
urgenciasenpediatría
Sociedad Española de Urgencias de Pediatría

www.seup.org

La revista “Urgencias en Pediatría” de la Sociedad
Española de Urgencias de Pediatría es para 
uso exclusivo de profesionales sanitarios.

Accediendo, visualizando y/o descargando la revista
desde www.seup.org confirma su condición de
profesional sanitario



urgenciasenpediatría

editorial
Saber dónde estamos para preparar el futuro

página 1
EDITORIAL

Saber dónde estamos para
preparar el futuro

COMITÉ DE REDACCIÓN
Jordi Pou Fernández
Coordinador

Guillermo Álvarez Calatayud
Javier Ballabriga Vidaller
Javier Benito Fernández
Carles Luaces Cubells
Francesc Ferres Serrat
Juan García Aparicio
Esteban González Díaz
Andrés González Hermosa
Javier Korta Murua
Santiago Mintegi Raso
Fernando Uribarri Zarranz

SUMARIO

página 3
ORIGINAL

Errores de diagnóstico:
Niña de 8 años que consulta 
por dolor a nivel del muslo

página 6
CASO CLÍNICO
COMENTADO

página 11
IMAGEN COMENTADA

Dermatitis intensa en un lactante

página 15
PROGRAMA DE 
AUTOEVALUACIÓN 

página 13
INFORMACIÓN 
PARA PADRES

Dificultad para respirar

La pasada reunión de la SEUP, marcó una vez más un nuevo
hito en la historia de nuestra Sociedad. Varias son las
razones que lo justifican.

La primera es que se trataba de nuestra reunión nº IX y esto
quiere decir que la nuestra es una reunión sólida,
consolidada. Pero no sólo esto es lo importante, sino que el
nivel de participación fue elevado, así como lo fue el
número y la calidad de trabajos presentados. Por si fuera
poco, fue nuestro primer contacto con los pediatras de
urgencias de otros países y ésto, además de enriquecernos
científicamente, nos permitió comprobar que nuestra
organización y nuestra Sociedad, es más importante de lo
que muchos pueden creer. Hemos podido comprobar que
pocos países en Europa tienen una organización como la
nuestra y mucho menos tan activa. No hay duda de que ello
debe enorgullecernos al tiempo que debe estimularnos a
proseguir y trabajar más y mejor. Aprovechamos la ocasión
para agradecer desde aquí a nuestros amigos del País Vasco
la oportunidad que nos dieron de “bautizarnos”
internacionalmente.

La segunda es que durante la Reunión pudimos hacer
entrega de los primeros Diplomas de Acreditación en el
Área de Conocimiento de Urgencias Pediátricas. A mi
entender es muy importante que nuestros compañeros, la
AEP, reconozca este hecho. No dudéis que éste es el inicio y
el paso necesario para mejorar la docencia, la formación, el
reconocimiento dentro de nuestros ámbitos de trabajo y,
por tanto, nuestra labor. El número de acreditados es ahora
muy bajo y por ello animo desde aquí a todos los que
cumplen los requisitos, que son muchos, a que lo soliciten.
También animo a los que, pese a merecer el reconocimiento,
tienen que esperar a cumplir los requerimientos legales, a
que tengan un poco más de paciencia y a que presenten la
documentación tan pronto como les sea posible.

La tercera y última, porque allí se presentaron los resultados
del Grupo de Trabajo de calidad, plasmados en un libro con
los indicadores de calidad recomendados por la SEUP. Para
mí, éste es un hecho de gran valor. El disponer de la
codificación y de los indicadores de calidad nos permite
comparar, nos permite demostrar que el Servicio de
Urgencias, como cualquier otro del hospital puede medir su
nivel asistencial, consigo mismo sobre todo, pero con otros si
hace falta. Esto nos ha de permitir demostrar que la calidad
del Servicio mejora cuando los responsables están
pendientes de urgencias y se dispone de un staff propio.

Un reciente trabajo publicado en Anales de Pediatría revisa el
tratamiento antibiótico utilizado en Urgencias para la
bronquitis y bronquiolitis y comprueba que los médicos
residentes prescriben mejor los antibióticos que los pediatras
de plantilla y éstos, mejor que los pediatras subespecialistas.

Sin entrar a comentar el trabajo en su totalidad es posible
que estos resultados se expliquen porque están “más al día”
de las urgencias que los médicos, subespecialistas o pediatras
de plantilla, quienes sólo acuden esporádicamente. Nos
hubieran gustado poder comparar la prescripción de
antibióticos de los colectivos citados con los subespecialistas
en urgencias, los que habitualmente trabajan allí estando ya
formados. Es muy posible que los resultados hubieran sido
otros. La codificación de la SEUP (no utilizada en este estudio)
y los indicadores de calidad permitirán comprobar
objetivamente cosas como éstas y permitirán justificar ante
los gestores y directivos la necesidad de la profesionalización
del staff de urgencias.

Nuestra impresión personal es que el camino se va andando
y se anda bien. Fuimos muy deprisa al principio, hemos
avanzado mucho, lo importante ahora es no parar,
consolidar lo conseguido y seguir. Los frentes que se abren
empiezan a ser más de uno. Tenemos que proseguir en el
terreno de la conexión internacional, aunque con mucha
cautela para no cometer errores y no hacer pasos en falso,
pero además deberíamos hacerlo con una organización
fuerte. En este sentido tenemos mucho trabajo. Somos
muchos en la SEUP pero aún no hemos conseguido llegar a
todos los puntos del país, ni convencer a todo el mundo de
lo que somos. En el último Congreso Nacional de la AEP se
presentó una ponencia sobre las guardias hospitalarias y se
encargó a un pediatra, que seguramente hace guardias,
pero sin que urgencias sea su puesto de trabajo, que no es
miembro de la SEUP, ni ha participado nunca en nuestros
debates, que yo sepa, que habló de las guardias con
conceptos caducos y lejanos a muchos de los problemas
reales. Por ejemplo, en ningún momento se refirió a la
calidad asistencial de las urgencias como si éste no fuera un
tema fundamental en nuestra función.

No debemos olvidar que el prestigio de los Servicios de
Urgencias está en nuestras manos.
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Niña de 8 años que consulta por dolor a nivel de muslo
derecho de 48 horas de evolución. Refiere que el día anterior
realizó deporte (natación). Afebril. No refiere cuadro
infeccioso concomitante ni antecedente traumático. La semana
previa presentó cuadro catarral. 

Exploración física: Buen estado general, afebril,
normocoloreada, no exantemas, exploración por aparatos
normal. Exploración de extremidad inferior derecha: dolor en
cara lateral de muslo derecho a la palpación. Balance articular
de dicha extremidad normal. No hematomas ni deformidades.
Marcha normal.

No se realizan exploraciones complementarias. La niña recibe
el diagnóstico de dolor inespecífico de extremidad,
recomendándose al alta reposo, antiinflamatorios, observación
domiciliaria y seguimiento por su pediatra.

