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6 Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Prólogo

La aparición del tercer volumen de Casos clínicos en Urgencias Pediátricas es,
indudablemente, la constatación de que este formato “docente” ha calado en el ámbi-
to pediátrico como una herramienta útil para la formación continuada. A nadie se
le escapa que en la actualidad los profesionales sanitarios y entre ellos, los pediatras,
disponemos de numerosos recursos para recabar información o ampliar conocimien-
tos sobre las patologías que presentan nuestros pacientes. Sin embargo, no siempre
disponemos del tiempo necesario para desgranar y filtrar la enorme cantidad de infor-
mación que nos ofrecen dichos recursos. Por ello, es de agradecer un formato como
el volumen que tenemos en nuestras manos que, de manera práctica y sintética, apor-
ta una actualización rigurosa sobre diversas patologías a partir de casos e imágenes
reales y, lo que nos parece muy importante, revisados y escritos por los propios pro-
fesionales que “vivieron” el caso clínico. La mayoría de estos casos han sido presen-
tados por los residentes del Hospital Sant Joan de Déu en las sesiones de los Servi-
cios de Pediatría y Urgencias, y, por tanto, han contribuido también a su formación. 

La presentación en forma de un resumen de caso clínico breve y una imagen
permite despertar el interés del lector para ver “cómo acaba” el paciente presentado
y de conocer los conceptos más actuales sobre la patología. El propio formato facilita
que dicho lector llegue hasta el final de la exposición e integre nuevos conocimientos.

Naturalmente, detrás de este tercer volumen hay un ingente trabajo de selec-
ción, revisión y edición de su contenido que ha sido realizado de manera ejemplar
por las doctoras Yolanda Fernández, Victoria Trenchs y Gemma Claret, que han coor-
dinado el excelente trabajo realizado por todos los autores contribuyentes a los que
agradecemos su aportación. También es muy de agradecer, una vez más, la colabo-
ración y patrocinio del Grupo Ferrer que creyó en el proyecto desde el primer volu-
men, y a Ergon por su habitual interés en presentar una esmerada edición del mate-
rial. 

Esperamos que este tercer volumen mantenga el éxito de los dos anteriores y,
sobre todo, que sea útil a todos aquellos que tengan interés en leerlo.

Dr. Carles Luaces Cubells
Jefe de Servicio de Urgencias

Profesor Asociado de Pediatría
Presidente de la Sociedad Española de Urgencias de Pediatría

Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona
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Niño de 6 años de edad, sin antecedentes de interés, que acude a Urgen-
cias por fiebre de hasta 38,5ºC de 24 horas de evolución y odinofagia. A la
exploración se observan amígdalas hipertróficas e hiperémicas con exuda-
dos blanquecinos y adenopatías laterocervicales rodaderas. Se cursa detec-
ción de antígeno del Streptococo pyogenes en frotis faringoamigdalar con resul-
tado negativo, por lo que, con la orientación diagnóstica de faringoamigda-
litis de etiología viral se remite a domicilio con tratamiento sintomático y
se dan normas de observación a la familia. 

Tras 72 horas el paciente reconsulta por persistencia de la fiebre que
se acompaña de rechazo progresivo de la ingesta, babeo y rigidez cervical
progresiva. Se encuentra estable y a la exploración se objetivan de nuevo
hiperemia e hipertrofia faringoamigdalar francas con exudados, sin claras asi-
metrías amigdalares ni abombamiento de la pared retrofaríngea. Se objeti-
va torticolis con limitación de la rotación cervical izquierda, aunque con
flexoextensión conservada. 

Ante la sospecha de complicación supurada del área orofaríngea se soli-
cita una radiografía cervical con proyección lateral (Fig. 1) y una analítica san-
guínea que presenta 29.500 leuco-
citos/mmcc con desviación izquier-
da (77% segmentados, 12% linfoci-
tos) y PCR 31 mg/L.

7Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Complicación de una infección
en área ORL
E. González Forster, M. Alsina Casanova, G. Claret Teruel

1

Figura 1. Radiografía lateral cervical.
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¿QUÉ COMPLICACIÓN SUGIEREN 
EL CUADRO CLÍNICO REFERIDO 
Y LA IMAGEN RADIOLÓGICA?

En la radiografía laterocervical se aprecia
aumento de partes blandas en la pared pos-
terior de la orofaringe, lo que lleva a sospechar
la presencia de un absceso retrofaríngeo. Ante
dicho cuadro, se decide ingreso en Planta de
Pediatría para tratamiento endovenoso con
amoxicilina-clavulánico, sueroterapia y antiinfla-
matorios. Durante el ingreso se realiza una TAC
cervical que confirma la presencia de abscesifi-
cación cervical (Fig. 2). 

El paciente es valorado por el Servicio de
Otorrinolaringología que indica actitud conser-
vadora, en espera de ver la evolución con tra-
tamiento médico. La evolución clínica del pacien-
te es favorable, con desaparición de la fiebre a
las pocas horas de ingreso, resolución de la limi-
tación del movimiento cervical y remisión pro-

gresiva de los signos inflamatorios locales. Tras
6 días de tratamiento parenteral, es dado de
alta a domicilio con amoxicilina-clavulánico oral
durante una semana más.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La faringoamigdalitis es la inflamación de la

faringe y amígdalas palatinas, causada tanto por
virus como por bacterias, entre las cuales la más
frecuente es S. pyogenes. Las faringoamigdalitis
bacterianas se presentan generalmente en niños
mayores de 3 años y pueden dar lugar a com-
plicaciones precoces, tanto locales (abscesos,
celulitis) como generales (sepsis) o tardías (fie-
bre reumática). 

El test antigénico rápido es el método más
eficaz para el diagnóstico de la faringoamigda-
litis estreptocócica. En este caso, el tratamien-
to de primera elección son las penicilinas (pen-
cilina oral, amoxicilina o pencilina benzatina). En
alérgicos a las mismas se recomiendan los
macrólidos como josamicina o azitromicina. 

El absceso retrofaríngeo se produce por una
infección de los ganglios linfáticos situados entre
la pared posterior de la faringe y la fascia pre-
vertebral con una mayor incidencia entre los 2
y los 4 años de vida. Frecuentemente se debe
a una infección polimicrobiana, en la que pre-
dominan S. pyogenes, S. aureus y anaerobios res-
piratorios. Típicamente se presenta con mal esta-
do general y fiebre elevada. Síntomas frecuen-
tes son disfagia, odinofagia, voz gangosa, babeo,
rechazo del alimento y torticolis con dolor a la
movilización del cuello. En la exploración física
se puede observar un abombamiento de la
pared posterior de la faringe, aunque este sig-

Figura 2. TAC cervical en la que se objetiva una lesión
hipodensa de 18 mm de diámetro situada en el espa-
cio retrofaríngeo izquierdo, con realzamiento perifé-
rico del contraste. 

¿Cuál es el diagnóstico?

Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas8
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no puede estar ausente, como sucedió en nues-
tro caso. 

Ante un cuadro clínico sugestivo, se reco-
mienda realizar una radiografía cervical late-
ral. Se considera patológica la presencia de aire
en tejidos blandos o un aumento persistente
de tejidos blandos prevertebrales (más de la
mitad de un cuerpo vertebral por encima de
C3 y un cuerpo vertebral por debajo de C3).
También se considera sugestiva de absceso
retrofaríngeo la pérdida de la lordosis cervical
fisiológica secundaria al espasmo muscular o a
la inflamación local. Ante la sospecha se reco-
mienda la realización de una TAC cervical para
confirmar el proceso y determinar su exten-
sión. Tal y como se procedió en nuestro caso,
los pacientes con sospecha de absceso retro-
faríngeo deben ser hospitalizados para admi-
nistrar tratamiento antibiótico endovenoso y
manejados conjuntamente con el otorrinola-
ringólogo, prestando especial atención al cui-
dado a la vía aérea. El tratamiento antibiótico
empírico debe ser iniciado cuanto antes con
amoxicilina-clavulánico o clindamicina y se debe
mantener por vía endovenosa hasta que el
paciente presente mejoría clínica y se manten-
ga afebril, pudiéndose entonces pasar a vía oral
hasta completar 14 días. Las indicaciones del
drenaje quirúrgico incluyen: compromiso res-
piratorio por obstrucción de la vía aérea, fal-
ta de respuesta al tratamiento médico y algu-
nos autores recomiendan realizarlo cuando se
observa una imagen de absceso en la TAC de
más de 2 cm de diámetro. La falta de respues-
ta al tratamiento médico se puede definir por

falta de mejoría clínica o empeoramiento tras
24 a 48 horas del inicio de la antibioticotera-
pia. En nuestro caso, la evolución clínica del
paciente fue favorable con tratamiento con-
servador, quedando afebril a las 24 horas de
ingreso, con remisión progresiva de los signos
inflamatorios, por lo que no precisó drenaje
quirúrgico. 

Las complicaciones del absceso retrofarín-
geo son infrecuentes pero potencialmente fata-
les. Por ello una detección precoz y la instaura-
ción de un tratamiento adecuado son de vital
importancia.

DIAGNÓSTICO
ABSCESO RETROFARÍNGEO

BIBLIOGRAFÍA
1. Allué Martínez X. Faringitis, amigdalitis. En: Tratado de

Urgencias de Pediatría. 2ª ed. Ergon, Madrid, 2005;220-
3.

2. Craig FW, Schunk JE. Retropharyngeal abscess in chil-
dren: clinical presentation, utility of imaging, and current
management. Pediatrics 2003;111:1394-8.

3. Manual de Diagnóstico y Terapéutica en Pediatría. Hos-
pital Infantil La Paz. 5ª ed. Publires, Madrid 2009;277 y
725.

4. Martín Campagne E, del Castillo Martín F, Martínez
López MM, Borque de Andrés C, de José Gómez MI,
García de Miguel MJ, Baquero Artigao F. Abscesos peria-
migdalino y retrofaríngeo: studio de 13 años. An Pediatr
(Barc) 2006;65:32-6.

5. Page NC, Bauer EM, Lieu JE. Clinical features and tre-
atment of retropharyngeal abscess in children. Oto-
laryngol Head Neck Surg 2008;138:300.
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10 Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Niño de 4 años, sin antecedentes médicos de interés, consulta por fiebre
y somnolencia.

Presenta cuadro febril de hasta 39ºC de 4 días de evolución, orientán-
dose inicialmente como faringoamigdalitis aguda e iniciándose tratamiento
con amoxicilina oral. En las 48 horas previas a la consulta, presenta somno-
lencia progresiva. En la exploración física, destacan tendencia a la somnolen-
cia alternada con crisis de irritabilidad, leve rigidez espinal, y orofaringe hipe-
rémica sin exudados. El resto de la exploración es normal.

Con la sospecha de meningoencefalitis, se realiza analítica sanguínea que
muestra leucocitosis 25.700 mm3 (neutrófilos 74%, linfocitos 22%), PCR 13
mg/l, PCT 0,5 ng/ml, punción lumbar con leucocitos 20 mm3 (PMN 100%),
hematíes 450 mm3, glucosa 74 mg/dl, proteínas <10 mg/dl. Ingresa bajo tra-
tamiento con cefotaxima y aciclovir endovenosos. Durante el segundo día
de ingreso, presenta un empeoramiento clínico con aparición de parapare-
sia fláccida de extremidades inferiores con reflejos osteotendinosos exalta-
dos y aumento del área reflexógena, por lo que se realiza RMN craneome-
dular que permite llegar al diagnóstico definitivo del paciente e iniciar un tra-
tamiento adecuado.

