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Código ictus pediátrico: protocolo de actuación

1. INTRODUCCIÓN

El ictus es una entidad poco frecuente en la edad 
pediátrica (2,3 a 13 por cada 100.000 niños en paí-
ses desarrollados) y, sin embargo, constituye una 
emergencia neurológica grave (Fullerton, H.J, Wu, 
Y.W., Zhao, S., y Johnston, S.C. 2003). Entorno al 
70-80% de los pacientes que tienen un ictus a lar-
go plazo presentan secuelas neurológicas. (Green-
ham M, Gordon A, Anderson V y Mackay MT, 2016).

Los tratamientos que restablecen la perfusión 
cerebral son más eficaces cuanto menos tiempo 
haya transcurrido entre el evento y la aplicación de 
los mismos, es decir, el ictus es una emergencia 
médica “tiempo-dependiente” lo que determina 
que exista una red de actuación coordinada cuyo 
objetivo es reducir al mínimo el tiempo de actua-
ción dando lugar al llamado “Código Ictus”.

Sin embargo, a diferencia de los adultos, la clínica 
que presentan los niños es inespecífica y muy he-
terogénea siendo difícil de reconocer dado que no 
es la presentación habitual que tiene lugar en adul-
tos y además el número de stroke- like es mayor 
que el de ictus reales (Mackay, et al. 2017). Por tan-
to, es frecuente el retraso tanto el reconocimiento 
como el tratamiento precoz. (Bernson-Leung ME y 
Rivkin MJ, 2016). Este hecho, dificulta la existencia 
de estudios fiables sobre eficacia y seguridad del 
tratamiento (Bernard TJ et al. 2016).

En los últimos años, en las distintas comunida-
des autónomas, se han ido elaborando protoco-
los de ictus pediátrico (García-Sánchez,P, et al.. 
2018) (Huici- Sánchez, M., Escuredo-Argullós, L., 
Trenchs-Sáinz de la Maza, V y Luaces- Cubells, C., 
2014) en colaboración con las unidades de neuro-
logía y radiología intervencionista basados en guías 
de práctica clínica de pacientes adultos (Powers 
WJ, et al. 2019). A continuación desarrollamos el 
protocolo de la provincia de Almería y la casuística 
desde que se implantó en enero de 2018.

2. DEFINICIÓN

El ictus es un déficit neurológico focal agudo, pro-
ducido por isquemia cerebral, con evidencia poste-
rior de infarto en la neuroimagen, correspondiente 
a un determinado territorio arterial que se correla-
ciona con la presentación clínica.

Es importante resaltar la importancia de que el défi-
cit neurológico se haya establecido de forma súbita y 
con signos de focalidad. Una clínica de días de evolu-
ción no se corresponderá con una actuación urgente 
como corresponde al protocolo de código ictus.

Por otra parte, la evidencia posterior de infarto en 
la neuroimagen, no implica necesariamente que 
en el TAC ya se visualice, sino que si pudiésemos 
tener acceso a una RMN en el momento agudo, si 
que sería posible objetivarlo. Por ello, un TAC nor-
mal, no descarta la patología isquémica.

  
 A B C D

Figura 1: Varón de 59 años. Clínica parálisis facial central derecha severa, afasia global (mutismo) paresia miembro superior derecho 
2/5. 1A: TAC a las 2:15 horas del inicio de la clínica, sin hallazgos. 1B: TAC a las 24 horas, se visualiza imagen hipodensa en el núcleo 
lenticular izquierdo. 1C y 1D: RMN, a los 4 días de ingreso. 1C: secuencia FLAIR con de imagen de infarto. 1D: secuencia de difusión 
con imagen de hiperintensidad en núcleo lenticular izquierdo, indica lesión aguda.
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Tabla 1. Ausencia de contracción muscular

ESCALA 
FUERZA MRC

(MEDICAL RESEARCH 
COUNCIL)

GRADO 5 Fuerza muscular normal contra 
resistencia completa

GRADO 4 Fuerza muscular reducida pero 
puede realizar un movimiento 
articular contra resistencia

GRADO 3 Fuerza muscular reducida que sólo 
puede realizarse contra la gravedad, 
sin resistencia del examinador

GRADO 2 Movimiento activo que no puede 
vencer la fuerza de la gravedad

GRADO 1 Contracción sin movimiento

Tabla 1. Escala de fuerza MRC (Medical Research Council).