Seis días más tarde la niña reconsulta por persistir el dolor en
la extremidad inferior derecha, que se irradia a zona inguinal
derecha. Asocia fiebre de hasta 39,5ºC desde hace 5 días y
cuadro catarral. No otra clínica.

Entre ambas visitas la niña fue controlada por su pediatra, que
realizó una radiografía de cadera con resultado normal 2 días
antes de reconsultar en urgencias. 

Exploración física en la segunda visita: Buen estado general.
Febril (Tª axilar 38,8ºC). Normocoloreada. No exantemas. La
exploración por aparatos es normal y a nivel de extremidad
inferior derecha presenta dolor a la palpación en zona inguinal
y discreta impotencia funcional. El dolor aumenta con la
movilidad articular de la cadera.

En esta segunda visita se decide la realización de exploraciones
complementarias:

Hematrimetía: Hemoglobina 13,2 g/dL. Hematócrito 38,8%.
Plaquetas 224.000/µL. Leucocitos 8.900/µL. Neutrófilos 61,6%.
Linfocitos 24,9%. Monocitos 12,6%.

Suero: Bioquímica sanguínea normal. PCR=9 mg/L.

Se extrae Hemocultivo.

Ecografía de cadera: Pequeña colección sugestiva de
hematoma a nivel anteromedial de cuello de fémur (posible
avulsión de fibra muscular). No derrame articular.

En este momento se etiqueta el proceso de dolor de
extremidad de posible etiología traumática y se recomienda
continuar las indicaciones dadas en la primera visita, es decir,
reposo, antiinflamatorios y observación.

La actitud viene determinada porque, a pesar de que la niña
presenta dolor localizado en la zona de la cadera junto con
fiebre, la analítica es inespecífica, no presenta parámetros
infecciosos a pesar del tiempo de evolución y, sobre todo,
porque la ecografía de cadera describe una posible avulsión de
fibra muscular. Esto apoya el diagnóstico etiológico traumático
en una niña que practica deporte habitualmente, a pesar de la
fiebre, que se interpretó debida a un proceso concomitante.

Cinco días después de la segunda visita a Urgencias recibimos
el hemocultivo positivo a Staphylococcus aureus. Se informa a
los familiares telefónicamente del resultado y se les
recomienda acudir a urgencias.

El resultado del hemocultivo llega cinco días después de su
extracción. En este caso la tardanza en recibir el resultado
tiene implicaciones negativas, ya que es en este caso la
presencia de un germen en el hemocultivo lo que facilita el
diagnóstico definitivo. Afortunadamente, la mayoría de los

Errores de diagnóstico

Niña de 8 años que consulta 
por dolor a nivel del muslo

Coordinador: S. Mintegi Raso

S. Capapé Zache, B. Azkunaga Santibañez
Urgencias de Pediatría. Hospital de Cruces. Bizkaia.
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hemocultivos que se practican en Urgencias se realizan en los
lactantes con fiebre sin focalidad, en busca de un germen que
pueda estar presente en sangre en lactantes con fiebre y buen
aspecto, generalmente el neumococo. El crecimiento de este
último se detecta habitualmente en las primeras 24 horas.

En Urgencias la familia refiere que persiste la fiebre junto con
cojera e impotencia funcional de cadera derecha. Resto de
exploración por aparatos anodina. Se solicita de nuevo
hematimetría, bioquímica sanguínea, VSG, se recoge nuevo
hemocultivo y se repite ecografía de cadera. 

Exploraciones complementarias:

Hematimetría automatizada: Hemoglobina 12,7 g/dL. Hematócrito
38,2%. Plaquetas 501.000/µL. Leucocitos 8,100/µL. Neutrófilos
47,7%. Linfocitos 37,3%. Monocitos 11,9%. VSG 66 mm.

Suero: Bioquímica sanguínea normal con PCR=12 mg/L.

Ecografía cadera: Derrame articular cadera derecha.

Se extrae Hemocultivo.

La presencia de Staphylococcus aureus en el hemocultivo, junto
con clínica compatible y ecografía con derrame articular, nos
hacen sospechar artritis séptica, por lo que se hospitaliza a la
niña para tratamiento antibiótico IV y completar estudio de
imagen. En esta ocasión, la ecografía apoya el diagnóstico de
artritis, lo que no ocurrió en la segunda visita a pesar de existir
clínica compatible, lo cual también retrasó el diagnóstico y el
inicio del tratamiento.

Al ingreso se instaura tratamiento antibiótico con cloxacilina IV
manteniéndose éste durante 10 días. A las 24 horas de su
estancia en planta cede la fiebre, con evolución clínica
favorable, disminuyendo progresivamente el dolor y la
impotencia funcional de la cadera.

Durante su estancia la paciente fue valorada por
traumatología que, no indicó realización de artrocentesis.

Se completa el estudio de imagen con la realización de
resonancia magnética de cadera donde se apreció derrame
coxofemoral inespecífico sin cambios que sugieran osteomielitis;
asimismo, se realizó gammagrafía de cadera con hallazgos
compatibles con artritis de cadera derecha sin afectación ósea
sobreañadida. A los 4 días del ingreso se realizó control
ecográfico de cadera sin apreciarse datos patológicos. 

El segundo hemocultivo fue negativo.

Al 10º día del ingreso recibe el alta domiciliaria, encontrándose
la niña asintomática. Se pauta cloxacilina oral durante 10 días y
control en consultas de ortopedia infantil.

COMENTARIO

Cada vez nos encontramos en el Servicio de Urgencias con
pacientes que consultan con procesos menos evolucionados, en
los cuales no es sencillo emitir un diagnóstico certero por la
escasa clínica que presentan inicialmente.

En el caso de patología ósea/articular, en un primer momento
los síntomas y signos de una infección suelen ser bastante
sutiles y las exploraciones complementarias ofrecen poca
resolución cuando se realizan de forma temprana. Por esto,
debemos mantener un alto índice de sospecha ante la mínima
clínica compatible. Además, en concreto en la artritis séptica
de cadera, al tratarse de una articulación profunda, no suelen
observarse signos externos como calor, rubor e inflamación en
los tejidos blandos que recubren dicha articulación, a
diferencia de las infecciones en articulaciones más
superficiales. También debemos recordar que cuando se
afectan articulaciones profundas, el dolor puede irradiarse a
estructuras vecinas. Signos inespecíficos generales de infección
como sensación de malestar, vómitos, diarrea o cefalea no son
muy característicos de las infecciones articulares en niños
mayores, incluso aunque estos pacientes muestran
bacteriemias. Normalmente, de existir sintomatología general,
suele ser en pacientes que presentan múltiples focos
infecciosos, lo cual ocurre aproximadamente en el 10% de los
casos, excepto en las artritis por gonococo que son
característicamente artritis de afectación poliarticular.