Somnolencia y debilidad
V. Fernández Díaz, C. Parra Cotanda2

Figura 2. Figura 1. 
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¿QUÉ DIAGNÓSTICO LE SUGIEREN
LAS SIGUIENTES IMÁGENES? 
¿QUÉ TRATAMIENTO INICIARÍA?

En la RMN craneal se objetivan diversas
lesiones hiperintensas en T2 y FLAIR a nivel de
la sustancia blanca subcortical biparietal, lóbu-
lo occipital, corona radiata y núcleo lenticular
derechos, sin efecto masa ni edema vasogéni-
co. Con la orientación diagnóstica de encefalo-
mielitis aguda diseminada (EMAD), se inicia tra-
tamiento con bolus de metilprednisolona endo-
venosa a 30 mg/kg presentando franca mejoría
a las 24 horas de iniciar el tratamiento. Es dado
de alta a los 15 días, con exploración física nor-
mal y estudio microbiológico negativo. 

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La EMAD es una enfermedad inflamatoria

desmielinizante del sistema nervioso central, de
curso monofásico. Su etiología es desconocida.
Se cree que se debe a un fenómeno autoinmu-
ne; hasta en las tres cuartas partes de los casos,
se identifica un antecedente infeccioso o vacu-
nal en las dos semanas previas, aunque en la
mayoría de los pacientes no se llega a un diag-
nóstico microbiológico. Es una enfermedad rara,
de predominio en varones y con una edad media
de presentación de 6 años. Como en el presen-
te caso, suele presentarse con síntomas inespe-
cíficos (fiebre, cefalea) junto con clínica neuro-
lógica (meningismo, déficits motores, ataxia, alte-
ración de la conciencia, etc.). La analítica sanguí-
nea suele mostrar una linfomonocitosis y el líqui-

do cefalorraquídeo, una pleocitosis e hiperpro-
teinorraquia leves con glucorraquia normal. El
diagnóstico se basa en la sintomatología clínica
y en la demostración de lesiones desmielinizan-
tes agudas en las pruebas de neuroimagen, sien-
do la RMN el patrón oro. El diagnóstico diferen-
cial incluye la encefalitis infecciosa aguda, la escle-
rosis múltiple y la panencefalitis esclerosante sub-
aguda. El tratamiento de elección son los inmu-
nosupresores (bolus de metilprednisolona a altas
dosis, seguido de tratamiento oral con predni-
solona hasta un total de 3-6 semanas). Los
pacientes que no responden al tratamiento cor-
ticoideo se pueden beneficiar de un tratamien-
to con inmunoglobulinas o plasmaféresis.

DIAGNÓSTICO
ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA

BIBLIOGRAFÍA
1. Dale RC, Brilot F, Banwell B. Pediatric central nervous

system inflammatory demyelination: acute dissemina-
ted encephalomyelitis, clinically isolated syndromes,
neuromyelitis optica, and multiple sclerosis. Curr Opin
Neurol 2009;22:233-240.

2. Gómez Sánchez E, Mateos Beato F, Sánchez Díaz JI, De
las Heras S, Ballestero Díaz Y. Encefalomielitis aguda.
Experiencia de un hospital terciario español. An Pediatr
(Barc) 2005;63:203-11.

3. Menge T, Kieseier BC, Nessler S, Hemmer B, Hartung
HP, Stüve O. Acute disseminated encephalomyelitis: an
acute hit against the brain. Curr Opin Neurol 2007;
20:247-254.

4. Pittard A, Abramo TJ, Arnold DH. A Child With Diffi-
culty Swallowing. Ped Emerg Care 2009;25:525-528.
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Niña de 11 años, sin antecedentes patológicos de interés, trasladada en
ambulancia a urgencias por convulsión. Refieren cefalea frontal de predominio
derecho de 4 días de evolución con fiebre hasta 39,3 ºC los últimos 3 y un
vómito aislado. Una hora antes de su llegada presenta episodio de descone-
xión ambiental con desviación cefálica izquierda e hipertonía generalizada de
unos 15 minutos de duración, que cede tras midazolam endovenoso. Duran-
te el traslado persiste obnubilada con tendencia a la hipotensión. 

Al llegar a urgencias presenta un shock descompensado requiriendo 2 car-
gas de volumen con suero salino fisiológico (20 cc/kg) para estabilización.

A la exploración destaca mala perfusión periférica, con piel fría y relleno
capilar >2 segundos, disminución del nivel de conciencia con Glasgow 10, sin
signos meníngeos ni otras focalidades neurológicas. 

Ante la alteración neurológica en contexto infeccioso se realiza analítica
sanguínea y TAC craneal con contraste. La analítica objetiva 3000 leucocitos/mm3
(39% segmentados; 45% bandas), PCR 71 mg/L y PCT 7,8 ng/mL. Las figuras 1
y 2 muestran imágenes del TAC.

Cefalea y fiebre
M.G. Basteiro Diego, S. Sagué Bravo, A. Domingo Garau, M. Rebollo Polo3
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Figura 4. Figura 3. 

La TAC objetiva ocupación del seno frontal
derecho (Fig. 1) y colección extraaxial parasa-
gital derecha a la cisura interhemisférica y seno
sagital (Fig. 2) compatibles con sinusitis frontal
y empiema subdural. 

Con el diagnóstico de shock séptico secun-
dario a empiema subdural, se traslada a UCIP
donde se inicia tratamiento antibiótico empí-
rico con cefotaxima y vancomicina y dexame-
tasona endovenosas. Inicialmente evolución des-
favorable. Precisa intubación y soporte inotró-
pico y repetición de TAC urgente a las 24 horas
por anisocoria, que detecta aumento de tama-
ño de la colección parasagital derecha (Fig. 3)
y aparición de nueva colección extraaxial fron-
totemporal derecha, con nivel de densidad en
su interior y efecto masa con desplazamiento
de la línea media (Fig. 4) requiriendo craneoto-
mía descompresiva y drenaje del empiema. 

El cultivo del material extraído del absce-
so objetiva bacterioides spp. por lo que se modi-

fica la antibioticoterapia a meropenem y van-
comicina. A los 7 días es extubada y trasladada
a planta. Se objetiva hemiparesia facio-braquio-
crural izquierda con disfasia motora que preci-
sa rehabilitación. La paciente completa 6 sema-
nas de tratamiento antibiótico endovenoso, y,
ante mejoría clínico-radiológica, se da de alta
con tratamiento oral con levofloxacino.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
Los empiemas intracraneales son una com-

plicación poco frecuente de determinadas infec-
ciones. La etiología difiere considerablemente
según los grupos de edad; siendo la causa más
frecuente en niños menores de 1 año la menin-
gitis bacteriana y en los mayores, las infecciones
otorrinolaringológicas, principalmente sinusitis. 

En caso de meningitis bacteriana, se debe
sospechar la posibilidad de empiema siempre
que exista reaparición de la fiebre o aparición

¿Cuál es el diagnóstico?
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de síntomas neurológicos durante el curso del
tratamiento. En el caso del niño mayor, la clíni-
ca suele ser inicialmente inespecífica, como fie-
bre, cefalea y náuseas o vómitos de días de evo-
lución a la que se añade clínica neurológica
como convulsiones. 

Los datos de laboratorio suelen mostrar sig-
nos sugestivos de infección bacteriana, con ele-
vación de los reactantes de fase aguda. La prue-
ba de imagen con mayor sensibilidad es la RM,
aunque la TC con contraste es, en un alto núme-
ro de ocasiones, la prueba realizada en Urgen-
cias por su mayor disponibilidad y la necesidad
de un diagnóstico rápido. 

Generalmente son infecciones polimicro-
bianas, por Gram positivos, Gram negativos y
anaerobios, por lo que se recomienda antibio-
terapia de amplio espectro, modificada según
antibiograma; al menos durante 4-8 semanas.
En la mayoría de los artículos revisados, el tra-
tamiento empírico inicial incluye una cefalospo-
rina de 3ª generación (cefotaxima, ceftriaxona),
un glicopéptido (vancomicina) y un antibióti-
co con acción anaerobicida (metronidazol, car-
bapenem). El uso de corticoides sistémicos es
controvertido dado que pueden retrasar el pro-
ceso de encapsulación, aumentar la necrosis y

disminuir la penetración del antibiótico en el
absceso; pero puede estar indicada una terapia
de corta duración para el tratamiento del ede-
ma cerebral, especialmente si existe clínica de
hipertensión intracraneal. En la mayoría de los
casos suele ser necesario el drenaje quirúrgico. 

DIAGNÓSTICO
SHOCK SÉPTICO. EMPIEMA
SUBDURAL. SINUSITIS

BIBLIOGRAFÍA
1. Hicks CW, Weber JG, Reid JR, Moodley M. Identifying

and managing intracranial complications of sinusitis in
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2. Legrand M, Rougeau T, Meyer P, Carli P, Orliaguet G,
Blanot S. Paediatric intracranial empyema: differences
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3. Brook, I. Microbiology and antimicrobial treatment of
orbital and intracranial complications of sinusitis in chil-
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Suppurative intracranial complications of sinusitis in
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Lactante de 12 meses traída a Urgencias por haber presentado hace una
hora un episodio de rigidez generalizada, con retroversión ocular de un minu-
to de duración.  Antecedentes familiares y personales sin interés.  A su llega-
da a Urgencias inicia episodio de rigidez generalizada con desviación ocular
derecha y respiración irregular.

MANEJO
1. Evaluación clínica inicial. Triángulo de evaluación pediátrica: aspecto altera-

do, respiración alterada y coloración normal.  ABCDE: destaca mandíbula
encajada con respiración irregular y lenta. FC 170, FR 8, TA 96/54, satO2

89% con aire ambiental,  Tª axilar 37,8 ºC, glucemia capilar = 80 mg/dl.
Impresión diagnóstica: fallo respiratorio. Convulsión.

2. Se inician maniobras de apertura de la vía aérea y oxigenoterapia. A los 3
minutos no se ha obtenido vía periférica por lo que se administra midazo-
lam por vía intranasal a 0,4 mg/kg.  A los 5 minutos cede la convulsión, se
canaliza vía venosa periférica y se toman muestras para analítica sanguínea.
Buscando más información, la familia refiere febrícula e irritabilidad desde

hace dos días y en las últimas horas somnolencia y decaimiento. 
Tras la crisis persiste depresión del nivel de conciencia, pupilas reactivas e

isocóricas y fontanela normotensa. Resto de la exploración general y por apa-
ratos normal.

Durante su estancia en Urgencias presenta tres nuevos episodios convul-
sivos. Precisa la administración de nueva dosis de midazolam (0,2 mg/kg ev),
una dosis de valproato (20 mg/kg ev) seguido de perfusión de valproato en
BIC a 1 mg/kg/h.

Exámenes complementarios: analítica sanguínea, serie roja y plaquetar nor-
mal. Leucocitos: 13.000 mm3 (N41% L 48%), PCR 2,6 mg/L, PCT 0,1 ng/ml.
Gasometría, ionograma y glucemia normales. TAC craneal normal. Líquido cefa-
lorraquídeo (LCR): líquido claro. Proteínas 23 mg/dl, glucosa 58 mg/dl, hema-
tíes 150 mm3, leucocitos 310 mm3. Tinción de Gram: no se observan gérme-
nes. Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) a herpes virus, CMV,  EBV y
enterovirus pendientes.