4.  CRITERIOS DE ACTIVACIÓN  
DE CÓDIGO ICTUS

En nuestra unidad la activación del código depende 
de que se cumplan las condiciones A + B + C:

A) Edad > 2 años

B) Cumple uno o más de los siguientes

SÍNTOMAS SI NO

Crisis convulsiva focal con paresia 
posterior que persiste en la 
exploración (primer

Dificultad para la articulación de 
palabras.

Debilidad y/o alteración sensitiva 
mantenida de una pierna o un brazo.

Disminución brusca de la visión en 
una zona del campo visual.

Cefalea intensa con deterioro del nivel 
de conciencia o sintomatología focal.

Inestabilidad al andar de comienzo 
brusco, visión doble, pérdida de 
equilibrio (un síntoma sólo es poco 
sugestivo de ictus).

 A B

Figura 2: Escolar de 10 años, mujer, que consulta por hemipa-
resia derecha, afasia y asimetría facial con desviación de la co-
misura bucal a la derecha. 2A: TAC realizado a la hora desde el 
inicio de la clínica, sin hallazgos. 2B: TAC a las 9 horas desde el 
inicio, se visualiza imagen hipodensa núcleos caudado y lenti-
cular, cápsula interna y lóbulo temporal izquierdos.

3. CLÍNICA SUGERENTE

La principal dificultad en el reconocimiento del ic-
tus en la edad pediátrica es el alto porcentaje de 
stroke-mimics (21-76% dependiendo de las series, 
Lehman et al 2018): migraña, parálisis de Todd, en-
fermedades desmielinizantes, trastornos conver-
sivos o tumores de sistema nervioso central.

La presentación clínica más frecuente (Ferriero et 
al, 2019) (Rivkin et al, 2016) consiste en:

1. Déficit motor, con disminución de la fuerza, 
constituye la clínica más frecuente (67-90% de 
de los casos). Ésta es valorable por la escala de 
fuerza MRC (tabla 1) desde grado 0 (ausencia 
de contracción muscular) hasta 5 (fuerza mus-
cular normal contra resistencia completa).

2. Afectación de pares craneales: diplopia, pér-
dida de visión, parálisis facial central.

3. Déficit sensitivo.

4. Afasia súbita: alteración en la expresión y/o 
comprensión del lenguaje.

5. Otros síntomas sugerentes asociados a al-
guno de los anteriores: alteración del nivel de 
conciencia, cefalea…
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— Canalización de 2 vías periféricas (suero fisio-
lógico a necesidades basales, con control de 
glucemia).

— Pruebas complementarias: hemograma, bio-
química, coagulación, gases, tóxicos en orina, 
pruebas cruzadas.

— Puntuación en la escala de PedNIHSS. No es 
una escala diagnóstica de ictus, sino que va-
lora gravedad del mismo. En función de ésta 
se decidirá su abordaje y tratamiento. Valora 
de forma sistemática el nivel de conciencia, 
la respuesta órdenes, la afectación de pares 
craneales, el estado a nivel motor y sensitivo, 
la presencia de ataxia y la afectación del len-
guaje y el habla. En función de la edad se es-
tablecen 2 escalas adaptadas, de 2 a 6 años y 
otra para mayores de 6 años.

C) Cumple todos los criterios

Los síntomas se objetivan en la exploración actual.

Inicio de los síntomas < 8 horas (ampliable a 24 
horas en ictus de territorio posterior).

Situación basal del paciente previa: Ausencia 
de déficit neurológico previo que condicione 
dependencia para las actividades esperables a su 
edad (Rankin modificada < o igual a 2).

La sintomatología empezó bruscamente.

5. ACTUACIÓN INICIAL

Tras la sospecha clínica serán necesarias las si-
guientes medidas:

— Estabilización según ABCD.

— Toma de constantes: temperatura, satura-
ción, frecuencia cardíaca, frecuencia respira-
toria, tensión arterial y glucemia.