En ocasiones, es difícil emitir un diagnóstico basándonos en las
exploraciones complementarias ya que, o bien éstas precisan
de más tiempo para ofrecernos información, o bien se
necesitan exploraciones complementarias más complejas, las
cuales no están disponibles en el Servicio de Urgencias. De esta
forma, debemos emitir un diagnóstico basándonos en una
historia clínica y exploración física completa y compatible. En
este caso, los parámetros analíticos como leucocitosis y PCR,
parámetros infecciosos inespecíficos por otra parte, fueron
normales, lo cual no suele ser extraño en los casos de
infecciones esqueléticas inicialmente. Por tanto, la ausencia de
parámetros de infección en la analítica no descarta el
diagnóstico ante la presencia de clínica compatible.

En cuanto a las pruebas de imagen, una radiografía simple
normal no excluye el diagnóstico de artritis. Los hallazgos
radiológicos suelen deberse a la distensión de la cápsula
articular, apreciándose un ensanchamiento del espacio
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articular, pero tampoco aparecen en un primer momento.
Habitualmente la ecografía es una prueba de valor en el
diagnóstico de artritis, ya que puede detectar la presencia de
líquido no apreciable en una radiografía simple. Sin embargo,
en este caso, la ecografía inicial realizada a los 6 días del inicio
del proceso no apreciaba derrame y mostraba un hematoma
compatible con desgarro muscular, lo cual llevó al error
diagnóstico en un primer momento. A pesar de esto, se
considera la ecografía una prueba importante en el
diagnóstico de la artritis séptica de cadera, ya que además de
poder orientar el diagnóstico, sirve de guía para realizar
artrocentesis evacuadora para fines diagnósticos y
terapéuticos.

La pieza angular en el diagnóstico de la artritis séptica es el
análisis del líquido articular, que no se realizó en nuestro caso.
Las características del líquido nos orientan hacia la etiología
bacteriana o inflamatoria de la artritis. El cultivo puede ser
positivo hasta en un 70% de los casos.

En cuanto a los resultados de los hemocultivos, a pesar de la
escasa rentabilidad descrita en las artritis, en nuestro caso se
consiguió el aislamiento del germen (Staphylococcus aureus) y
fue lo que nos orientó al diagnóstico de artiris séptica. En
general, se considera el Staphylococcus aureus el responsable
del 40-50% de las artritis según distintas series, y es el
micoorganismo que con mayor frecuencia produce artritis
séptica en mayores de 5 años. 

La artritis séptica de cadera demanda tratamiento temprano y
urgente, ya que la presión generada en la articulación por el
material purulento puede comprometer la vascularización de
la cabeza femoral, conducir a necrosis y pérdida de la
funcionalidad normal de la articulación. Se han descrito hasta
un 25-50% de alteraciones anatómicas y funcionales y un 20%
de limitaciones de la articulación tras la infección. Sobre todo
si se daña la fisis, se podrá producir un retraso en el

crecimiento del hueso y serán necesarios procedimientos
ortopédicos para su mejora.

Como conclusión, la mejora del pronóstico de la artritis séptica
es el diagnóstico precoz y la instauración del tratamiento
durante la primera semana del inicio del proceso, lo cual en
ocasiones no es fácil, como hemos podido apreciar en nuestro
caso expuesto. Debemos mantener un alto grado de sospecha
de artritis ante clínica compatible aunque no tengamos el
apoyo de las pruebas complementarias, ya que su valor, sobre
todo en las fases más tempranas de la enfermedad, es relativo.
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Caso clínico

MOTIVO DE CONSULTA

Hipotonía y quejido. 

HISTORIA ACTUAL

Lactante de 5 meses de edad al que los padres encuentran en
la cuna por la mañana hipotónico, sudoroso y pálido. La madre
llevaba unos minutos oyendo que se quejaba (quejumbroso).
No ha tenido fiebre ni otros síntomas (vómitos, diarrea, tos,
etc.). 

ANTECEDENTES PERSONALES

Embarazo a término, controlado. Parto eutócico, vaginal. Peso
al nacer 3.600 g y talla de 50 cm. Apgar 8/9. Calendario vacunal
completo. Buen desarrollo ponderoestatural y psicomotor.

ANTECEDENTES FAMILIARES

Hermano fallecido al mes de vida tras ser intervenido de
laparosquisis. Otro hermano de 3 años sano. Padres sanos.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Peso: 7.600 g. Tª. 36ºC. Aceptable estado general. Buena
hidratación, nutrición y perfusión. Palidez cutánea. No signos

de dificultad respiratoria con murmullo vesicular conservado a
la auscultación. Ausc. cardíaca: rítmica, sin soplos. Abdomen:
blando, no doloroso a la palpación. No masas ni megalias.
Neurológico: Hipotónico, consciente y orientado. No rigidez de
nuca, fontanela anterior normotensa. Locomotor: sin
alteraciones. ORL: sin alteraciones.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Hemograma: Leucocitos: 9.820 (56%S, 28%L,12%M); Hematíes:
4.220.000/mm; Hb: 11,3 g/dl; Hcto: 33,7%; Plaquetas: 318.000.
Bioquímica: Glucosa: 95 mg/dl; Urea: 25 mg/dl; Creatinina: 0,21
mg/dl; Amonio: 65,3 mcg/dl (normal); GOT: 41 UI; GPT: 25 UI;
Na:138 mEq/l; K: 4,9 mEq/l; PCR: 0,4 mg/dl.
Sedimento de orina: Sin alteraciones.
Gasometría capilar: pH: 7,28; pCO2: 46,8; pO2: 23,6;
Bicarbonato: 21,8; Saturación de oxígeno: 32,5%;
Rx de tórax: sin alteraciones.

Se decide su ingreso con el diagnóstico inicial de ALTE
(episodio aparentemente amenazante para la vida). ¿Qué
haría en este momento?, ¿Cuál es su diagnóstico diferencial?

Caso clínico comentado
Coordinador: F. Uribarri

Caso clínico
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En primer lugar habría que hacer una valoración clínica de la
gravedad en el momento actual, recurriendo a maniobras de RCP
en caso de precisarlas. Seguidamente monitorizaremos al paciente
con un monitor de arritmias para detectar el ritmo cardíaco y la
FC, así como la SaO2 mediante el pulsioxímetro, TA y FR.

En este caso no disponemos de estos parámetros para
completar la valoración inicial, pero por la exploración física
podemos deducir que se encuentra hemodinámicamente
estable (aceptable estado general, bien perfundido e
hidratado, latidos rítmicos y sin signos de dificultad
respiratoria) y, por lo tanto, no requiere medidas de
estabilización ni de soporte vital.