Alteración de conciencia
y convulsiones
J. Martínez Osorio, J.A. Astete, J. Payeras Grau

4
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La febrícula, la alteración de conciencia per-
sistente, las crisis convulsivas repetidas y la ple-
ocitosis sin gérmenes en el Gram del LCR sugie-
ren una encefalitis, por lo que se inicia tratamien-
to con aciclovir endovenoso (20 mg/kg/8 h). Sigue
buen curso evolutivo con normalización del esta-
do de conciencia y desaparición de las crisis en
las primeras 48 horas. Se realiza EEG que es nor-
mal. A las 24 horas del ingreso aparecen lesio-
nes vesiculopapulosas en manos y pies (Fig. 1)
compatibles con enfermedad mano-pie-boca. La
PCR en LCR es negativa para herpesvirus y posi-
tiva para enterovirus, por lo que se retira la admi-
nistración de aciclovir endovenoso. Alta hospi-
talaria a los 6 días.

COMENTARIOS DEL CASO CLÍNICO
La encefalitis aguda se define como inflama-

ción del parénquima cerebral manifestada por
disfunción neurológica (alteración del estado
de conciencia o de comportamiento, déficits
sensitivomotores, crisis convulsivas). Las convul-
siones son frecuentes sobre todo en niños de
menor edad, pueden ocurrir en cualquier
momento de la evolución y son más frecuen-
tes de tipo generalizadas con o sin comienzo
focal. 

La etiología de la encefalitis suele ser una
infección viral, siendo los más frecuentes en
encefalitis no epidémicas los herpesvirus (her-
pes simple 1 y 2) con un alto grado de mor-
bimortalidad, y los enterovirus (Coxsakie y Echo-
virus), la mayoría de evolución benigna. En
muchos casos (31-85% según algunas series)
no se detecta agente causal. 

El diagnóstico se basa en una clínica suges-
tiva de disfunción neurológica, y la demos-
tración de inflamación del parénquima cere-
bral con pruebas complementarias (pleoci-
tosis en LCR, signos de edema e inflamación
en neuroimagen o alteraciones en EEG). El
diagnóstico etiológico se realiza determinan-
do la presencia del virus en LCR mediante la
PCR. Esta prueba posee una alta sensibilidad
y especificidad para el herpes simple mien-
tras que para los enterovirus la sensibilidad
es baja.

Las complicaciones de la encefalitis viral agu-
da pueden incluir estatus convulsivo, edema
cerebral, secreción inadecuada de hormona anti-
diurética, fallo cardiorrespiratorio y coagulación
intravascular diseminada. 

Figura 1. 

¿Cuál es el diagnóstico?
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El tratamiento tiene como objetivos evitar
la hipertensión intracraneal y el control de los
síntomas neurológicos. Se ha demostrado que
el pronóstico de la encefalitis herpética mejo-
ra sustancialmente con aciclovir endovenoso,
por lo que es esencial la precocidad del trata-
miento, que deberá iniciarse urgentemente
ante toda sospecha de encefalitis aguda, sin
esperar a disponer de un diagnóstico etioló-
gico.

El pronóstico es muy variable. El diagnósti-
co precoz y un tratamiento adecuado condu-
cen a una evolución favorable sin secuelas en
el 75% de los casos. La mortalidad oscila alre-
dedor del 10% y las secuelas irreversibles entre
el 15 y el 25%, siendo el principal criterio de
gravedad la depresión grave del nivel de con-
ciencia (Glasgow inferior a 6) en el momento
del diagnóstico.

DIAGNÓSTICO
ENCEFALITIS AGUDA
POR ENTEROVIRUS

BIBLIOGRAFÍA
1. How Ooi M, Chang Wong S, et al. Clinical features, diag-

nosis, and management of enterovirus 71. Lancet Neu-
rol 2010;9:1097-1105.

2. Tunkel AR, Glaser CA, et al. The Management of Ence-
phalitis: Clinical Practice Guidelines by the Infectious
Diseases Society of America. Clin Infect Dis 2008;47:
303-327.

3. Jan Bauer, Christian G. Bien. Encephalitis and epilepsy.
Semin Immunopathol 2009;31:537-544.

4. Hordur S Hardarson. Acute viral encephalitis in chil-
dren and adolescents: Pathogenesis and etiology. Upto-
date database 2011.

5. Roca Martínez. J, Fernández de Sevilla M. Encefalitis vírica
aguda. Tratado de Urgencias en Pediatría 2010;605-610.

6. Navarro ML, González F, et al. Encefalitis. Protocolos
de la AEP, 2008.
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Lactante de 7 meses, sin antecedentes patológicos de interés ni alergias
conocidas, consulta al Servicio de Urgencias por vómitos, deposiciones dis-
pépticas y fiebre hasta 39 ºC. En las últimas 24 horas ha realizado 15 depo-
siciones líquidas sin productos patológicos, y unos 7 vómitos de contenido
alimenticio.

A la exploración física destaca: estado general afectado, decaimiento y
tendencia a la somnolencia. La piel está pálida y el tiempo de recapilariza-
ción es de 3 segundos. Los ojos están hundidos, las mucosas secas y presen-
ta llanto sin lágrimas. Los tonos cardíacos son rítmicos, sin soplos, frecuen-
cia cardíaca 140 ppm, pulsos periféricos bilaterales y simétricos. Taquipnea
sin otros signos de dificultad respiratoria, buena entrada de aire bilateral,
sin ruidos añadidos.  Abdomen blando y depresible, algo distendido, sin masas,
visceromegalias ni signos de irritación peritoneal, peristaltismo aumentado.
Exploración neurológica: decaído pero reactivo al estimularlo, fontanela depri-
mida.

Se canaliza una vía endovenosa, se solicita una analítica sanguínea y se ini-
cia perfusión de suero endovenoso. La analítica sanguínea muestra los siguien-
tes resultados: hemoglobina 14,6 mg/dl, hematocrito 43,1%, plaquetas
409.000/mm3, leucocitos 5,100 (N 76%, L 16%, M 4%), pH 7,23, pCO2 22
mmHg, HCO3 8,8 mmol/L, EB -17,4 mmol/L,  Na 140 mmol/L, K 4,5 mmol/L,
Cl 135 mmol/L, Ca 1,27 mmol/L. urea 69 mg/dl, Creatinina 0,66 mg/dl, PCR
5,1 mg/L, osmolaridad: 340 mOsm/kg y glucosa 88 mg/dl.

Vómitos y diarrea
A. Aparicio Coll, D. Muñoz-Santanach5
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COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
El caso clínico describe un lactante con un

shock descompensado (afectación del estado gene-
ral y circulatorio), secundario a una deshidratación
en el contexto de una gastroenteritis aguda. Las
prioridades en la atención de un niño con una des-
hidratación son: descartar la hipoglicemia, valorar
el grado de deshidratación, valorar la necesidad
de exploraciones complementarias (sobre todo
de analítica sanguínea) y finalmente rehidratar. 

La hipoglicemia es una de las complicacio-
nes más importantes de la gastroenteritis agu-
da sobre todo en lactantes. La determinación
de glicemia capilar es una técnica fácil y rápida
que se obtiene a la cabecera del paciente y que
debe realizarse ante cualquier niño con una
afectación del estado general. La forma más fia-
ble de cuantificar el grado de deshidratación es
comparar el peso del niño con un peso previo
fiable. En la práctica clínica esto puede no ser
posible, por lo que se pueden utilizar escalas clí-
nicas para valorar el grado de deshidratación.
Una de las más utilizadas es la creada por Gore-

lick y colaboradores, que incluye un total de 11
signos clínicos y se muestra en la tabla 1. El lac-
tante del caso descrito cumple 5 ítems (afecta-
ción del estado general, tiempo de recapilari-
zación > 2 segundos, mucosas secas, ojos hun-
didos, ausencia de lágrimas), y por tanto pre-
senta una deshidratación moderada. En gene-
ral, el diagnóstico tanto de gastroenteritis como
de deshidratación es clínico, y no son necesa-
rias exploraciones complementarias. La analí-
tica sanguínea está indicada si existe una deshi-
dratación grave, si se sospecha hipernatremia o
si la clínica explicada no concuerda con la explo-
ración. El coprocultivo no debe realizarse de
forma sistemática, se recogerá de forma dife-
rida en casos de diarreas mucosanguinolentas,
prolongadas o si existe una inmunodeficiencia. 

El pilar básico del tratamiento de la gastroen-
teritis aguda es la hidratación. La vía de elección
es la oral ya que la mejoría clínica es más rápida.
Para ello se utilizan las soluciones de rehidrata-
ción oral (SRO) recomendadas por la ESPGHAN.
Si el paciente no está deshidratado se ofrece
pequeñas cantidades de SRO, pero en los pacien-
tes que presentan signos de deshidratación, es
necesario pautar una cantidad concreta de SRO
que dependerá del peso del paciente y del gra-
do de deshidratación (Tabla II). En pacientes meno-
res de 2-3 años que no toleren la vía oral pue-
de ser útil una rehidratación enteral por sonda
nasogástrica a débito continuo. El tiempo de rehi-
dratación oral aconsejado es de 4 horas. 

La vía endovenosa se reserva para los casos
donde la rehidratación oral está contraindica-
da (deshidratación grave, disminución de la cons-
ciencia, vómitos incoercibles, sospecha patolo-
gía quirúrgica o alteraciones hidroelectrolíticas
importantes). La tabla II muestra el esquema de

Tabla 1.Valoración del grado de deshi-
dratación según el escala de Gorelick

Elasticidad cutánea disminuida
Tiempo de recapilarización > 2 segundos

Deterioro del estado general
Ausencia de lágrima
Respiración anormal

Mucosas secas
Ojos hundidos

Pulso radial débil
Taquicardia (frecuencia cardíaca > 150 lpm)

Diuresis disminuida

La presencia de cada parámetro suma un punto, < 3 pun-
tos: deshidratación leve (< 5%), 3-5 puntos deshidratación
moderada (5-9%), 6-10 puntos deshidratación grave (> 10%).

¿Cuál es el diagnóstico?
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tratamiento de la deshidratación por vía endo-
venosa. Analíticamente el paciente descrito pre-
senta además de la deshidratación isonatré-
mica una acidosis metabólica que se debería
corregir con bicarbonato sódico.

En cualquier caso se recomienda una rein-
troducción precoz de la dieta que no debe
demorarse más de 4 horas. En la actualidad exis-
ten otros tratamientos que han demostrado su
utilidad, como es el caso de los probióticos, o
el racecadotrilo, que es un inhibidor de la secre-
ción intestinal que ha demostrado su utilidad
en el tratamiento de las diarreas no inflama-
torias en mayores de 3 meses.

DIAGNÓSTICO
GASTROENTERITIS AGUDA
DESHIDRATACIÓN MODERADA
ACIDOSIS METABÓLICA

BIBLIOGRAFÍA
1. Fernández López, A. Diarrea aguda. En: Benito J, Lua-

ces C. Mintegi S, Pou J. Tratado de Urgencias de Pedia-
tria. 1ª ed. Ediciones Ergon 2005;354-62.

2. Quintillà JM. Gastroenteritis aguda. En: Pou J. Urgencias
de Pediatría. Protocolos diagnósticos-terapéuticos Uni-
dad Integrada Hospital Clínic Sant Joan de Déu. 4ª ed.
Ediciones Ergon 2005;183-93.

3. Quintillà JM, Pizà A. Deshidratación aguda. En: Pou J.
Urgencias de Pediatría. Protocolos diagnósticos-tera-
péuticos Unidad Integrada Hospital Clínic Sant Joan de
Déu. 4ª ed. Ediciones Ergon 2005;265-85.

4. Guarino A, Albano F, Ashkenazi S, Gendrel D, Hoeks-
tra H, Shamir R, Szajwska H. Directrices basadas en la
evidencia para el tratamiento de la gastroenteritis agu-
da en niños en Europa. J Pediatr Gastroenterol Nut Ed.
en Español 2008;46Suple;S81-S184.