ESCALA PEDNIHS 2-6 ANOS
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ESCALA PED NIHS >6 AÑOS
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6. ALGORITMO DE ACTUACIÓN

1 Criterios de activación según apartado 5 (A+B+C). 2Al contactar con neurología indicar: antecedentes, hora de inicio, clínica, 
exploración y pedNIHSS. 3La analítica extraída tiene un tratamiento especial, en observaciones se indica “Código Ictus” y es 
llevada directamente por el celador al laboratorio. 4 Neurología activa al equipo de intervencionismo.

diátrico, en estrecha colaboración con la Unidad 
de Neurología, y se comenzaron a registrar las ac-
tivaciones realizadas que aparecen recogidas en la 
siguiente tabla:

7.  ACTIVACIONES EN NUESTRA 
UNIDAD

En enero de 2018 se implantó por primera vez en 
nuestra unidad un protocolo de Código Ictus pe-
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Activación
EDAD
(años)

Motivo 
consulta

Factor de riesgo 
conocido

Tiempo hasta 
consulta 
(horas)

Tiempo 
puerta-TAC 

(minutos)
Clínica

PedNIHSS
(puntos)

Neuroimagen
Diagnóstico 

final

1 12
Alteración del 
habla

LLA (tratada 
con citarabina 
y metrotexato 
intratecal)

1 77

Paresia facial izquierda, 
hemiparesia izquierda, 
leve alteración en coordi-
nación fina distal MS

5 TC normal
Efecto adverso 
metrotexate

2 1,5
inflamación y 
dolor de rodilla y 
muslo derecho

— Desconocido Desconocido

MID empastado, 
inflamado y doloroso a la 
palpación. Desconexión 
del medio, con hipotonía 
generalizada, crisis focal

0* —
Fascitis necro-
tizante

3 4
Imposibilidad 
para sentarse o 
deambular

Retraso del 
lenguaje

Desconocido 48

Glasgow 12/15. 
Tendencia al sueño, no 
mantiene sedestación, 
no deambulación, llanto 
con estimulación

12*

TC y AngioTC

Ictus hemo-
rrágico (MAV)

4 7
Alteración 
del nivel de 
conciencia

Retraso psico-
motor (marcha y 
lenguaje)

3 52

Movimientos oculares 
rápidos + contracciones 
de hemicara, perdida de 
consciencia + hipotonía

0* TC normal Convulsión

5 4
Administración 
de tratamiento 
quimioterápico

Recidiva de tumor 
neuroectodér-
mico abdominal 
(tratamiento 
quimioterápico 
con ifosfamida)

1 43
Afasia, tendencia al 
sueño

4* TC normal
Efecto adverso 
ifosfamida

6 2
Alteración de la 
marcha

Abuelos paternos 
con antecedente 
de trombosis 
a edades tem-
pranas

3 70

Hemiparesia izquierda, 
marcha autónoma 
levemente paréYca 
izquierda, asimetría facial 
con desviación central 
izquierda

3

TC

Tumor rab-
doide

7 4
Inestabilida d en 
la marcha

(Hermana con 
DM1, hermano 
linfoma de 
Hodgkin)

>12 73

Lateralización a la dere-
cha en  bipedestación, 
hemiparesia derecha, 
leve desviación de la 
comisura bucal.

3

TC y AngioTC

Ictus lacunar

8 4

Inestabilida d 
en la marcha 
y debilidad 
hemicuerpo 
derecho

(Hermana con 
DM1, hermano 
linfoma de 
Hodgkin), Ictus 
lacunar previo

8 45
Claudicación MSD, 
debilidad MID, marcha 
inestable

2

TC

Recurrencia 
ictus lacunar

*pedNIHSS calculada de forma retrospectiva con los datos de la historia clínica. Media de tiempo puerta-TAC 51 min.
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Activación
EDAD
(años)

Motivo 
consulta

Factor 
de riesgo 
conocido

Tiempo 
hasta 

consulta 
(horas)

Tiempo 
puerta-

TAC 
(minutos)