Procederemos entonces a: 
• Anamnesis detallada. Constatamos que se trata de un

proceso alarmante, de aparición súbita, sin síntomas
recientes de enfermedad en las últimas 24-48 horas,
patología conocida ni antecedentes perinatales de interés,
consistente en cambios en la coloración de piel y mucosas
(en este caso palidez ), quejido (mal estado general),
disminución del tono corporal (marcada hipotonía).
Reseñar como antecedente familiar un hermano con
laparosquisis fallecido tras la intervención quirúrgica, por
lo que habrá que tener en cuenta las posibles relaciones
con el síndrome de Beckwith-Wiedemann, trisomías 13 y
18 en su variedad autosómica dominante (5%). 

• Exploración meticulosa centrándonos en los aspectos
cardiorrespiratorios y neurológicos, destacando la palidez y
la hipotonía como signos relevantes.

• Es importante conocer las consecuencias metabólicas
del episodio y hacer un despistaje etiológico básico
(evaluar anemia grave, infección, tóxicos, alteraciones
metabólicas y musculares): 
- Hemograma con fórmula y recuento en sus tres series.
- Equilibrio ácido-base mediante gasometría arterial o

capilar arterializada.
- Bioquímica, ionograma (que incluya calcio, fósforo,

magnesio), glucosa, amonio, transaminasas, CPK, PCR y PCT.
- Orina: tira reactiva (cuerpos cetónicos), sedimento y

detección rápida de tóxicos.

En nuestra historia clínica encontramos como única alteración
una disminución (↓) del pH y CO3H- , con una pO2 y una SaO2

muy bajas (↓↓) y una pCO2 ligeramente elevada (↑)
–¿gasometría capilar bien arterializada?–, indicando una
acidosis mixta que justificaría una situación de hipoxia tisular,
probablemente por una apnea central en el contexto de un
Episodio Aparentemente Letal (EAL).

Con sospecha de EAL se recomienda el siguiente protocolo:
• Ingreso hospitalario. 
• Monitorización continua ya que un 30% recurren en las 72

horas siguientes.
• Completar el estudio a todos los lactantes con las

siguientes exploraciones complementarias: 
- Bacteriología: cultivos de sangre, orina, heces y LCR.
- Frotis nasofaríngeo para identificar VRS y B. pertussis.
- Aminoácidos, láctico, pirúvico y amonio (en plasma).
- Aminoácidos, ácidos orgánicos (en orina).
- Rx de tórax, ECG, EEG y poligrafía del sueño corta (2

horas).
• En lactantes seleccionados según resultados previos,

anamnesis y clínica:
- Estudio de deglución y esofagograma con bario.
- pHmetría esofágica.
- Rx lateral de cuello.
- Exploración ORL (laringotraqueobroncoscopia).
- Ecografía cerebral, TAC craneoencefálico, RMN cerebral.
- Polisomnografía larga (8 horas de sueño).
- Descartar malos tratos.

El diagnóstico diferencial es importante, ya que hasta en un
60% de los casos se podría identificar la causa:

• Infecciosa (5-40%): Sepsis, meningoencefalitis, VRS, 
B. pertussis. 
En nuestro caso, la ausencia de hiper/hipotermia, perfusión
adecuada, FA normotensa y la ausencia de leucocitosis/
leucopenia con neutrofilia/linfomonocitosis parecen descartar
en principio cuadro infeccioso. No obstante, los cultivos de
sangre, orina, heces y LCR, así como la detección de VRS en
moco nasal y la PCR para B. pertussis podrían ser útiles. 

F. Aguilar Humanes
Pediatra. Unidad de Urgencias. Servicio de Críticos y Urgencias Pediátricas.
Hospital Reina Sofía, Córdoba.

Comentario de:

Caso clínico
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• Respiratoria (10-20%): Bronquiolitis/neumonía,
malformaciones de la vía aérea, SAOS, trastornos
neuromusculares, aspiración de cuerpo extraño. 
No hay sintomatología previa para pensar en patología
respiratoria aguda ni antecedentes de enfermedad crónica.
En la exploración tampoco se detectan signos de
obstrucción respiratoria aguda (trabajo respiratorio,
cianosis, estridor, sibilancias, hipoventilación). Pero no
habría que olvidar la propia inmadurez fisiológica del
lactante pequeño ya que, en la fase REM del sueño
disminuye la actividad de la musculatura abductora de la
laringe y de los músculos intercostales, y la saturación
arterial de O2 cae por debajo del 90%. Todos estos factores
determinan que el lactante presente una mayor
predisposición a la hipoxia de forma fisiológica, que se
vería potenciada en caso de patología respiratoria. Una 
Rx de tórax inicial es obligada y en casos seleccionados 
una Rx lateral de cuello, laringoscopia y polisomnografía.

• Neurológica (15-20%): Convulsiones, hemorragia
intracraneal, tumor cerebral, miastenia congénita,
síndrome de hipoventilación central. 
Las causas crónicas (malformativas, degenerativas,
neuromusculares y tumorales) han debido de presentar
alguna sintomatología previa. En cambio, sí es posible una
causa aguda, como una crisis convulsiva en el contexto de
una epilepsia del lactante expresada como «crisis
mínimas»: apnea, hipoxemia, pérdida de conciencia y
atonía, manifestaciones propias de algunas crisis parciales
complejas. El EEG intercrítico normal no excluye esta causa.
Las pruebas de neuroimagen (ecografía cerebral, TAC y
RNM) completarían el estudio neurológico.

• Cardiovascular: Cardiopatías congénitas, arritmias
(síndrome de QT prolongado), episodios vasovagales. 
Ante la falta de antecedentes en relación con cardiopatías
previas, hay que pensar en un proceso agudo como
arritmia o hipertonía vagal. El ECG, ecocardiograma y
Holter son imprescindibles para detectar anomalías
estructurales y arritmias cardíacas.

• Metabólica y endocrina (3-10%): Hipoglucemia
(glucogenosis, trastornos de los ácidos grasos),
hipocalcemia, hiper/hiponatremia, errores innatos del
metabolismo, síndrome de Reye. 
Cualquiera de estas alteraciones puede repercutir sobre el
sistema nervioso y/o cardiovascular dando lugar a
arritmias, convulsiones, y por tanto, apneas y EAL. La
mayoría de los trastornos metabólicos congénitos
producen sintomatología en las primeras semanas de vida
(vómitos, letargia, rechazo del alimento, convulsiones,
etc.). La acidosis metabólica con normalidad de las cifras de
glucemia, amonio, iones y ausencia de cetonuria no parece
avalar esta causa, pero el protocolo exige una

determinación de aminoácidos en sangre y orina y ácidos
orgánicos en orina. 

• Digestiva (20%): RGE, disfunción
deglución/laringoespasmo, esofagitis, botulismo. 
El RGE «oculto» (es decir, sin antecedentes de
regurgitaciones ni vómitos previos) durante la fase REM del
sueño, donde el reflejo de la tos y el despertar están más
disminuidos, es la causa digestiva más probable. La pHmetría
durante el sueño podría documentarla. El botulismo por
ingesta de miel produciría una parálisis fláccida pero también
afectación de pares craneales (ausentes en nuestro lactante).
La detección de toxina botulínica en sangre o heces y el EMG
serían las pruebas diagnósticas.