5. Gorelick MH, Shaw KN, Murphy KO. Validity and relia-
bility of clinical sings in the diagnosis of dehidration in
chindren. Pediatrics 1997;99:e6.

6. Nager AL, Wang VJ. Comparison of nasogastric and
intravenous methods of rehydration in pediatric
patients with acute dehydration. Pediatrics 2002;109:
566-72.

Tabla 1I. Esquema de rehidratación oral y endovenosa

REHIDRATACIÓN ORAL
Leve Moderada Grave*

Cantidad 30-50 m/kg 75-100 ml/kg 100-150 ml/kg
Tiempo 4 horas
Fluido Suero de rehidratación oral

REHIDRATACIÓN ENDOVENOSA. Deshidratación hipo o isonatrémica
Leve Moderada Grave

Cantidad < 2 años 30-50 m/kg 50-80 ml/kg 100 ml/kg
> 2 años 20-30 ml/kg 30-50 ml/kg 60-80 ml/kg

Tiempo 4 horas 6-8 horas
Fluido Suero salino fisiológico (ClNa 0,9%)**

REHIDRATACIÓN ENDOVENOSA. Deshidratación hipernatrémica
Leve Moderada Grave

Cantidad < 2 años 30-50 m/kg 50-80 ml/kg 100 ml/kg
> 2 años 20-30 ml/kg 30-50 ml/kg 60-80 ml/kg

Tiempo Na entre 150-160 mEq/L 24 horas
Na entre 160-170 mEq/L 48 horas
Na entre 170-180 mEq/L 72 horas

Fluido Glucosalino 1/3

*Considerar rehidratación endovenosa. **En los lactantes o si existe riesgo de hipoglicemia se puede añadir glucosa en
forma de suero flucosado al 50% (1 ml/kg).
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Lactante varón de un mes de vida remitido por su pediatra por cuadro
de vómitos desde la semana de vida, no relacionados con la ingesta, que han
ido en aumento de forma progresiva hasta asociarse a una pérdida de peso
respecto al nacimiento del 9%.

Fruto de una segunda gestación controlada de madre sana. En ecogra-
fía del segundo trimestre el sexo del feto se orienta como femenino, pero
en la del tercer trimestre se detecta micropene, hipospadias y criptorquidia
bilateral. Nacido a término con peso adecuado para la edad gestacional y ali-
mentado con lactancia materna exclusiva.

Constantes: temperatura axilar 36,7ºC, FC 190 lpm, FR 60 rpm y TA 90/50.
A la exploración física, el paciente presentaba mal estado general, con tra-
bajo respiratorio normal y palidez cutánea (shock descompensado según
el triángulo de evaluación pediátrica), motivo por el cual se administró una
primera carga de volumen con suero fisiológico a 20 ml/kg en la primera
media hora. Destacaba su aspecto distrófico, con signos de deshidratación
moderada (mucosas secas, ojos hundidos y taquicardia), con criptorquidia
bilateral e hipospadias (Fig. 1). 

La analítica sanguínea muestra
hemograma y proteína C reactiva
normal. Destaca glucemia 59 mg/dl,
acidosis metabólica leve, Na 111
mmol/L y K 6,4 mmol/L. 

Deshidratación en recién nacido
N. Bilbao Meseguer, N. Sanz Marcos, S. Marín del Barrio6

Figura 1. 
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¿CÓMO ORIENTARÍA EL CUADRO 
Y QUÉ TRATAMIENTO INICIARÍA?

Dado los antecedentes del paciente, el cua-
dro clínico y los hallazgos analíticos (hipona-
tremia, hiperpotasemia y acidosis metabólica)
se orienta el caso como una insuficiencia supra-
rrenal aguda. Se inicia tratamiento con suero
fisiológico y glucosado, y se administra bolus
de 25 mg de fosfato de hidrocortisona, previa
extracción de muestra sanguínea para estudio
de hormonas esteroideas (17-OH progeste-
rona, cor tisol basal, ACTH y aldosterona).
Hemodinámicamente estable, ingresa con sue-
roterapia y tratamiento sustitutivo endoveno-
so (hidrocortisona 25mg/6 h). Posteriormen-
te, mejoría de las alteraciones hidroelectrolíti-
cas, con correcta tolerancia oral, por lo que el
cuarto día se cambia a tratamiento oral con
hidrocortisona (20 mg/m2/día en tres dosis),
9-α- fluorhidrocortisona (0,1 mg/día) y suple-
mento oral de ClNa.

Se recibe 17-OH-progesterona solicitada
en Urgencias que resulta elevada y cariotipo
46XX. Con la orientación de hiperplasia supra-
rrenal congénita (forma clásica) como etiología
de la insuficiencia suprarrenal, se solicita estu-
dio genético observándose la mutación Q318X
en homocigosis del gen CYP21A2 que confir-
ma el diagnóstico. Se estudia a los progenito-
res, resultando ambos portadores de la misma
mutación. A los 6 meses se realiza plastia correc-
tora de genitales externos.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La hiperplasia suprarrenal congénita

(HSC) engloba un grupo de enfermedades

autosómicas recesivas que resultan de la defi-
ciencia de una de las cinco enzimas involu-
cradas en la esteroidogénesis suprarrenal. El
90-95% de los casos de HSC se debe al défi-
cit de 21-hidroxilasa, codificada por el gen
CYP21 localizado en el brazo corto del cro-
mosoma 6.

Este déficit enzimático produce un defecto
de conversión de la 17-OH progesterona en
11-desoxicortisol, provocando disminución de
la síntesis de cortisol y, secundariamente, un
aumento de la secreción de ACTH y de andró-
genos. Dependiendo del déficit de la actividad
enzimática, puede asociarse también a un defec-
to de producción de aldosterona produciendo
clínicamente una pérdida salina. 

Así, dependiendo del grado de déficit enzi-
mático podemos dividir la HSC en dos grandes
tipos: 1) la forma clásica, con sus variantes pier-
de sal y virilizante simple y 2) la forma tardía
o no clásica.

Las mujeres con la forma clásica presentan
ambigüedad sexual al nacimiento. Sin embargo,
los varones que no presenten pérdida salina
pueden pasar desapercibidos inicialmente has-
ta que se hace evidente un hiperandrogenismo
progresivo durante la infancia (virilización, ace-
leración de crecimiento y edad ósea). Si exis-
te pérdida salina, se manifiesta a par tir de la
segunda semana de vida con deshidratación,
hiponatremia, hiperpotasemia y acidosis meta-
bólica.

Por otro lado, la forma no clásica cursa con
cuadros de hiperandrogenismo durante la infan-
cia o adolescencia (pubarquia precoz, irregu-
laridad menstrual o hirsutismo en mujeres, y
precocidad isosexual en varones). 

¿Cuál es el diagnóstico?
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El diagnóstico se sospecha por el aumen-
to de 17-OH progesterona sérica basal, que en
algunos países forma parte del screening meta-
bólico neonatal, o tras estimulación con ACTH.
El diagnóstico definitivo se realiza mediante estu-
dio genético de las posibles mutaciones del gen
CYP21. 

El tratamiento de la forma clásica consiste
en la terapia sustitutiva con corticoides y, si se
asocia a pérdida salina, mineralcorticoides. 

Es importante sospechar esta patología ante
neonatos con signos de deshidratación, ambigüe-
dad sexual y alteraciones electrolíticas, puesto
que en caso de insuficiencia suprarrenal aguda
requerirá un manejo hidroelectrolítico estrecho
y el inicio precoz de corticoterapia endovenosa. 

DIAGNÓSTICO
DESHIDRATACIÓN
HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGÉNITA

BIBLIOGRAFÍA
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nal hyperplasia due to steroid 21-hydroxylase defi-
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24 Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Paciente varón de 7 años que consulta por sensación de inestabilidad
que dificulta la marcha y se acompaña de cefalea intensa y vómitos de 2 horas
de evolución. Además, ha presentado un episodio de pérdida de concien-
cia de unos 10 minutos de duración, sin movimientos tónico-clónicos, del
que se recupera durante el traslado. 

A su llegada a Urgencias se encuentra decaído, con respuesta lenta, con
coloración rosada y respiración normal. Triángulo de evaluación pediátrica:
aspecto anormal, respiración normal y circulación normal. Constantes, inclui-
da glucemia capilar, normales.

Se inicia la estabilización: oxigenoterapia, monitorización, canalización
de vía con extracción de analítica e inicio de sueroterapia. Al mismo tiempo
se completa la anamnesis y el examen físico. No tiene antecedentes cono-
cidos de traumatismo craneoencefálico o de posibilidad de intoxicación medi-
camentosa, ni antecedentes patológicos de interés. Hace una semana, estan-
do como en esta ocasión en la segunda residencia, presentó cefalea y vómi-
tos que se autolimitaron al acudir a Urgencias. La madre presenta también
cefalea y sensación de debilidad. 

En el examen físico presenta bradipsiquia con Glasgow 15, dismetría,
aumento de la base de sustentación e inestabilidad a la deambulación. El res-
to de la exploración es normal.

La analítica sanguínea muestra acidosis metabólica: pH de 7,23 y bicar-
bonato de 17 mmol/L. Tóxicos en orina y sedimento urinario negativos. 

Ataxia
D. Roda Goula, J. Gerth, L. Martínez Sánchez7
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¿DEBEMOS RECOGER EN LA 
ANAMNESIS ALGÚN OTRO DATO
IMPORTANTE PARA EL 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL?
¿QUÉ OTRAS EXPLORACIONES 
COMPLEMENTARIAS PUEDEN 
AYUDARNOS?

La afectación de otro miembro de la fami-
lia así como la aparición de un cuadro similar
encontrándose en el mismo lugar deben hacer-
nos pensar en la posibilidad de que exista un
tóxico ambiental. Debemos, por tanto, pregun-
tar explícitamente por el tipo de calefacción en
el domicilio u otras fuentes de combustión de
carbono. 

En nuestro caso clínico, la familia nos con-
firma que utilizan una estufa de gas de butano
en la casa donde pasan habitualmente el fin de
semana. Ante la sospecha de intoxicación por
monóxido de carbono, se coloca mascarilla con
reservorio y se administra oxígeno a un flujo
de 10 L/min para conseguir una Fi02 cercana al
100%. Se solicita determinación del carboxihe-
moglobina (COHb) que resulta de 29%. Se tras-
lada a centro de medicina hiperbárica donde
recibe oxígeno hiperbárico. La evolución clíni-
ca es lenta y, pese a la disminución progresiva
de las cifras de COHb, persiste la ataxia, por lo
que se decide realizar TAC craneal. La neuroi-
magen pone de manifiesto la presencia de lesio-
nes focales hipodensas en los ganglios de la base
(Fig. 1). Tras 5 días de ingreso el paciente se
encuentra asintomático por lo que se le da el
alta hospitalaria. En la visita de control en Neu-
rología 6 semanas después, el paciente refiere
tener dificultades en la concentración así como
para hallar las palabras adecuadas.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
Según datos del Grupo de Trabajo de Into-

xicaciones de la Sociedad Española de Urgen-
cias de Pediatría, el monóxido de carbono (CO)
es responsable del 4% de las intoxicaciones en
el paciente pediátrico y la principal causa de
muerte por intoxicación en la infancia. Los niños
son más vulnerables al CO dado que tienen
una mayor frecuencia respiratoria, un mayor
consumo de oxígeno y un sistema nervioso cen-
tral en desarrollo. 

El mecanismo tóxico principal del CO es la
hipoxia tisular secundaria a la elevada afinidad
de la hemoglobina por este. Además, puede
provocar lesión celular directa. 