Clínica
PedNIHSS

(puntos)
Neuroimagen Diagnós4co final

9 5

Cefalea y 
disminución 
del nivel de 
conciencia

MAV
intervenida 

un año 
antes

2 55

Disminución de 
nivel de conciencia 
(Glasgow 6/15) precisa 
intubación

No valorable 
por sedación

TC y AngioTC

Recurrencia ictus 
hemorrágico

10 10

Debilidad 
MMII y 
desviación 
comisura 
bucal

— 1.5 27

Hemiparesia 
derecha, afasia, 
asimetría facial 
con desviación de 
comisura bucal a la 
derecha

5

TC y AngioTC

Ictus isquémico **

11 2
Crisis focal y 
hemiparesia

— 2 31
Ligera parálisis 
facial izquierda, 
hemiparesia derecha

7
TC y AngioTC 
normales

Convulsión

12 8 Crisis focal — — 17

Disminución de 
nivel de conciencia 
(Glasgow 14/15), 
rigidez miembro 
inferior izquierdo.
Dificultad a la 
movilización de 
miembro superior 
izquierdo.

4*

TC

Ictus hemorrágico

13 5

Disminución 
nivel de 
conciencia 
y dificultad 
respiratoria

— — 90

Disminución de 
nivel de conciencia 
(Glasgow 13/15), 
hipotonía y 
tiraje universal. 
Movimientos erráticos 
de MMSS, HTA

30*

TC y AngioTC

Hemorragia 
cerebelosa 
secundaria a Rstula 
AV

*pedNIHSS calculada de forma retrospectiva con los datos de la historia clínica. Media de tiempo puerta-TAC: 44 min.
**Se realizó tratamiento reperfusor con trombectomía mecánica.

— Una sesión clínica en el servicio y otra inter-
hospitalaria conjuntamente con los otros dos 
hospitales de la provincia.

— Simulacros de código ictus en la unidad.

Los casos posteriores aparecen reflejados en la si-
guiente tabla:

En el año 2020, se realizó una revisión de las activa-
ciones, hasta ese momento, con la finalidad de co-
nocer las posibles áreas de mejora. A continuación, 
se llevó a cabo las siguientes actuaciones:

— Una actualización del protocolo, en concreto, 
sobre los criterios de activación.
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Rodríguez, L., Rivas- Paterna, M.A., y otros 
(2018). Enfermedad cerebrovascular de tipo 
isquémico posnatal en urgencias pediátri-
cas: estudio descriptivo. Revista de Neuro-
logía, 66, 261-7. https://doi.org/10.33588/ 
rn.6608.2017367

— Greenham, M., Gordon, A., Anderson, V., 
Mackay, M.T. (2016). Outcome in childhood 
stroke. Stroke, 47(4):1159-1164. https://doi.
org/10.1161/ STROKEAHA.115.011622.

— Huici-Sánchez, M., Escuredo-Argullós, L., 
Trenchs-Sáinz de la Maza, V., Luaces- Cubells, 
C., (2014). Enfermedad cerebrovascular en 
pediatría. Experiencia de un servicio de urgen-
cias. Revista de Neurología, 59, 106-10. https://
doi.org/ 10.33588/rn.5903.2013541.

— Lehman L, Beslow L, Steinlin M, Kossorotoff 
M, Mackay M. (2019). What will improve pedia-
tric acute stroke care? Stroke, 50(2):249-256.
doi: 10.1161/STROKEAHA.118.022881

— Mackay, M.T., Yock-Corrales, A., Churilov, L., Mo-
nagle, P., Donnan, G. A., Babl F. (2017). Accuracy 
and Reliability of Stroke Diagnosis in the Pedia-
tric Emergency Department Stroke, 48, 1198-
1202. doi:10.1161/STROKEAHA.116.015571.

— Powers WJ, Rabinstein AA, Ackerson T, Adeo-
ye OM, Bambakidis NC, Becker K et al.(2019). 
Guidelines for the Early Management of Pa-
tients With Acute Ischemic Stroke: 2019 
Update to the 2018 Guidelines for the Early 
Management of Acute Ischemic Stroke: A 
Guideline for Healthcare Professionals From 
the American Heart Association/American 
Stroke Association. Stroke. Dec;50(12):e344-
e418. doi: 10.1161

— Rivkin, M.J., Bernard, T.J., Dowling, M.M., Amlie-
Lefond, C. (2016). Guidelines for urgent ma-
nagement of stroke in children. Pediatric 
Neurology, 56, 8-17. doi: 10.1016/j.pediatr-
neurol.2016.01.016.

