequeños 316

vaso umbilical, canulación 598-600, 600
equipo 598
identificación 598
procedimiento 598-599, 599

vasodilatación 492
cefalea 251

vasodilatadores
hipertensión 430
periféricos, hipertensión 429

vasopresina 36
hemorragia digestiva 173

vasos telangiectásicos 361
Vaughan Williams, clasificación de fármacos

antiarrítmicos 129-130
vena

braquial profunda, inserción IV 589, 590
umbilical, cateterismo 598-599, 599
yugular, inserción IV

externa 590, 591
interna 591, 592

vendaje
húmedo, eccema atópico 344
con inmovilización a presión 42

mordedura de serpiente 527
veneno, serpientes véase serpientes, veneno 
ventilación

ahogamiento 542
con ambú 28-29

posición 563
en chorro 32

dispositivo transtraqueal 577
intubación fallida 32

factores predictivos 234
lesión cerebral traumática 67
mecánica, lesiones torácicas 72
neonatos 676-677
quemaduras 83
reanimación neonatal 48-49
vía respiratoria avanzada 28

ventiladores
dispositivo de ventilación en chorro

577
transporte médico y recuperación 686

ventrículo, aumento de tamaño, cardiopatía
congénita 114

vermis, ataxia 242-243
verrugas

anogenitales 369
genitales 369

vértigo paroxístico (benigno) 231
vía

intravenosas (IV)
acceso

quemaduras 83
sedación 485
traumatismo 59

canulación, analgesia/sedación 482
central véase vías intravenosas centrales
líquidos calentados 550
periférica 587-593

complicaciones 589
contraindicaciones 587-588
determinación del tamaño 590
implantación 588-590
indicaciones 587
infusiones intraóseas 594
localizaciones 587
sujeción de un lactante 588

vena
braquial 589
femoral 591, 591

intravenosas centrales 587-593
complicaciones 592, 592
contraindicaciones 587-588
implantación 590-593
indicaciones 587
infusiones intraóseas 594

respiratoria
anafilaxia 555
control

difícil 30-32, 31
véase también intubación

endotraqueal, dificultades
lesión cerebral traumática 67

reanimación 22-23
abierta/mantenida 22-23
adulto 21
orofaríngea 23

soporte avanzado/ventilación 28
estabilización, intoxicación 491
laríngea 29-30
limpieza

meconio 676
neonatos 675

nasofaríngea 566-569, 567
complicaciones 567
consejos 568-569
determinación del tamaño 567
preparación 567
procedimiento 567-568

orofaríngea 23, 566-569, 567
complicaciones 568
consejos 568-569
preparación 567
procedimiento 568

quemados 82-83
quirúrgica 576-580

cricotiroidotomía 578-580
con aguja 576-578

shock 44
traumatismo 58-59
ventilación con ambú 563-564

venosa central subclavia 592
inserción 591
vena yugular 590, 591, 591, 592

víbora(s)
mortales australianas 528
de la muerte, envenenamiento, parálisis

237
Victorian Drug Committee’s Therapeutic

Guidelines for Antibiotics 320
virus

herpes
humano (VHH), pitiriasis rosada 342
simple (VHS), infecciones 327, 378

conjuntivitis 376
convulsiones neonatales 669
cutáneas recurrentes 327
eccema 328, 329
encefalitis 256
estomatitis 138
manifestaciones cutáneas 368
queratitis 378

inmunodeficiencia humana (VIH),
insuficiencia renal 422

sincitial respiratorio (VSR) 154
inmunoglobulinas hiperinmunes

301
urgencias neonatales 673

varicela-zóster 326-327
visión funcional, pérdida 384-385
vitamina(s)

E 83
intoxicación 505
K, deficiencia, anemia neonatal 306

vitíligo 364
volumen, expansión 50-51
vólvulos

malrotación con 180-181
trastornos digestivos neonatales 674

vómitos 197-200, 497-498
abordaje general 200
ahogamiento 541
biliares 180-182

causas 180, 180-181
complicaciones 181
controversias 182
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vómitos (cont.)
pruebas complementarias 181
tratamiento 181-182

consulta 200
diagnóstico diferencial 198-199, 200
evaluación clínica 197
exploración 197
neonatales 670-671

biliares 670-671
errores congénitos del metabolismo 674
no biliares 670

en proyectil, estenosis hipertrófica del
píloro 179

pruebas complementarias 199, 199
traslado 200
tratamiento 199-200

von Willebrand, enfermedad 312-313
vuelo, reglas, transporte médico y

recuperación 687

vulvitis 368
vulvovaginitis 409-410

hemorragia 410
tratamiento 410

W
Wilson, enfermedad 193, 206
Wiskott-Aldrich, síndrome 313
Wolff-Parkinson-White, síndrome 133

X
xantogranuloma juvenil 341
xantomas 341
xilocaína, estomatitis 138

Y
yema del dedo, amputación 101
yeso, inmovilización, traumatismo en

traumatología 61
Yuzpe, método 416

Z
Zellweger

enfermedad, vómitos neonatales 670
síndrome (síndrome cerebrohepatorrenal)

193
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