Una intoxicación leve en niños simula a un
cuadro gripal, manifestándose con malestar, cefa-
lea, debilidad, náuseas y vómitos. En los lactantes,
la única clínica puede ser la presencia de irrita-

Figura 1. Hipodensidad bilateral en núcleo pálido.

¿Cuál es el diagnóstico?
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bilidad y rechazo del alimento. Las intoxicaciones
graves pueden cursar con síncope, convulsiones,
alteración del nivel conciencia, ataxia, alucinacio-
nes, dolor tóracico y/o hipotensión arterial. La
inespecificidad de la sintomatología hace que la
intoxicación por CO sea una entidad infradiag-
nosticada. La sospecha clínica es fundamental para
el diagnóstico (afectación colectiva, meses fríos,
exposición a una fuente de combustión, mejo-
ría de los síntomas al separase de la fuente).

Ante la sospecha de intoxicación por CO se
debe actuar de forma rápida y ordenada. Los
pasos básicos en el manejo del paciente intoxi-
cado por CO se detallan en la figura 2. La deci-
sión de realizar exploraciones complementarias
dependerá de la presencia de sintomatología gra-
ve y, en el caso de la neuroimagen, de la persis-
tencia de clínica neurológica pese a un tratamien-
to adecuado. El hallazgo más frecuente es la pre-
sencia de áreas de hipodensidad simétricas a nivel
de los ganglios basales, que suele asociarse con
un peor pronóstico neurológico.

La oxigenoterapia hiperbárica acelera la
eliminación del CO del organismo y se le ha
atribuido la capacidad de prevenir el síndro-
me neurológico tardío (SNT). Este es un sín-
drome neuropsiquiátrico que aparece de días
a semanas después de la intoxicación aguda
por CO, con una incidencia descrita en la
población pediátrica entre el 2,8% y el 17,8%.
Sin embargo, hasta la actualidad no existe sufi-
ciente evidencia científica que confirme o nie-
gue el papel protector del oxígeno hiperbá-
rico frente al SNT y, por ello, no existe una-
nimidad en cuanto a sus indicaciones. Los
pacientes que deben recibir oxigenoterapia
hiperbárica son, según Clardy et al. (Up to
Date, 2011): a) COHb >25% (>20% en ges-
tantes), b) pérdida de conciencia, c) acidosis
metabólica grave (pH < 7,1) y d) sintomato-
logía de isquemia cerebral o cardíaca. En todo
caso, es importante realizar un seguimiento
neurológico estrecho después del episodio
agudo para poder detectar el SNT.

DIAGNÓSTICO
INTOXICACIÓN AGUDA POR MONÓ-
XIDO DE CARBONO 
SÍNDROME NEUROLÓGICO TARDÍO

BIBLIOGRAFÍA
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2. Chi-Hsiun Cho, Nan-Chang Chi, Che-Sheng Ho, Chun-
Chih Peng. Carbon Monoxide Poisoning in Children.
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Figura 2. Diez puntos básicos en el manejo en Urgen-
cias del paciente intoxicado por CO.

1. Evaluación inicial: triángulo de evaluación pediá-
trica.

2. Maniobras ABC.
3. Oxigenoterapia (FiO2 100%).
4. Monitorización.
5. Extracción de sangre para hemograma, equilibrio

ácido-base y COHb.
6. Canalizar vía periférica si sintomatología grave.
7. Reposo.
8. Bicarbonato sólo si pH< 7,1 (la acidosis favore-

ce la cesión de oxígeno a los tejidos)
9. Exploraciones complementarias según presencia

de síntomas graves y/o antecedentes.
10. Valorar criterios de oxigenoterapia hiperbárica.
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Lactante de 23 meses de edad que es traído a Urgencias por presentar
fiebre (hasta 40º C axilar) de 24 horas de evolución. No otra sintomatolo-
gía acompañante. 

No presenta antecedentes de interés. Calendario vacunal al día. No ha
recibido ninguna dosis de vacuna antineumocócica.

En la exploración física destaca una temperatura axilar de 38,5ºC, con
buen estado general, triángulo de evaluación pediátrica estable y sin focali-
dades.

En Urgencias, ante un lactante de 23 meses de edad con fiebre elevada
(>39,5º C), ausencia de foco clínico y que no ha recibido ninguna dosis de
vacuna anteneumocócica, se solicita analítica sanguínea, hemocultivo, sedi-
mento de orina y urocultivo. La analítica sanguínea muestra leucocitos de
16.700/mm3 (12.400 neutrófilos segmentados/mm3, 200 neutrófilos
bandas/mm3), PCR de 78,3 mg/L y PCT de 0,4 ng/ml. El sedimento de ori-
na es negativo.

Lactante febril
C. Giménez Roca, A. Martínez Monseny, R. Garrido Romero8
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¿Cuál es el diagnóstico?

¿CUÁL SERÍA NUESTRA 
ACTITUD EN ESTE CASO? 

Dado el excelente estado general, la ausen-
cia de foco clínico y la presencia de algunas alte-
raciones analíticas, se decide administrar una pri-
mera dosis de ceftriaxona intramuscular y se da
de alta a domicilio con nuevo control en 24 horas.

A las 24 horas nos avisan desde Microbio-
logía por crecimiento de cocos Gram positivos

en el hemocultivo. En la nueva valoración en
Urgencias el lactante permanece con buen esta-
do general y persiste febril. 

¿CUÁL SERÍA NUESTRA 
ACTUACIÓN EN ESTE MOMENTO?

Con la orientación diagnóstica de bacterie-
mia oculta (probablemente neumocócica) se
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repite analítica de sangre y hemocultivo. Según
protocolo, se solicita radiografía de tórax y se
realiza punción lumbar, que son normales, y se
decide el ingreso hospitalario para tratamiento
antibiótico endovenoso y control evolutivo.
Se inicia tratamiento con cefotaxima endove-
nosa a 200 mg/kg/día.

Al segundo día nos informan que en el
primer hemocultivo crecen colonias de S.
pneumoniae resistente a ampicilina, pero con
una sensibilidad intermedia a penicilina y a
ceftriaxona. El paciente presenta un buen cur-
so clínico y permanece afebril, por lo que se
decide completar 5 días de tratamiento anti-
biótico endovenoso y dar de alta a domicilio
completando el tratamiento con ceftriaxo-
na intramuscular durante dos días más. El

hemocultivo de control resulta negativo al
alta.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La fiebre en el lactante es uno de los sínto-

mas más frecuentes en los Servicios de Urgen-
cias. Si no se haya foco de la fiebre el riesgo de
presentar una infección bacteriana potencial-
mente grave (IBPG) en estos pacientes es más
elevado que en niños más mayores. Por este
motivo se tiende a ser más agresivo en el
momento de realizar pruebas complementa-
rias, tanto más cuánto más pequeño es el niño. 

La bacteriemia oculta (BO) es el aislamien-
to de una bacteria patógena en el hemocul-
tivo de un niño que presente escasos hallaz-

Figura 1. Actitud práctica ante un paciente con bacteriemia oculta.
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gos anormales en la exploración física. La
importancia de este proceso radica en que un
pequeño porcentaje de estos pacientes des-
arrollará una IBPG. Según la literatura, la mayo-
ría de las BO están causadas por S. pneumo-
niae y, consecuentemente, se ha visto reduci-
do el número de casos desde la introducción
de la vacuna antineumocócica. El tratamiento
depende tanto del microorganismo causal
como de la sintomatología presente en la ree-
valución (Fig.1). En el caso concreto de aislar
un S. pneumoniae y el paciente persistir febril
en el momento de la reevaluación el manejo
es el ingreso hospitalario, la realización de nue-
vas exploraciones complementarios y el inicio
de tratamiento antibiótico endovenoso con
cefotaxima hasta la obtención del resultado
del antibiograma.

DIAGNÓSTICO
BACTERIEMIA OCULTA
POR S. PNEUMONIAE
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Lactante de 2 meses y 22 días de vida que acude a Urgencias remitido
por su pediatra por episodio aparentemente letal. La madre refiere que, al
iniciar llanto intenso, el paciente padece episodio de hipotonía generalizada
con apnea de unos 30 segundos de duración, acompañada de cianosis peri-
bucal. Se precede de irritabilidad de 2 días de evolución, que se acompaña
de unos 3 vómitos alimentarios al día junto con rechazo del alimento. 

No hay antecedentes patológicos de interés. La exploración física por
aparatos es normal destacando cierta irritabilidad. 

Se realiza analítica sanguínea con determinación de equilibrio ácido-base
e ionograma que es normal. 

Se decide ingreso hospitalario para realizar estudio de episodio aparen-
temente letal. Se monitoriza al paciente con saturador de hemoglobina y
monitor de apneas, que
no objetiva nuevos epi-
sodios de apnea. A las
48 horas de ingreso,
persisten la irritabilidad
y los vómitos, por lo
que se realiza una TAC
craneal. Se objetiva
hematoma subdural
derecho sin edema sig-
nificativo ni efecto masa.
Dados los hallazgos de
la TAC se realiza un fon-
do de ojo (Fig. 1).

Apnea en un lactante
A. Batlle Boada, D. Díaz Sabogal, A.I. Curcoy Barcenilla9

¿Cuál es el diagnóstico?

¿QUÉ HALLAZGOS MUESTRA 
EL FONDO DE OJO Y QUÉ
ACTITUD SE DEBERÍA ADOPTAR?

El fondo de ojo objetiva hemorragias reti-
nianas.

Ante un paciente con episodio aparente-
mente letal, hematoma subdural y hemorragias
retinianas, sospechamos maltrato infantil. 

Se inicia el protocolo de maltrato infantil.
Solicitamos analítica sanguínea con hemograma
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Figura 1. 
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y pruebas de coagulación, que resulta normal,
y serie esquelética, también normal.

Ante los resultados anteriormente expues-
tos, se orienta el caso como traumatismo cra-
neal no accidental, antes llamado síndrome del
niño zarandeado. Se reinterroga a la madre,
que finalmente admite haber zarandeado al
lactante porque no paraba de llorar. Se con-
sulta con trabajo social para valoración.

La evolución del paciente es favorable, con
resolución de las hemorragias retinianas y sub-
durales.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
El maltrato infantil constituye un grave pro-

blema médico y social, que se puede manifes-
tar de diversas formas y que continúa estan-
do altamente infradiagnosticado. Existen diver-
sos tipos de maltrato infantil, tales como el mal-
trato físico, el maltrato emocional, el abando-
no físico o emocional y el abuso sexual.

Se estima que sólo se detectan del 10 al
20% de los casos, ya que el maltrato suele ocu-
rrir en el domicilio y el niño maltratado por lo
general no se encuentra en capacidad de denun-
ciarlo. Por estas razones es necesario tener un
alto índice de sospecha. Cabe destacar la impor-
tancia de un buen interrogatorio, que debería
llevar a cabo personal especializado, al igual que
un enfoque multidisciplinario que incluya médi-
cos, psicólogos y trabajadores sociales.

Ante la sospecha de un caso de maltrato
infantil, es muy importante realizar un examen
físico exhaustivo y pruebas diagnósticas que
ayuden a confirmar o descar tar dicho mal-
trato. Debe realizarse una TAC, un fondo de
ojo y una serie esquelética que ponga de mani-
fiesto posibles fracturas presentes o pasadas.