Analizando los resultados tras la intervención, se 
objetiva una tendencia a la disminución a nivel del 
tiempo puerta-TAC (51 min de media en el primer 
periodo frente a 44 min de media en el segundo 
periodo).

9. CONCLUSIONES

La baja incidencia de los casos en población pediá-
trica junto con el gran número de ictus-like dificultan 
el diagnóstico precoz y demoran la asistencia pre-
coz necesaria para disminuir la morbimortalidad.

Medidas como la revisión constante de los proto-
colos, las sesiones clínicas explicativas y los simu-
lacros pueden ser herramientas útiles para sensibi-
lizar sobre la detección de esta patología y mejorar 
la asistencia.

Independientemente de las medidas de reperfusión 
es preciso resaltar que en todos los casos se deben 
llevar a cabo medidas de cerebroprotección (nor-
moglucemia, normotensión, normotermia y trata-
miento de las crisis) para limitar las posibles secuelas.
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1. INTRODUCCIÓN

La sífilis congénita es una enfermedad causada por 
la espiroqueta Treponema Pallidum, cuyo huésped 
natural es el ser humano.

Su incidencia, aunque descendió notablemente a 
partir de los años 90, se ha visto incrementada en 
los últimos años, afectando a un millón de mujeres 
embarazadas cada año en el mundo. Esto supone 
660.000 casos de sífilis congénita y 200.000 exi-
tus en periodo fetal/neonatal anuales (1). Con todo 
ello, hemos calculado una incidencia esperable en 
nuestro medio, con algo menos de 3000 partos 
anuales de 1 caso/año, que si bien es verdad no 
es muy alta, es suficientemente importante como 
para ese caso o casos que tengamos ser capaces 
de reconocerlos y tratarlos.

Entre los factores de riesgo de sífilis congénita 
se incluyen: ausencia o bajo número de controles 
prenatales y de seguro sanitario, bajo nivel socioe-
conómico, trastornos psiquiátricos, drogadicción, 
mayor número de parejas sexuales o presentar 
otra enfermedad de transmisión sexual. Así mis-
mo, la tasa de sífilis congénita aumenta entre los 
recién nacidos de madres VIH positivas, aunque la 
contribución de la coinfección materna en la trans-
misión vertical no se comprende por completo.

2. TRANSMISIÓN Y PATOGENIA

La sífilis congénita, a diferencia de la sífilis mater-
na adquirida (de transmisión por contacto sexual 
directo con una persona infectada), se transmi-
te por vía transplacentaria. Dicho contagio puede 
ocurrir en cualquier momento de la gestación, y 
depende fundamentalmente del estadio clínico de 
la enfermedad en la embarazada y de las semanas 
de gestación. La transmisión es más frecuente en 
caso de enfermedad activa o reciente (infección 
primaria o secundaria no tratada) que en infección 

latente o terciaria, y tanto más frecuente cuánto 
más avanzada esté la gestación.

De forma más inusual, el neonato puede estar ex-
puesto a la infección a través del contacto directo 
con una lesión infecciosa durante el parto o duran-
te la lactancia materna si la madre presenta lesio-
nes en la mama, pese a que Treponema Pallidum no 
se transfiere a la leche materna.

La diseminación del patógeno se produce por vía 
hematógena, dando lugar a espiroquemia. La libe-
ración de espiroquetas directamente desde la cir-
culación materna a la circulación fetal condiciona el 
origen de la clínica característica por respuesta in-
flamatoria a la infección. Entre los diferentes efec-
tos que esto puede provocar en el feto podemos 
destacar por un lado las consecuencias prenatales 
de la transmisión intraútero: como pueden ser un 
mayor numero de abortos, hydrops fetalis, par-
tos pretérmino o bajo peso para edad gestacional 
(BPEG), exitus en periodo perinatal o RN sintomáti-
cos al nacer, y por otro lado, la afectación fetal mul-
tiorgánica, siendo hígado y hueso los órganos más 
afectados.

3. MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La sífilis congénita se clasifica de manera arbitraria 
en sífilis congénita precoz cuando las manifesta-
ciones clínicas aparecen antes de los dos años de 
edad (característicamente antes de los 3 meses) y 
tardía (por encima de los 2 años de edad, aunque 
generalmente en un periodo mucho más tardío 
cercano a la adolescencia o la edad adulta).

Aproximadamente entre un 60-90% de los recién 
nacidos vivos afectos de sífilis congénita son asin-
tomáticos al nacer. Sin embargo, las manifesta-
ciones de la sífilis clínica temprana son variadas e 
impredecibles, pudiendo afectar a prácticamente 
cualquier órgano del cuerpo y su aparición depen-
de del momento de la infección intrauterina y del 
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• Rash cutáneo: es maculopapular, aparece ge-
neralmente una o dos semanas después de la 
rinitis y típicamente afecta a palmas y plantas, 
pudiendo progresar hasta producir descama-
ción y formación de costras.

• Neumonía: clásicamente se hablaba de la 
opacificación completa de ambos campos 
pulmonares (“neumonía alba”) como la altera-
ción radiográfica más frecuente, pero desde 
la introducción del tratamiento con penicilina 
es más frecuente un infiltrado difuso y espon-
joso que afecta a todas las áreas pulmonares.

• Linfadenopatía epitroclear palpable. Pue-
den existir otras linfadenopatías generaliza-
das, no dolorosas.

• Alteraciones hematológicas: anemia hemo-
lítica con test de coombs directo negativo, 
leucopenia o leucocitosis y plaquetopenia.

• Alteraciones en placenta y cordón umbilical: 
la placenta suele ser grande, gruesa y pálida y 
el cordón umbilical estar edematoso y puede 
presentar rayas de decoloración roja y azul o 
aparecer focos de necrosis en la gelatina de 
Wharton (funisitis necrosante)

• Otras manifestaciones pueden incluir: mio-
carditis, incapacidad para mover una extre-
midad secundaria al dolor (“pseudoparálisis 
de Parrot”), manifestaciones oftalmológicas 
variables (coriorretinitis, uveítis, cataratas, 
chancro en párpado, etc), manifestaciones 
gastrointestinales, síndrome nefrótico..

Las manifestaciones de la sífilis congénita tardía 
se producen por la cicatrización o inflamación per-
sistente de la infección temprana y se caracterizan 
por la formación de gomas en los diferentes teji-
dos, de forma similar al mecanismo patogénico de 
los adultos. Entre los más frecuentes se incluyen 
la tríada de Hutchinson (dientes de Hutchinson, 
pérdida auditiva neurosensorial y queratitis inters-
ticial), protuberancias faciales y fisuras periorales y 

tratamiento recibido. Entre los principales hallaz-
gos clínicos se encuentran los siguientes:

• Hepatomegalia: Es la manifestación clínica 
mas frecuente y puede o no estar asociada a 
esplenomegalia. Se asocia con ictericia y co-
lestasis, pudiendo exacerbarse las pruebas 
analíticas de la función hepática al inicio de la 
terapia con penicilina, previo a la mejoría.

• Anomalías radiográficas de huesos largos: 
Son una manifestación común de la sífilis con-
génita temprana (presentes hasta en un 60-
80%) y pueden ser la única manifestación en 
recién nacidos de madres no tratadas. Gene-
ralmente son bilaterales y simétricas, de pre-
dominio en huesos largos y en extremidades 
inferiores. Entre los distintos hallazgos radio-
gráficos se pueden incluir: bandas translúci-
das metafisarias, osteocondritis o periostitis 
o anomalías características como pueden ser 
el signo de Wimberger (desmineralización lo-
calizada simétrica y destrucción de la porción 
medial de la metáfisis tibial proximal) o el Signo 
de Wegner (“metáfisis en diente de sierra”).