• Ambiental: Ingestión tóxica intencionada (sedantes,
narcóticos), sofocación, maltrato, síndrome de
Münchausen por poderes.
La detección rápida de tóxicos en orina confirmaría la sospecha.
En caso de maltrato, TAC craneal y Rx de huesos largos.

• Idiopática (hasta un 50%): Disfunción autonómica,
alteración de las fases del sueño, alteración del centro
respiratorio.

En resumen, las causas más probables son el RGE, shunt A-V
intrapulmonar, asfixia por obstrucción de las vías aéreas
superiores y la hipoxemia en el curso de una crisis epiléptica.

El tratamiento de los lactantes con EAL se debe dirigir a los
resultados de la evaluación (antibióticos, anticonvulsivantes,
metoclopramida, CPAP nasal, etc.). La tasa de recurrencia está
entre el 15 y el 45%, recomendándose monitorización
domiciliaria con monitor de impedancia transtorácica para los
EAL graves (que hayan requerido RCP) y los de causa idiopática.
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EVOLUCIÓN

A las dos horas del ingreso el niño presenta un vómito bilioso y
una deposición sanguinolenta. En ese momento se realiza una
ecografía abdominal en la que se aprecia una invaginación
intestinal en el  ángulo hepático, que se resuelve sin problemas
mediante enema aéreo.

CONCLUSIÓN

Este caso clínico nos debe hacer incluir a la invaginación
intestinal en el diagnóstico diferencial de los ALTE. En

ocasiones la sintomatología inicial de una invaginación no es
muy florida, no presentando vómitos ni hematoquecia ni los
típicos episodios de llanto intermitente con encogimiento y
palidez asociadas. Quizás algunos de los episodios de ALTE
considerados como idiopáticos, se deban a episodios de
invaginación intestinal que se han desinvaginado
espontaneamente.
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CASO CLÍNICO

Niña de 11 meses remitida por su pediatra de atención
extrahospitalaria al Servicio de Urgencias por cuadro cutáneo
progresivo de 2 meses de evolución. No presenta antecedentes
familiares ni personales de interés. Ha recibido lactancia
materna exclusiva hasta los 7 meses.

Desde los 9 meses presenta lesiones cutáneas eritematosas,
descamativas y secas con localización predominante en zonas
peribucal y perianal, y en menor intensidad en manos, rodillas
y tobillos. Cursan en brotes y no refiere prurito, ni
intranquilidad. Ha estado en tratamiento con corticoides y
antibióticos tópicos sin modificar las lesiones. 

En la exploración física se observan lesiones cutáneas
eritematosas, descamativas, secas, de predominio en cara
(peribucales), región perianal, manos y rodillas (Figs. 1 y 2). El
resto de la exploración es normal, incluido un adecuado
desarrollo ponderoestatural.

En urgencias se plantea inicialmente el siguiente diagnóstico
diferencial: lesiones psoriasiformes por el aspecto morfológico,
pero no son típicas ni la localización, ni la edad de aparición;
dermatitis atópica: la ausencia del prurito y la no respuesta al
tratamiento corticoideo tópico desestimaría este diagnóstico;
en tercer lugar, se plantea la posibilidad de una entidad propia
del destete, cuyo diagnóstico se sospecha por el momento de
aparición de las lesiones y sus características morfológicas.

Con estos datos clínicos y las siguientes imágenes,

¿Cuál es vuestro
diagnóstico?
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Dermatitis intensa en un lactante

Figura 1. 

Figura 2. 

S. Esteban, R. Fernández, A. González
Urgencias de Pediatría. Hospital de Basurto. Bilbao

Coordinador: F. Ferrés
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ACRODERMATITIS ENTEROPÁTICA

La acrodermatitis enteropática es una enfermedad autosómica
recesiva caracterizada por déficit severo de Zinc (Zn). Los
síntomas ocurren de dos a cuatro semanas después de retirar al
lactante del pecho materno. La leche materna parece tener un
efecto protector, por lo que los síntomas se desarrollan tras el
destete. En nuestro caso, los síntomas aparecen a las 8 semanas
de retirada la lactancia materna que había estado recibiendo
de manera exclusiva hasta los 7 meses.

Existen otras formas de déficit de Zn adquiridas, que se
manifiestan a cualquier edad, resultado de una dieta inadecuada,
síndromes de malabsorción intestinal o pérdidas anormales.
También se han descrito deficiencias transitorias de Zn en niños
prematuros por bajos niveles de Zn en la leche materna.

Descrito inicialmente por Dambolt y Closs en 1943, la
asociación de la acrodermatitis enteropática con el déficit de
Zn no fue descubierta hasta 1975 por Moynaham y Barnes. Esta
enfermedad se debe a un déficit de Zn causado por un defecto
específico pero de origen desconocido de la absorción
intestinal del mismo. El Zn es un oligoelemento indispensable
para el organismo. Proveniente de los alimentos (carne, queso,
cereales, frutos secos), se absorbe en duodeno y en el intestino
delgado proximal. Penetra rápidamente en el hígado,
páncreas, riñones, bazo y se excreta por las heces. El Zn unido a
las proteínas y el que contiene la leche de mujer, son las
formas que mejor se absorben de este mineral. El ácido
picolínico producido por el páncreas, que es el encargado del
transporte de este oligoelemento hacia el interior del
enterocito, se encuentra disminuido en esta entidad.
Recientemente ha sido mapeada la región cromosómica
implicada: 8q24.3. Kury et al. han encontrado mutaciones en el
gen SLC39A4. Este gen codifica una proteína similar a la
familia de proteínas transportadoras de Zn/Fe (ZIP), que
parecen involucradas en la absorción de Zn.

Las manifestaciones clínicas del déficit de Zn son similares
independientemente de la causa. El hallazgo característico es
la dermatitis periorificial. En nuestra paciente llama la atención
el predominio de las lesiones peribucales y perianales como
queda reflejado en las figuras. La tríada típica (dermatitis,
alopecia y diarrea crónica) sólo aparece en el 20% de los casos.

Los hallazgos cutáneos deben diferenciarse de otros
desórdenes nutricionales, así como de otros procesos
dermatológicos como la psoriasis y la dermatitis seborreica. La
sospecha diagnóstica se confirma con la detección de niveles
disminuidos de Zn y fosfatasa alcalina en plasma, así como de
la excreción urinaria del mismo. 

La actuación que tuvimos con nuestro paciente fue la de
derivarlo a Consultas Externas de Dermatología y
Gastroenterología Infantil, tras pedirle por vía ordinaria
analítica sanguínea, incluyendo niveles de Zn y fosfatasas
alcalinas. Los resultados fueron los siguientes: 

Hematíes: 3.950.000. Hb: 10,9 g/dl. Hto: 32,4%. VCM: 82 fl.
Leucocitos: 8.700 (N: 17,6%. L: 68,2%. M: 5,9%. E: 7,8%. 
B: 0,5%). Plaquetas: 375.000.