El síndrome del niño zarandeado (shaken
baby syndrome) o últimamente referenciado
como traumatismo craneoencefálico por mal-
trato (abusive head trauma) o traumatismo cra-
neal no accidental (Nonaccidental head injury),
es una forma de maltrato físico infantil en la que
un adulto sujeta a un lactante por el cuerpo y
lo agita bruscamente, sometiéndolo a fuerzas
de aceleración, desaceleración y rotación de la
cabeza, produciendo roturas vasculares que pue-
den dar lugar a hemorragias intracraneales,
intraoculares y lesiones medulares. La clínica es
frecuentemente inespecífica y muchas veces
incluye síntomas neurológicos, tales como el
episodio aparentemente letal o las convulsio-
nes. El diagnóstico de este síndrome se realiza
mediante examen funduscópico, presencia de
hemorragia subdural y edema cerebral. Cabe
destacar la importancia del fondo de ojo, ya que
hasta un 80% de los pacientes que padecen el
síndrome del niño zarandeado presentan hemo-
rragias retinianas. 

DIAGNÓSTICO 
EPISODIO APARENTEMENTE LETAL
HEMATOMA SUBDURAL
HEMORRAGIAS RETINIANAS
MALTRATO INFANTIL
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Lactante varón de 1 mes y 25 días traído al Servicio de Urgencias por
llanto inconsolable de 2 horas de evolución. 

Se ha iniciado de forma aguda, asociándose a rechazo de las tomas sin otra
sintomatología acompañante. El paciente se calma parcialmente en brazos
de los padres y refieren que es el primer episodio de estas características. 

Como antecedentes personales es fruto de una quinta gestación controla-
da, de padres sanos de origen magrebí. Nace por parto eutócico a las 42 sema-
nas, con peso al nacimiento de 3.300 g sin incidencias perinatológicas. Recibe
alimentación con lactancia artificial con buena ganancia ponderal. Pese a barre-
ra idiomática importante, no refieren antecedentes familiares de interés. 

En Urgencias se encuentra hemodinámicamente estable y afebril. En la
exploración física, destaca dolor de intensidad moderada (según la escala
FLACC) e irritabilidad que calma parcialmente en brazos. El resto de la explo-
ración resulta anodina. Ante una anamnesis y exploración física sin hallaz-
gos relevantes, se orienta inicialmente como un llanto fisiológico versus
cólico del lactante, por lo que se adopta conducta expectante. Se adminis-
tra analgesia con paracetamol y se mantiene en observación clínica sin mejo-
ría. Se procede entonces a un estudio con analítica sanguínea (hemograma,
bioquímica, PCR) y sedimento urinario que no presentan alteraciones. Se
revalora al paciente que continúa irritable detectándose entonces un aumen-
to de la irritabilidad con la movilización de la extremidad inferior derecha.

Se realiza una radiografía bilateral de extremidades inferiores (Fig. 1) que
permite identificar la etiología de la irritabilidad. 

Lactante con irritabilidad 
en Urgencias
G. Armero Campos, V. Arias Constanti

10

Figura 1. 
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¿Cuál es el diagnóstico?

¿QUÉ HALLAZGOS MUESTRAN LAS
RADIOGRAFÍAS Y QUÉ ACTITUD LES
SUGIERE QUE SE DEBERÍA ADOPTAR?

En la radiografía bilateral de extremidades
inferiores se observa una fractura en la diáfisis
femoral derecha. Ante un lactante con fractura
de fémur se indica ingreso hospitalario para tra-
tamiento ortopédico con colocación de un yeso
y tracción al cénit durante 10 días. Se realiza
radiografía de control en la que se observa una
tendencia a la reducción. Se decide entonces,
previo al alta, colocar un yeso pelvipédico y se
cita para control ambulatorio en un mes. 

Durante el ingreso, se procede a indagar en
el mecanismo de producción de la fractura dada
la edad del paciente. Dentro del diagnóstico
diferencial se plantean las siguientes causas: frac-
tura secundaria a un traumatismo de alta ener-
gía, a un mecanismo obstétrico, a fractura pato-
lógica en contexto de tumor, infección, altera-
ción metabólica o displasia congénita, o secun-
daria a maltrato físico. 

A través de una mediadora cultural, se rein-
terroga a la familia, que explica que una hermana
del paciente ha sufrido fracturas de repetición y
que es afecta de osteogénesis imperfecta (OI). 

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La OI es una enfermedad rara y heredita-

ria del tejido conectivo, caracterizada por la alte-
ración de la formación del colágeno tipo I. En
la mayoría de casos, presenta una herencia auto-
sómica dominante para la mutación de los genes
que codifican las cadenas α del colágeno tipo
I. Existen 9 subtipos con expresión fenotípica,
genética y radiológica variable, que definen diver-
sa gravedad. Ante un paciente con anteceden-
tes familiares, que presente fracturas óseas múl-
tiples y que asocie manifestaciones tales como
estatura baja, escoliosis, deformidades óseas,
huesos worminanos, escleras azules, hipoacu-

sia, alteraciones dentarias (dentinogénesis imper-
fecta) o hiperlaxitud de piel y ligamentos, se ha
de tener en cuenta dicha entidad. Se puede
completar el diagnóstico con estudios genéti-
cos y moleculares a partir de biopsia cutánea.
La complejidad y la variabilidad de la enferme-
dad requieren un tratamiento multidisciplinario
cuya finalidad principal consistirá en evitar las
fracturas, infecciones y en adquirir las aptitudes
necesarias para el desarrollo de las activida-
des de la vida diaria. La fisioterapia permite
aumentar la actividad muscular consiguiendo
una mejor calidad ósea. Fármacos como el pami-
dronato disminuyen la incidencia de fracturas e
incrementan la densidad del hueso. Los cuida-
dos quirúrgicos se centran en la corrección de
deformidades graves y en el manejo de fractu-
ras de repetición mediante el empleo de fija-
ción intramedular y ortesis. Asimismo, es fun-
damental la educación familiar y del entorno
para la completa integración del niño en su ruti-
na. En el futuro, si la persona afecta desea des-
cendencia puede recurrir al consejo genético.

DIAGNÓSTICO 
FRACTURA DE FÉMUR
OSTEOGÉNESIS IMPERFECTA 

BIBLIOGRAFÍA
1. Benito J, Luaces C, Mintegui S, Pou J, Fernández P. Llan-

to. Irritabilidad. Tratado de Urgencias en Pediatría. Ergon.
2011;10.3: 535-9.

2. Beary J, Chines A. Osteogenesis Imperfecta: clinical fea-
tures and diagnosis. Uptodate, mayo 2011

3. Carvajal A, Iturriaga S. Osteogenesis imperfecta (revi-
sión bibliográfica). Revista médica de costa rica y cen-
troamérica. 2007; LXIV (580)161-5.

4. Fano V, Rodriguez Celin M, del Pino M, Buceta S, Obre-
gón M.G, Primomo C. García H, Miscione H, Lejarra-
ga H. Osteogénesis imperfecta. Evaluación clínica, fun-
cional y multidisciplinaria en 65 pacientes. An Pediatr
(Barc) 2010;72(5):324-30.

Casos clinicosQk9_Maquetación 1  09/02/12  11:35  Página 33



Niña de 3 años que acude a Urgencias por lesiones cutáneas de 1 mes
de evolución. Habían sido orientadas inicialmente como varicela pero seguían
saliendo lesiones nuevas. No presenta fiebre ni otros síntomas acompañan-
tes salvo leve prurito. No ha estado tomando ningún fármaco y sólo ha rea-
lizado tratamiento con calamina tópica.

No presenta antecedentes patológicos ni familiares de interés. Vacuna-
ción completa.

A la exploración física presenta buen estado general con buena perfu-
sión e hidratación. Peso 15 kg, Tª axilar 36ºC. Se objetiva una erupción poli-
morfa generalizada consistente en diferentes tipos de lesiones desde vesícu-
las, pápulas a pústulas, muchas de ellas en fase costrosa y otras con centro
necrótico (Figs. 1 y 2). Ninguna de las lesiones presenta descamación super-
ficial. No se observan petequias ni afectación de mucosas. Resto de la explo-
ración física normal. 

Lesiones cutáneas persistentes
M. Huici Sánchez, A. Margarit Soler, Y. Fernández Santervás11

Figura 1. Figura 2. 
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¿Cuál es el diagnóstico?

Ante las lesiones descritas en el examen físi-
co y el curso clínico prolongado se orienta el
caso como pitiriasis liquenoide aguda, por lo
que se inicia tratamiento con eritromicina oral
a 50 mg/kg/día y se deriva a Dermatología para
valoración y seguimiento clínico.

En el Servicio de Dermatología se confirma
el diagnóstico con biopsia cutánea. Se mantie-
ne tratamiento con eritromicina y se añaden
corticoides tópicos. Al mes y medio de segui-
miento presenta remisión completa de las lesio-
nes dejando máculas hipocrómicas residuales y
alguna cicatriz varioliforme. 

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda

(PLEVA) es una enfermedad inflamatoria cutá-
nea poco frecuente que, pudiendo aparecer a
cualquier edad, su mayor incidencia se da en
la edad pediátrica (de ahí que sea importante
el conocimiento de esta entidad por parte de
los pediatras) y adultos jóvenes.

Su etiología es desconocida. Se postula la
posibilidad de una probable reacción inflama-
toria secundaria a antígenos externos como fár-
macos o agentes infecciosos (adenovirus, Eps-
tein-Barr, Toxoplasma gondii, parvovirus B19, VIH,
citomegalovirus, Staphilococus aureus y Strep-
tococus pyogenes). Otra hipótesis la relaciona
con una respuesta inflamatoria secundaria a lin-
focitos T discrásicos, y una última la orienta como
probable vasculitis por hipersensibilidad media-
da por inmunocomplejos.

Hay dos formas clínicas que son extremos
de un espectro de la misma enfermedad:
• Forma aguda (PLEVA) o enfermedad de

Mucha-Habermann: presenta una erupción

polimorfa, desde pequeñas máculas y pápu-
las eritematosas a lesiones hemorrágicas,
pustulosas o necróticas. Se localizan prin-
cipalmente en tronco y zonas de extensión
de extremidades y generalmente persisten
durante semanas o meses, aunque pueden
tener un curso clínico recidivante. La pre-
sencia de prurito es inconstante. Al curar
deja lesiones hiper e hipopigmentadas o
incluso cicatrices varioliformes. Es la forma
más frecuente en la infancia.

• Forma crónica (PLC): es la forma más indo-
lente. Presenta exacerbaciones y remisio-
nes durante meses o años. Se caracteriza
por pápulas eritematosas que se vuelven
marronáceas y con descamación en “oblea”
(a diferencia de la PLEVA que no descama).
Son generalmente asintomáticas y pueden
dejar hiperpigmentación residual.
El diagnóstico es eminentemente clínico y se

basa en la existencia de las lesiones cutáneas des-
critas. La biopsia cutánea puede ser de ayuda.

El diagnóstico diferencial de la PLEVA es fun-
damentalmente con papulosis linfomatoide, varice-
la, erupciones medicamentosas, reacciones por
artrópodos y vasculitis de pequeño vaso, entre otras.

Esta enfermedad es autorresolutiva aunque
a veces en plazos largos, de ahí que el trata-
miento dependa de los síntomas acompañan-
tes (especialmente prurito) o para evitar las
cicatrices que puede causar la forma aguda. 

El tratamiento de primera línea es la tetra-
ciclina o eritromicina vía oral (en < 8 años) a
dosis habituales durante 6 semanas, ya que se
ha visto que detiene la progresión más por su
efecto antiinflamatorio que como antibiótico.
Los corticoides tópicos también pueden utili-
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zarse en la fase inflamatoria. Los antihistamíni-
cos vía oral son útiles para aliviar el prurito.
En casos refractarios puede utilizarse tacroli-
mus tópico, terapias con radiación ultravioleta
(PUVA o UVB) y en casos graves metrotrexa-
te, acitretino, dapsona o ciclosporina A.