• Neurosífilis: La infección del sistema nervioso 
central (SNC) en recién nacidos con infección 
congénita puede ser sintomática o asintomá-
tica. La afectación sintomática puede desarro-
llarse en lactantes que no reciben tratamiento 
en el periodo neonatal incluyendo síntomas 
como meningitis, ambombamiento de la fonta-
nela, hidrocefalia progresiva, crisis convulsivas 
o parálisis de pares craneales. Más frecuente 
puede considerarse la infección asintomáti-
ca del SNC, que ocurre aproximadamente en 
un 40% de los neonatos que presentan otras 
anomalías clínicas, de laboratorio o radiográfi-
cas de sífilis congénita, siendo poco frecuente 
en aquellos que no las presentan.

• Rinitis sifilítica: generalmente aparece en la 
primera semana de vida como una secreción 
nasal blanquecina, muy contagiosa por pre-
sencia de espiroquetas.
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clínicos, analíticos y serológicos maternos como 
la estratificación del riesgo de sífilis congénita en 
función del estado clínico y serológico neonatal. 
Esto entraña un gran reto para el pediatra al inter-
pretar los resultados, sin embargo, puede permitir 
un abordaje terapéutico óptimo y potencialmente 
curativo. Por todo ello, el principal elemento diag-
nóstico para sífilis congénita es un adecuado diag-
nóstico en la enfermedad materna basado funda-
mentalmente en estudios serológicos.

Las pruebas serológicas incluyen las pruebas tre-
ponémicas y las no treponémicas:

mica negativa puede ocurrir en caso de infección 
reciente y estadios tempranos de la enfermedad.

El diagnóstico de sífilis mediante test serológicos 
se realiza de forma diferente según el orden en el 
que se realicen las distintas pruebas diagnósticas. 
Tradicionalmente se ha utilizado un algoritmo que 
consiste en realizar una prueba no treponémica 
seguida de una prueba treponémica si la prueba no 
treponémica es positiva. Sin embargo, los denomi-
nados “algoritmos reversos” (uso de pruebas trepo-
némicas como screening seguidas por pruebas no 
treponémicas como confirmación si la primera re-
sulta positiva) son una opción en auge utilizada por 
muchos laboratorios, especialmente aquellos con 

manifestaciones esqueléticas como arqueamien-
to anterior de las espinillas (“espinillas de sable”) o 
artritis indolora de las rodillas (“articulaciones de 
Clutton”). Es muy importante destacar que la apa-
rición de las manifestación tardías se previene en 
gran medida al establecer un tratamiento adecua-
do durante el embarazo o dentro de los primeros 3 
meses de vida.

4. DIAGNÓSTICO

Para poder establecer el diagnóstico de sífilis con-
génita es necesaria tanto la interpretación de datos 

4.1. Screening durante el embarazo

Los centros de Control y Prevención de Enferme-

dades (CDC) y Comité de Enfermedades Infeccio-

sas de la Academia Estadounidense de Pediatría 

(AAP) recomiendan la realización de una serología 

materna al inicio del embarazo (1ª visita) y repetirla 

a las 28-32 semanas de gestación (3º trimestre) y 

en el momento del parto si alto existe alto riesgo 

de transmisión al recién nacido (no testado an-

teriormente, sexo de riesgo con muchas parejas, 

diagnóstico de enfermedad de transmisión sexual 

durante el embarazo, consumo de drogas, prostitu-

ción…). Esto es así porque una prueba no treponé-

Características de las pruebas serológicas

NO Treponémicos o reagínicos (VDLR/RPR) Treponémicos (MHA-TP/FTA-ABS)

Ac anticardiolipina Ac anti T. Pallidum

Más sensibles Más específicos

Positivizan más tarde Positivizan más temprano

Títulos cuantitativos Títulos cualitativos (+/-)

Descienden No negativizan (+ de por vida)

Monitorizan actividad de la enfermedad y/o respuesta 
al tratamiento

Útiles sólo para diagnóstico
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dum por microscopía de campo oscuro (aunque 
la falta de identificación de espiroquetas por este 
método no excluye el diagnóstico), por tinción de 
anticuerpos fluorescentes de fluidos corporales 
infectados o lesiones, placenta o cordón umbilical, 
por demostración de T. Pallidum por tinciones es-
peciales (tinción de plata) o mediante los test se-
rológicos expuestos anteriormente. Es importante 
reseñar que al existir paso transplacentario de Ac 
IgG no es posible diferenciar entre anticuerpos 
maternos adquiridos pasivamente y los endóge-
nos producidos por el feto/neonato.