Glucosa: 70 mg/dl. Urea: 21 mg/dl. Creatinina: 0,40 mg/dl. 
Ac. úrico: 1,75 mg/dl. Colesterol: 124 mg/dl. Triglicéridos: 162
mg/dl. GOT: 42 U/L. GPT: 18 U/L. GGT: 10 U/L. Fosfatasa alcalina:
64 U/L. Zinc: 38 mg/dl (60-150).

Si bien la acrodermatitis enteropática es una enfermedad poco
frecuente, es importante pensar en ella dada la rápida remisión
de la sintomatología con aporte oral de este oligoelemento en
forma de sulfato de Zn por vía oral a 1 mg/kg/día, pudiendo
llegar hasta 10 mg/kg/día según la respuesta clínica y los niveles
plasmáticos de Zn. En nuestro caso se inició tratamiento a 10
mg/kg y una rápida remisión de las lesiones dermatológicas se
constató en la primera semana de tratamiento (Fig. 3). La
evolución tras la supresión del aporte de Zn, así como los
resultados del estudio genético, clarificarán si tiene una
verdadera AE o una simple deficiencia de Zn. 
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La dificultad para respirar es un aumento del esfuerzo para
introducir o expulsar el aire de los pulmones, debido,
generalmente, a la obstrucción más o menos intensa 
de las vías respiratorias (nariz, garganta, laringe, tráquea y
bronquios). La dificultad para respirar es la urgencia 
real más frecuente en los niños (es preciso consultar 
siempre al pediatra ante la aparición de este síntoma). 
Junto con la fiebre, es uno de los síntomas que más alarma
generan en la familia.

¿CUÁL ES LA CAUSA?

Las causas más frecuentes de dificultad respiratoria en la
infancia son las respiratorias, pero existen otras enfermedades
que pueden provocar este síntoma. 

Causas respiratorias

• Enfermedades tan comunes como asma, bronquiolitis,
laringitis y neumonía son el origen fundamental de este
síntoma. 

• También enfermedades muy frecuentes, como la
amigdalitis u otras infecciones de las vías aéreas superiores,
cuando provocan crecimiento importante 
de las amígdalas y/o las adenoides (vegetaciones) u
obstrucción importante de la nariz (especialmente 
en el niño menor de 6 meses de edad).

• Aunque no es muy frecuente, la aspiración a la vía
respiratoria o atragantamiento con un cuerpo extraño
(frutos secos, piezas de juguetes, etc.), también puede
provocar dificultad respiratoria.

• Traumatismos o golpes, especialmente en accidentes de
tráfico, por lesión del pulmón o de las costillas.

Causas no respiratorias

• Aunque con muchísima menor frecuencia, enfermedades
no respiratorias como problemas del corazón, infecciones
graves, diabetes o trastornos psicológicos, pueden
presentarse como dificultad para respirar.

¿CÓMO SE MANIFIESTA Y SE PUEDE RECONOCER?

La dificultad respiratoria se manifiesta con los siguientes signos
y síntomas:

• Taquipnea: respiración más rápida.
• Disnea: sensación de falta de aire y que se pone de

manifiesto porque el niño no puede hablar con
normalidad, teniendo que hacer pausas entre frases cortas
y a veces entre palabras.

• Retracciones o tiraje: al respirar tiene que aumentar el uso
de los músculos de la respiración, lo que se refleja en que
se le marcan las costillas, se le deprime el hueco
supraesternal (debajo de la nuez) y en el movimiento
alternativo del tórax y el abdomen (bamboleo toraco-
abdominal).

• Ruidos respiratorios: según cuál sea la causa de la
dificultad respiratoria se pueden apreciar ruidos al respirar.
Por ejemplo: en el caso del asma, pitidos al echar y a veces
al meter el aire en los pulmones; en la laringitis, un ruido
ronco al meter el aire (estridor); en la obstrucción por
amígdalas y/o adenoides grandes, ronquido al dormir, etc.

• Tos de diferentes características, según el proceso que
origine el síntoma.

• Dolor torácico: por el uso excesivo de los músculos
respiratorios, por la presencia de una neumonía o por
haber sufrido un golpe.

• Cuando la dificultad respiratoria es muy importante,
pueden aparecer otros síntomas como disminución de la
conciencia (tendencia al sueño), cianosis (color azulado de
los labios, manos, pies o generalizado), respiración quejosa
y tos débil o ausente.

¿CÓMO SE DIAGNOSTICA?

El pediatra realizará el diagnóstico de este síntoma y su
gravedad por los síntomas que el niño presente, los hallazgos
en la exploración física y, en muchas ocasiones, midiendo la
saturación de oxígeno (concentración de oxígeno en la sangre)
mediante pulsioximetría (se coloca una pinza o tirita en los

Información para padres

Dificultad para respirar

Coordinador: J. Benito
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dedos de la mano o el pie y un aparato hace la lectura de la
saturación de oxígeno). Otro aspecto fundamental es
determinar la causa de este síntoma que, como hemos visto,
puede ser producido por enfermedades o problemas
diferentes. 

Las causas de origen respiratorio (asma, bronquiolitis,
laringitis, amigdalitis, etc.) se suelen diagnosticar únicamente
por los síntomas y exploración del niño sin precisar estudios
complementarios (análisis y/o radiografías). En algunos casos
será preciso realizar radiografía de tórax, para realizar o
confirmar el diagnóstico, como en el caso de neumonía, cuerpo
extraño y traumatismo torácico. 

En general, en las causas de origen no respiratorio, que
habitualmente revisten mayor gravedad, va a ser preciso,
además de estudiar los síntomas y realizar la exploración,
practicar pruebas de laboratorio (análisis de sangre, orina, etc.)
y otros estudios como radiografía de tórax,
electrocardiograma, etc. 

¿CUÁL ES SU TRATAMIENTO?

El tratamiento irá dirigido a la causa que origina la dificultad
para respirar. El tratamiento debe ser establecido siempre por
el médico o pediatra y de la manera más inmediata posible.
Únicamente en el caso de que el niño tenga una enfermedad
crónica ya conocida para la familia, como puede ser el caso del
asma, que la dificultad respiratoria no sea muy intensa, es
decir, no sea más llamativa que en ocasiones precedentes ya
tratadas en casa, y que dispongan de conocimientos y
medicación para tratar esa enfermedad, el tratamiento se
puede iniciar en el domicilio, sin previa consulta, solicitando
atención sanitaria inmediata si empeora o no existe mejoría. 

Cuando se consulta en un centro sanitario, es común que
además de que el niño sea examinado por el médico o el
pediatra, se le administre oxígeno, independientemente de la
causa y, sobre todo, si la dificultad respiratoria es grave.