DIAGNÓSTICO
PITIRIASIS LIQUENOIDE
Y VARIOLIFORME AGUDA 
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1. Neil F. Fernandes, MD, Paul J. Rozdeba, Robert A.
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Paciente varón de 3 años de edad, sin antecedentes patológicos de inte-
rés y con vacunación correcta sin incluir vacunación conjugada antineumo-
cócica, que consulta por fiebre alta y tos seca de 5 días de evolución. En las
últimas 24 horas aparecen dolor torácico derecho y dificultad respiratoria.

A la exploración física destaca un regular estado general, febril, quejido
espiratorio, taquipnea (40 rpm) y tiraje subcostal, con saturación de oxíge-
no del 93% con oxígeno ambiente. A la auscultación respiratoria presenta
hipoventilación derecha de predominio basal, con soplo tubárico, sin otros
ruidos añadidos. El resto de la exploración física es anodina. 

Ante afectación del estado general se inicia oxigenoterapia en gafas nasa-
les, se canaliza una vía peri-
férica y se administra anal-
gesia endovenosa con para-
cetamol. Se realiza analítica
sanguínea que muestra
28.600 leucocitos/mmcc
con desviación izquierda
(46% neutrófilos segmenta-
dos, 37% bandas), PCR
167,6 mg/L. Hemocultivo en
curso. 

Se realiza radiografía de
tórax (Fig. 1) que permite
diagnosticar al paciente.

Fiebre y dolor torácico
L. Algarrada Vico, S. Hernández Bou12

Figura 1. Radiografía de tórax.
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¿Cuál es el diagnóstico?

La radiografía de tórax muestra un infiltra-
do basal derecho con opacificación del seno
costofrénico derecho y línea de derrame pleu-
ral. Se orienta como derrame pleural (DP) para-
neumónico y se solicita una ecografía torácica

que muestra abundante cantidad de líquido libre
en la cavidad pleural, sin presencia de tabiques.
Se realiza toracocentesis con obtención de un
exudado, dejándose tubo de drenaje pleural. El
paciente ingresa con oxigenoterapia, analgesia
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y tratamiento antibiótico con ampicilina endo-
venosa. El hemocultivo resulta negativo y en
el líquido pleural, la PCR para neumococo es
positiva y en el cultivo crece S. pneumoniae sen-
sible a penicilina. Se mantiene afebril desde las
48 horas del ingreso y se retira el tubo de dre-
naje al 4º día, dándose de alta 2 días después
con amoxicilina oral hasta completar 14 días. 

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO 
El DP es la complicación más frecuente de

la neumonía adquirida en la comunidad. Habitual-
mente el paciente presenta fiebre y tos, dificultad
respiratoria, dolor torácico y/o dolor abdominal
según su localización y volumen. En un paciente
ya diagnosticado de neumonía hay que sospechar
su presencia ante persistencia de fiebre tras 48-
72 horas del inicio del antibiótico o ante empe-
oramiento clínico. En la exploración física suele
hallarse hipofonesis en la zona afecta con presen-
cia de crepitantes y /o soplo tubárico. 

La obliteración del seno costofrénico es el
signo más precoz de DP en la radiografía de
tórax. La exploración complementaria de elec-
ción para su estudio radiológico y de gran uti-
lidad para su manejo terapéutico es la ecogra-
fía torácica. La ecografía permite estimar la can-
tidad de líquido pleural existente (detecta colec-
ciones a partir de 10 ml), identificar sus carac-
terísticas (líquido libre, presencia de tabicacio-
nes de fibrina…) y localizar el sitio adecuado
para la toracocentesis. 

El análisis del líquido pleural suele mostrar
características de exudado o empiema depen-
diendo de la etiología y del tiempo de evolución
del mismo. Asimismo debe realizarse cultivo del
líquido pleural para la filiación etiológica; éste
resulta positivo en menos del 30% de los casos,
siendo la bacteria más frecuentemente aislada
en nuestro medio S. pneumoniae. En los últimos

años las técnicas de biología molecular han incre-
mentado sustancialmente el porcentaje de casos
en los que es posible realizar un diagnóstico etio-
lógico, siendo especialmente útiles en los pacien-
tes que han recibido tratamiento antibiótico.
En todos los casos está indicado el tratamiento
antibiótico endovenoso, siendo la ampicilina (150-
200 mg/kg/día) el tratamiento de elección en
nuestro medio. Si el paciente ha recibido antibio-
ticoterapia previa a dosis correctas se indicará
cefotaxima (150-200 mg/kg/día) y ante la sospe-
cha de etiología anaerobia se indicará tratamien-
to con amoxicilina-ácido clavulánico (100
mg/kg/día). En caso de alergia a beta-lactámicos
se pautará clindamicina (40 mg/Kg/día). El mane-
jo específico del DP depende de las caracterís-
ticas ecográficas del líquido pleural: en caso de
líquido libre abundante se inserta un drenaje
pleural y ante la presencia de un derrame orga-
nizado está indicado el desbridamiento quirúr-
gico mediante toracoscopia. Si existen septos o
tractos de fibrina aislados debe valorarse la ins-
tilación de fibrinolíticos intrapleurales (estrepto-
quinasa, uroquinasa). 

DIAGNÓSTICO 
DERRAME PLEURAL PARANEUMÓNICO 
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Lactante de 8 meses valorado por erupción cutánea, tos y coriza de 3
días de evolución que se acompaña de fiebre de hasta 39ºC. 

Al interrogatorio no destaca ningún antecedente personal de interés, y
tiene vacunación completa para la edad.

A la exploración física presenta un buen estado general pero está irritable,
sin signos de dificultad respiratoria, normohidratado, normocoloreado y aler-
ta. Las constantes son normales y tiene una temperatura axilar de 38,4ºC. 

La exploración cutánea y de orofaringe es la que se observa en las figu-
ras 1 y 2. 

Fiebre y lesiones en piel
A.F. Almario Hernández, J. Ángel Sola, V. Trenchs Sainz de la Maza13

Figura 1. Figura 2. 

¿Cuál es el diagnóstico?

En la piel destaca un exantema maculopapu-
loso eritematoso con zonas de piel respetada
entre las lesiones (Fig. 1), de predominio en tron-
co y cara, sin afectación palmoplantar. En la oro-
faringe se objetiva un enantema con pequeñas
pápulas blanquecinas en mucosa yugal (Fig. 2)
compatibles con manchas de Koplik. Ante estos
hallazgos la orientación diagnóstica es de saram-
pión.

El paciente, además, presenta inyección con-
juntival sin secreción, con pupilas isocóricas y
normorreactivas, estando el resto del examen
físico dentro de la normalidad.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
El sarampión es una enfermedad altamen-

te contagiosa, causada por un virus ARN de la
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familia Paramixovirus, género Morbillivirus. Es una
enfermedad poco frecuente, pero que recien-
temente debido a los cambios en patrones
migratorios ha vuelto a cobrar importancia al
aumentar su incidencia.

En su evolución se pueden contar diferen-
tes etapas: la de incubación, que suele durar
unos 10 días, la prodrómica o catarral, entre 3
y 5 días, y la exantemática, entre 4 y 6 días.

La etapa prodrómica consta de fiebre mode-
rada, tos seca importante, rinitis y conjuntivitis.

El exantema (Fig. 1) coincide con el pico de
la fiebre, y se describe como rojo intenso, macu-
lopapuloso, confluente, dejando islotes de piel
sana dispersos en medio del mismo. Se inicia en
la línea de implantación del cabello, región retro-
auricular y lateral del cuello, y se dispersa de
manera centrífuga y caudal, afectando en un 50%
de los casos a palmas y plantas. Resuelve median-
te descamación residual furfurácea a partir del
tercer día en el mismo orden de aparición.

Las manchas de Koplik (Fig. 2) son patog-
nomónicas. Son pápulas blancas en la mucosa
yugal opuesta a los segundos molares inferio-
res, aparecen 1-4 días antes del exantema, y
pueden involucrar la mucosa de labios, paladar
duro, encías, pliegues conjuntivales y vagina. Si
bien se reportan en un 50-70% de los casos,
probablemente ocurran en la gran mayoría; sue-
len desaparecer con el inicio del exantema.

Ante un paciente con sospecha de saram-
pión se debe aislar al paciente, ya que el virus
se transmite a través de pequeñas gotas que
entran por vía respiratoria o conjuntival. El
periodo de transmisibilidad va desde los 4 días
previos a los 4 días posteriores a la aparición
del exantema. El tipo de aislamiento es aéreo.

El diagnóstico es eminentemente clínico,
pudiendo confirmarse por técnicas de labora-
torio (serología y/o PCR). Actualmente es una
enfermedad de Declaración Urgente a Sanidad.

Entre sus complicaciones, la más frecuente
es la otitis media aguda, pero, la que mayor mor-
bimortalidad aporta es la neumonía por
sobreinfección bacteriana. Otras manifestacio-
nes menos frecuentes son la encefalitis (más en
adolecentes y adultos) y la panencefalitis escle-
rosante subaguda (rara, tardía y frecuentemen-
te mortal).

El tratamiento es básicamente de soporte:
se debe hidratar bien al paciente, mantener una
adecuada oxigenación y tratar la fiebre.

En cuanto a la profilaxis postexposición, se
dispone de la vacuna de virus vivos atenuados,
que se debe aplicar en las primeras 72 horas a
personas susceptibles, y de la inmunoglobulina,
que se puede aplicar hasta 6 días después del
contacto, en convivientes susceptibles, especial-
mente indicada en menores de 6 meses, emba-
razadas e inmunocomprometidos.

El paciente del caso expuesto tuvo una recu-
peración sin eventualidades.

DIAGNÓSTICO
SARAMPIÓN
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Niña de 3 años de edad, sin antecedentes patológicos de interés, que
consulta por decaimiento y palidez de mucosas. Los padres explican un cua-
dro de deposiciones líquidas, con hilos de sangre, sin fiebre ni vómitos, que
se inició hace una semana y se autolimitó hace 2 días. Refieren además que
en las últimas 24 horas la diuresis ha disminuido de forma evidente. 

En la exploración se observa una palidez marcada y unas mucosas lige-
ramente secas. La auscultación cardíaca y respiratoria son normales, así como
la exploración abdominal. Se objetiva un discreto edema palpebral. El resto
de la exploración física no muestra alteraciones. En la toma de constantes,
la Tª es de 36,8ºC, la frecuencia cardíaca de 99 lpm y la TA de 106/65 mmHg.

Se decide canalizar vía periférica y realizar analítica de sangre y orina
(Tabla 1), que permite confirmar la sospecha clínica.

Palidez y oliguria
E. Pérez Martínez, L. Escuredo Argullos, J.M. Quintillá Martínez 14

Tabla I.Valores analíticos de sangre y orina
Sangre Eritrocitos 2,8 Millones/mm3

Hemoglobina 7,4 g/dl
Hematócrito 20;4 %
VCM 72,0 fl
HCM 26,0 pg
CHCM 36,3 g/dl
Plaquetas 26 Mil/mm3

Leucocitos 15,8 Mil/mm3 

Morfología eritrocitaria Esquistocitos, anisopoiquilocitos
pH 7,3
pCO2 31,4 mmHg
pO2 59,0 mmHg
Bicarbonato 18,2 mmol/l
EB -5,9 mmol/l
Sodio 133 mmol/l
Potasio 6,0 mmol/l
Osmolaridad 315,0 mOsm/kg
Urea 233,0 mg/dl
Creatinina 1,9 mg/dl
Proteínas 50,0 g/l
Albúmina 27,0 mg/dl
Bilirrubina total 1,7 mg/dl
LDH 4.823 UI/l
Haptoglobina < 40 mg/l

Orina Sodio < 20 mmol/l
Potasio 32 mmol/l
Creatinina 46 mg/dl
Proteínas 174 mg/dl
Índice proteína/creatinina 3,80 mg/mg
Leucocitos 0-5 cél/campo
Hematíes 10-25 cél/campo
Tinción de Gram No gérmenes
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¿Cuál es el diagnóstico?