Problemas respiratorios

Dependiendo de la enfermedad y su gravedad se
administrarán diferentes medicamentos nebulizados con

mascarilla y oxígeno, además de otros administrados por vía
oral o intravenosa.

Otros problemas

En el caso de la dificultad respiratoria de origen psicológico
(ansiedad), el pediatra intentará tranquilizar al niño y, en
ocasiones, le administrará un medicamento sedante. En
algunas ocasiones, la respiración rápida y profunda que
presentan estos niños puede provocar rigidez y
adormecimiento y hormigueos en las manos, que se suelen
resolver haciendo respirar al niño con la boca y nariz metidos
en una bolsa, durante unos segundos. 

En el resto de las enfermedades no respiratorias que producen
dificultad para respirar, va a ser precisa la hospitalización del
niño y el tratamiento apropiado a cada problema. 

¿CUÁNDO CONSULTAR?

Ya se ha comentado que la dificultad respiratoria es una
urgencia real, es decir, existe el riesgo de que si el niño no
recibe un tratamiento rápido, pueda presentar problemas
graves de salud. Por este motivo, siempre que un niño presente
este síntoma, se debe solicitar atención sanitaria y se hará de
forma inmediata sí: 

• Es la primera vez que el niño tiene este síntoma,
independientemente de la causa sospechada y de los
síntomas que lo acompañen (fiebre, vómitos, etc.).

• El niño tiene una enfermedad respiratoria crónica conocida
(asma) y presenta una dificultad respiratoria grave (tiraje
importante, no puede decir más de tres palabras seguidas y,
sobre todo, tiene mal color o tendencia a dormirse). En estos
casos se intentará tranquilizar al niño y administrarle los
medicamentos broncodilatadores que el niño tenga en el
domicilio hasta recibir la asistencia sanitaria solicitada.
También en los casos en los que la dificultad respiratoria no
sea tan intensa, pero exista empeoramiento o no mejoría
tras administrar sus medicamentos broncodilatadores en el
domicilio.

• El niño tiene una enfermedad crónica no respiratoria,
conocida (enfermedad del corazón, diabetes, etc.) y
presenta dificultad respiratoria.
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Preguntas

1. ¿Cuál es el grupo de fármacos más frecuentemente
implicado en las intoxicaciones pediátricas?

A. Antitérmicos.
B. Psicofármacos.
C. Anticatarrales.
D. Antitusivos.
E. Suelen ser intoxicaciones polimedicamentosas.

2. El carbón activado ha demostrado ser una terapéutica
eficaz, cuando se administra precozmente,  en la
mayoría de las siguientes intoxicaciones EXCEPTO una.
Señale cuál.

A. Anfetaminas.
B. Barbitúricos.
C. Etanol.
D. Muscarina.
E. Paracetamol.

3. Señalar la respuesta FALSA en relación al empleo del
lavado gástrico en las intoxicaciones.

A. Su eficacia es similar a otros métodos de
descontaminación gastrointestinal (jarabe de
ipecacuana, carbón activado, etc.).

B. Se debe realizar a aquel paciente que ha ingerido
una sustancia en cantidades muy tóxicas en los 60
minutos previos.

C. En la intoxicación por fármacos con evacuación
gástrica retardada (AAS, antidepresivos tricíclicos,
etc.) puede realizarse incluso tras 6 horas de la
ingesta.

D. Su empleo está contraindicado en la ingesta de
cáusticos.

E. Puede provocar neumonía aspirativa y
laringoespasmo.

4. Una de las siguientes asociaciones entre el tóxico y su
antídoto NO es correcta. Señálela.

A. Opiáceos-naloxona.
B. Monóxido de carbono-Oxígeno.

Programa de Autoevaluación
G. Álvarez Calatayud, L. Taboada Castro
Servicio de Urgencias de Pediatría. Hospital San Rafael. Madrid.

INTOXICACIONES EN PEDIATRÍA

Las intoxicaciones infantiles son un motivo de consulta cada vez menos frecuente en los servicios de
urgencias pediátricos. Sin embargo, en ocasiones, la intoxicación puede revestir gravedad, precisando
no solamente la intervención de los equipos en las salas de urgencias, sino que a veces sea necesario el
ingreso hospitalario, incluso en las UCIP. En general, el pronóstico del paciente vendrá dado por la
rapidez con que se inicien las medidas terapéuticas adecuadas.

A continuación se desarrollan una serie de preguntas que están basadas en el Manual de
Intoxicaciones  en Pediatría que, bajo la coordinación del Dr. Santiago Mintegi, editó en el año 2003 el
Grupo de Trabajo de Intoxicaciones de la Sociedad Española de Urgencias de Pediatría, donde han
participado numerosos profesionales de la urgencia pediátrica, colaborando además otras instituciones
que ejercen una importante labor sobre el tema, como  el Instituto Nacional de Toxicología. El Grupo
de Trabajo ha realizado un exhaustivo estudio en base a la recogida de todos los episodios de
intoxicación a lo largo de 2001 y 2002 en 17 servicios de urgencias pediátricos. 

El  Programa de Autoevaluación consta de 10 preguntas test con 5 respuestas, de las que sólo una es
válida y que posteriormente es comentada en sus distintas posibilidades, aportándose para ello una
referencia que constituye la fuente documental de su explicación.
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C. Isoniazida-Vitamina B6.
D. Organofosforados-Fisostigmina.
E. Metanol-Etanol.

5. ¿En cuál de los siguientes intoxicaciones NO debemos
encontrarnos una hiperpotasemia?

A. Digoxina.
B. Teofilina.
C. Litio.
D. Flúor.
E. Cloroquina.

6. Sobre las intoxicaciones polimedicamentosas,  señalar la
respuesta VERDADERA.

A. Son relativamente frecuentes en pediatría.
B. Suelen observarse en mayores de 9 años, siendo en

general los varones los más afectados.
C. Suelen ser más graves que las producidas por un solo

fármaco, precisando mayor porcentaje de ingreso
hospitalario.

D. Los analgésicos son los fármacos más frecuentes por
delante de los psicofármacos.

E. Todas las respuestas son falsas.

7. Señalar la respuesta FALSA en el tratamiento de las
intoxicaciones por álcalis-cáusticos.

A. No debe usarse el carbón activado.
B. No deben emplearse purgantes.
C. El vaciado gástrico está contraindicado.

D. El uso de diluyentes (agua o leche) suele ser efectivo
tras la hora de producirse la ingesta.

E. Los corticoides están contraindicados en caso de
perforación o sangrado intestinal.

8. ¿Cuál de los siguientes productos puede ser tóxico para
un niño si lo ingiere?

A. Termómetro.
B. Contraceptivos.
C. Quitaesmalte de uñas.
D. Cigarrillos.
E. Acuarelas.

9. De entre las sugerencias dentro de las estrategias de
prevención aportadas por el Servicio de Información
Toxicológica, destaca:

A. Mejorar la seguridad vigilando el entorno.
B. Dificultar el acceso al tóxico estableciendo barreras

físicas.
C. Mejorar las presentaciones de los productos.
D. Promover cambios educacionales en niños y adultos.
E. Todas las respuestas anteriores son correctas.

10. Uno de los siguientes NO es un criterio de ingreso en la
UCIP ante una intoxicación grave. Señálelo.

A. Ingestión de una dosis letal.
B. Convulsiones.
C. Arritmias.
D. Agitación extrema.
E. Fracaso hepático.

Respuestas

1-A Los antitérmicos son los fármacos más frecuentemente
implicados en las intoxicaciones accidentales en niños
pequeños, sobre todo el paracetamol, que constituye la
causa de intoxicación pediátrica más frecuente
registrada en urgencias hospitalarias (16% del total). La
ingesta de aspirina e ibuprofeno  supone un porcentaje
muy pequeño en este grupo.
(Fernández A, Mintegi S. Epidemiología de las
intoxicaciones en pediatría. En: Mintegi S (ed). Manual de
intoxicaciones en Pediatría. Madrid: Ergon; 2003;3-8).

2-C El carbón activado ha demostrado ser un arma
terapéutica eficaz en la mayoría de las intoxicaciones,
siempre que la administración sea precoz. Algunas
sustancias como los metales pesados (litio o sales de
hierro), hidrocarburos, alcoholes y cáusticos apenan se
unen al carbón activado, por lo que no se aconseja su
empleo para tratar este tipo de intoxicaciones.
(González C, Rodríguez A. Descontaminación gastrointestinal:
carbón activado. En: Mintegi S (ed). Manual de intoxicaciones
en Pediatría. Madrid: Ergon; 2003;21-26).
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7-D El uso de diluyentes no suele ser efectivo, a menos que
se empleen en los 30 primeros minutos de producirse la
ingesta (120 ml de agua o leche). Son más eficaces en las
ingestiones de sustancias alcalinas en forma sólida o
granular.
(Muñoz JA. Intoxicaciones por álcalis-cáusticos. En:
Mintegi S (ed). Manual de intoxicaciones en Pediatría.
Madrid: Ergon; 2003:145-150).

8-C Existen un gran número de sustancias que son
consideradas no tóxicas, ya que habitualmente no
producen síntomas. En cualquier caso es importante
recordar que ningún producto es completamente
seguro y que hay sustancias que pueden tener
repercusiones dependiendo de la cantidad ingerida y de
la idiosincrasia de cada individuo. La ingesta de estas
sustancias, de las que las más frecuentes son los
productos del hogar, pueden suponer hasta un 15% de
las consultas por intoxicaciones en los servicios de
urgencias.
(Bartolomé MJ, Benito J. Productos no tóxicos. En:
Mintegi S (ed). Manual de intoxicaciones en Pediatría.
Madrid: Ergon; 2003:283-287).

9-E Los Centros de Información Toxicológica sirven para
identificar e informar a las consultas recibidas y también
para la educación y prevención de las intoxicaciones,
con el fin de poder contribuir a la disminución de su
incidencia y, en consecuencia, de la morbilidad y
mortalidad  producida por ellas. 
(De la Oliva S, Canovas A, Conejo JL. Papel del Centro
Nacional de Toxicología en las intoxicaciones
pediátricas. En: Mintegi S (ed). Manual de intoxicaciones
en Pediatría. Madrid: Ergon; 2003: 289-312).

10-B Inicialmente, la pauta de actuación en las intoxicaciones
graves o potencialmente graves debe ser similar a la que
se realiza en la atención del niño accidentado. En ambos
casos se trata de cuadros de comienzo agudo, con
afectación multiorgánica, en las que las medidas
iniciales de actuación condicionan de manera notable el
pronóstico.
(Molina JC, De la Torre M. Criterios generales de ingreso
en la UCIP. En: Mintegi S (ed). Manual de intoxicaciones
en Pediatría. Madrid: Ergon; 2003:361-371).

3-A Con el lavado gástrico no se recupera más del 30% de la
cantidad ingerida, no habiéndose encontrado
diferencias en la evolución de los pacientes tratados sólo
con carbón activado y en los que se utilizan ambos
métodos. Por tanto, su eficacia está muy discutida, por
lo que no debe ser realizado de rutina ante un niño
intoxicado. Su principal indicación es la ingesta de
tóxicos no susceptibles de rescate con carbón activado.
(Gaubet I. Descontaminación gastrointestinal:
alternativas y/o complementos del carbón activado. En:
Mintegi S (ed). Manual de intoxicaciones en Pediatría.
Madrid: Ergon; 2003:27-36).

4-D La fisostigmina (Anticholium®) actúa como inhibidora de
la colinesterasa. Puede revertir los efectos colinérgicos,
tanto periférica como centralmente, estando indicado en
la intoxicación grave por anticolinérgicos. Ésta se produce
por la ingesta de extractos vegetales ricos en alcaloides
de las solanáceas o por sobredosificación de ciertos
fármacos. El antídoto específico en la intoxicación por
insecticidas de acción colinesterásica (organofosforados o
carbamatos) es la atropina. 
(Clerigué N. Antídotos más utilizados en las
intoxicaciones pediátricas. En: Mintegi S (ed). Manual de
intoxicaciones en Pediatría. Madrid: Ergon; 2003:37-64).

5-B En la valoración inicial del niño intoxicado debemos
realizar una serie de pruebas de laboratorio (hemograma,
glucemia, creatinina, ionograma y equilibrio ácido-base),
pudiendo añadir otros parámetros en función de una
determinada sospecha clínica. Ante una hiperpotasemia
podemos tener indicios que el tóxico pueda ser potasio,
digoxina, litio, flúor o cloroquina. En caso de
hipopotasemia sospecharemos de intoxicación por
teofilina, bario, cafeína o diuréticos. 
(Míquez C, Vázquez P. Pruebas de laboratorio en
intoxicaciones pediátricas. En: Mintegi S (ed). Manual de
intoxicaciones en Pediatría. Madrid: Ergon; 2003: 65-70).

6-C La importancia de las intoxicaciones
polimedicamentosas viene dada porque suelen ser más
graves que las producidas por un solo fármaco,
precisando ingreso hospitalario en un porcentaje mayor
(38,4% frente al 14%). Además, los ingresos en la UCIP
son mucho más frecuentes. En más de dos tercios de los
casos se hallaron los psicofármacos implicados en este
tipo de intoxicaciones frente a los analgésicos que lo
estuvieron en una cuarta parte.
(Mongil I, Canduela V. Intoxicaciones polimedicamentosas.
En: Mintegi S (ed). Manual de intoxicaciones en Pediatría.
Madrid: Ergon; 2003:139-144).
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