La anemia, la trombopenia, la presencia de
esquistocitos y los signos clínicos y analíticos de
insuficiencia renal orientan el cuadro hacia un
síndrome hemolítico-urémico (SHU). Se deci-
de colocar sonda vesical para monitorizar la diu-
resis y se ingresa en la Unidad de Cuidados
Intensivos Pediátricos (UCIP) donde se inicia
diálisis peritoneal, que es bien tolerada y pue-
de retirarse al cabo de 5 días. En los controles
sucesivos se observa mejoría progresiva de los
valores de urea y creatinina y de la diuresis, por
lo que es trasladada a la planta de Nefrología
para control evolutivo. En el coprocultivo rea-
lizado se confirma la presencia de E. coli O157-
H7.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
El SHU se define por la aparición simultá-

nea de anemia hemolítica microangiopática,
trombocitopenia e insuficiencia renal aguda.
La edad de presentación más frecuente oscila
entre los 6 y los 36 meses de vida y es una de
las principales causas de insuficiencia renal agu-
da en niños menores de tres años.

El SHU se divide en típico o D+ y en atí-
pico o D- en función de si existe o no asocia-
ción con bacterias productoras de citotoxinas.
El SHU típico, D+ o asociado a toxina Shiga es
la forma más común (90% de los casos). Nor-
malmente ocurre tras un episodio de diarrea
aguda que suele ser sanguinolenta. En la mayo-
ría de los casos se asocia a cepas de Escherichia
coli productoras de toxina Shiga o verotoxina
(E. coli 0157-H7), aunque también puede aso-
ciarse a otros gérmenes. El SHU atípico, D- o
no asociado a toxina Shiga corresponde a un

grupo heterogéneo de trastornos de diversas
etiologías: formas hereditarias, inmunológicas,
asociadas a drogas, lupus eritematoso sistémi-
co, hipertensión maligna, causas infecciosas, pre-
eclampsia, embarazo y periodo posparto, nefri-
tis por radiación, y tumores malignos. Dado que
el caso que comentamos corresponde a la for-
ma típica y que esta es la más frecuente, nos
referiremos a ella exclusivamente durante el
resto del texto. 

Las toxinas tipo Shiga provocan un daño
endotelial que genera trombosis y afectación
del órgano diana. Los principales órganos afec-
tados son el intestino, el riñón y el sistema
nervioso central. La microtrombosis renal pro-
voca la caída del filtrado glomerular, el con-
sumo de plaquetas produce trombocitope-
nia y la anemia hemolítica se da por destruc-
ción de los hematíes al circular por los vasos
dañados. 

El SHU típico suele ir precedido de una fase
prodrómica consistente en dolor abdominal,
vómitos y diarrea, muchas veces sanguinolenta.
Este antecedente de diarrea puede estar ausen-
te y en estos casos se debe considerar la infec-
ción de otros órganos, particularmente el trac-
to urinario, por un microorganismo productor
de citotoxina.

La anemia hemolítica se presenta con nive-
les de hemoglobina menores a 8 g/dl, test de
Coombs negativo y esquistocitos en sangre peri-
férica (hasta un 10% de los hematíes). La afec-
tación renal varía desde la aparición de hema-
turia y proteinuria hasta el fallo renal severo con
oligoanuria. La hipertensión es común, sobre
todo tras el aporte excesivo de fluidos o las
transfusiones de sangre. Alrededor del 50% de
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los pacientes requieren diálisis durante la fase
aguda; sin embargo, el pronóstico en cuanto a
la recuperación de la función renal suele ser
favorable. El SHU puede afectar otros órganos
como sistema nervioso, tracto gastrointesti-
nal, corazón, páncreas e hígado. 

El tratamiento de la fase aguda del SHU es
de soporte y se basa en el aporte equilibra-
do de líquidos, la corrección de los trastornos
hidroelectrolíticos, la diálisis si se precisa y el
manejo de la hipertensión arterial. La transfu-
sión de hematíes está indicada con hemoglo-
bina inferior a 6 g/dl o hematócrito inferior
al 18%, y la de plaquetas sólo si hay sangrado
activo o si se va a realizar un procedimiento
invasivo en pacientes con plaquetopenia infe-
rior a 30.000/mm3. 

En general, el pronóstico es bueno. Las
manifestaciones hematológicas se resuelven
completamente en semanas y la recuperación
de la función renal suele ser completa. La mor-
talidad es inferior al 5%, pero un 5% de pacien-
tes tendrá secuelas significativas a largo plazo
(accidente vascular o insuficiencia renal termi-
nal). Los factores de mal pronóstico, durante
la fase aguda, son los siguientes: recuento leu-
cocitario mayor a 20.000/mm3 al inicio, oligu-

ria o anuria inicial persistente e histología renal
desfavorable.

DIAGNÓSTICO
SÍNDROME HEMOLÍTICO URÉMICO
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Acude a Urgencias un niño de 21 meses en compañía de su padre quien
refiere que “se ha golpeado la cabeza”. Explica que hace una hora, mientras
el niño se encontraba jugando con su hermano mayor en la litera superior,
ha caído desde la misma al suelo (altura aproximada: 1,70 m).

En el box de Urgencias el niño se encuentra llorando pero se consuela
en brazos de su padre, no presenta dificultad respiratoria y la coloración es
adecuada por lo que el triángulo de evaluación pediátrica (TEP) resulta nor-
mal. A la exploración física inicial la vía aérea está permeable, la entrada de
aire es simétrica (FR: 28 rpm) y los pulsos periféricos son palpables y regu-
lares (FC 130 ppm, tensión arterial: 98/59 mmHg). El Score de Glasgow adap-
tado (GCSa) es 14, las pupilas son isocóricas y reactivas y presenta un cefa-
lohematoma parietotemporal izquierdo de 6 cm de diámetro. El resto de la
exploración física por aparatos es normal y carece de antecedentes pato-
lógicos personales y familiares de interés.

Se solicita radiografía de cráneo en tres proyecciones (frente, perfil y Tow-
ne).

Traumatismo craneoencefálico
M. Alarcón Gamarra, R. Correia Figueroa, F. Panzino 15

Figura 1. 

Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas44

Casos clinicosQk9_Maquetación 1  09/02/12  11:35  Página 44



Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas 45

Las imágenes muestran un trazo de fractura
parietal izquierda. Ante este hallazgo se decide
realizar una tomografía axial computarizada (TAC)
que confirma la fractura parietal, sin evidencia de
lesión intracraneal (LIC) y se decide su ingreso
y valoración por Neurocirugía. El niño permane-
ce ingresado bajo observación clínica con moni-
torización estricta de signos vitales, GCSa seria-
do y tratamiento analgésico-antiinflamatorio. A
las 24 horas ante la evolución clínica favorable,
es dado de alta a su domicilio con normas de
observación y reconsulta.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
El traumatismo craneoencefálico (TCE)

constituye uno de los motivos de consulta más
frecuentes con el cual los pediatras tomamos
contacto a diario. Afecta mayormente al sexo
masculino y las causas más frecuentes son las
caídas y los accidentes de tráfico. Aunque la gran
mayoría son de intensidad leve o moderada,
gozan de buen pronóstico y no requieren más
que una correcta valoración y, en ocasiones, una
observación clínica estricta durante al menos 6
horas; su manejo puede generar dudas funda-
mentalmente relacionadas a una potencial LIC
subyacente que pueda pasar inadvertida. La
actuación del pediatra está orientada a preve-
nir el deterioro y el daño cerebral que puede
manifestarse en estos pacientes, y estará con-
dicionada por el mecanismo lesional, la evolu-
ción clínica y en casos seleccionados, por las
pruebas de neuroimagen que permitan descar-
tar una probable LIC. Una vez estabilizado el
paciente, es importante realizar una anamnesis
dirigida, bien al propio paciente si su edad y esta-
do clínico lo permiten, o bien a los testigos del

episodio a fin de obtener datos lo más preci-
sos posibles sobre el mecanismo lesional. La
exploración física, que debe ser ordenada y
exhaustiva, comienza con la valoración median-
te el TEP, siguiendo con el ABCDE, la estabiliza-
ción clínica si procede y finaliza con un minu-
cioso examen neurológico. 

La frecuencia de LIC es inversamente pro-
porcional a la edad, es decir, que a menor edad
mayor riesgo. El límite más aceptado para esta-
blecer dicho cambio de actitud es los 2 años de
edad, basado en diferencias anatómicas tales
como la flexibilidad del cráneo y la considerable
porción de la superficie corporal que éste repre-
senta y que se traduce en mayor área de con-
tacto en caso de impacto. Estas diferencias
aumentan la posibilidad de LIC aún en ausencia
de fractura. En virtud de ello, existen diversos
protocolos diagnósticos y algoritmos de actua-
ción para el manejo del TCE en la edad pediá-
trica. Mientras que por regla general se aconse-
ja la realización de una TAC y el ingreso en todo
paciente con riesgo elevado de LIC, la realiza-
ción sistemática de la radiografía craneal está
actualmente cuestionada y se desaconseja su rea-
lización indiscriminada debido a su baja sensibi-
lidad y especificidad para la detección de LIC en
comparación con la TAC (cercana al 100%).
Actualmente, la realización de una radiografía
craneal se reserva para aquellos menores de 2
años de edad que presenten cefalohematoma
(excepto si es de localización frontal), sospecha
de maltrato o traumatismo no presenciado, y
sospecha de fractura deprimida o cuerpo extra-
ño en caso de heridas penetrantes. Respecto a
la TAC, aunque no existe suficiente consenso para
determinar el criterio definitivo para su realiza-
ción, según la literatura actual, la alteración del

¿Cuál es el diagnóstico que le sugiere la imagen?
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nivel de conciencia, entendida como GSCa infe-
rior a 15 en cualquier momento de la evolución,
la presencia de focalidad neurológica, los cam-
bios en la conducta observada o referidos por
los padres y la presencia de cefalohematoma
(excepto frontal) en menores de 2 años de edad
constituyen datos clínicos asociados a un mayor
riesgo de LIC y por ende tributarios de TAC..

El principal problema lo constituye el mane-
jo del paciente asintomático o con síntomas leves
que presenta una fractura craneal lineal aislada
sin evidencia de LIC. Existen estudios que sugie-
ren que estos pacientes podrían ser dados de
alta tras un período de observación no inferior
a 6 horas si cumplen determinadas condiciones:
ausencia de lesiones extracraneales significantes
o síntomas persistentes (p. ej., vómitos incoer-
cibles), examen neurológico normal, sospecha
de maltrato descartada y cuidadores responsa-
bles. Por otro lado, se recomienda el ingreso de
los menores de 3 a 6 meses de edad debido a
la dificultad en la evaluación de los mismos. 

Algoritmos algo más conservadores propo-
nen incluso que el periodo de observación podría
sustituir a al TAC inicial (cuya realización queda-
rá supeditada a la evolución clínica del paciente)
y ya no contemplan la realización de una radio-
grafía de cráneo como método diagnóstico, con-
ducta que posibilitaría una reducción sustancial de
las radiaciones ionizantes y del coste sanitario. 

DIAGNÓSTICO
TRAUMATISMO CRANEAL
FRACTURA CRANEAL
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