Así mismo, el diagnóstico diferencial de sífilis con-
génita en recién nacidos incluye otras infecciones 
congénitas (toxoplasmosis, rubéola, citomegalovi-
rus (CMV), herpes (VHS), sepsis neonatal) y otras 
causas de hepatitis neonatal, hidrops fetalis, ano-
malías de huesos largos y lesiones cutáneas.

Por todo ello, proponemos un algoritmo diagnós-
tico en recién nacidos con sospecha de sífilis con-
génita:

1. Estratificación del riesgo neonatal en fun-
ción de la serología materna, tratamiento 
materno adecuado durante el embarazo 
(considerado aquel realizado al menos 4 se-
manas antes del parto, exclusivamente con 
Penicilina y con una respuesta adecuada al 
mismo: títulos estables no superiores a 4 ve-
ces los previos). El tratamiento se realiza con 
Penicilina 1 dosis única si sífilis temprana, 3 
dosis (1 a la semana) durante 3 semanas con-
secutivas si enfermedad >1 año. 

2. Evaluación inicial del recién nacido (hijo de 
madre con serología +): prueba no treponé-
mica en suero (nunca en sangre de cordón por 
la posibilidad de estar contaminada con sangre 
materna) y siempre la misma prueba que se 
realizó en la madre. Se realizará siempre en 
caso de test serológico positivo materno ex-
cepto sífilis correctamente tratada antes del 

gran volumen de test diagnósticos realizados, debi-
do al menor coste económico que suponen los test 
treponémicos con respecto a los no treponémicos.

Muchos estudios observacionales han comparado 
el uso de estos algoritmos reversos, concluyendo 
mayor ratio de falsos positivos con este abordaje. 
Por el contrario, advierten la posibilidad de detectar 
algunos pacientes que no se hubiesen detectado 
utilizando el algoritmo tradicional (fundamental-
mente aquellos afectos de sífilis muy temprana, 
tratada previamente o sífilis tardía o latente con 
prueba no treponémica negativa debido a la posi-
bilidad de descenso de los mismos tanto con el tra-
tamiento como conforme avanza la enfermedad). 

Las pautas de los CDC y AAP recomiendan el aná-
lisis de las muestras maternas de acuerdo con el 
algoritmo tradicional.

• 1º TEST NO TREPONÉMICO

• Confirmación: TEST TREPONÉMICO

Entre los posibles escenarios se encuentran:

• RPR (+) con prueba treponémica (-): Falso 
positivo o infección reciente → Repetir a las 
2-4 semanas

• Prueba treponémica (+) con RPR (-) es más 
probable como infección reciente.

• RPR (+) con prueba treponémica (+):

• Sífilis correctamente tratada antes del emba-
razo + Ac estables y bajos (normalmente <1/8 
y NO aumento >4 veces) → Evolución normal. 
Repetir en 3º Trimestre y/o parto.

• Sífilis no testada/mal tratada/o aumento> 4 
veces el título): INICIAR TRATAMIENTO

4.2. Aproximación diagnóstica neonatal

El diagnóstico de sífilis congénita puede estable-
cerse mediante la visualización directa de T. Palli-
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dad de suero que al principio. De esta forma, 
resulta más fácil ver los microorganismos en 
suero puro que en cada una de las diluciones 
que vamos haciendo, que se traduce en una 
mayor carga antigénica a mayor dilución de 
la muestra. Cada aumento o disminución de 
la dilución supone un cambio de dos veces el 
título. (ejemplo: el título más alto será 1:512, 
1:256 y así sucesivamente)

 Existen 4 escenarios posibles:

embarazo y con títulos mantenidos bajos y 
estables (la catalogada como improbable). 

 La titulación de las pruebas serológicas se 
mide según la dilución del antígeno en suero, 
de manera que la interpretación de las mis-
mas radica en la forma procesamiento de la 
muestra, colocando inicialmente en un so-
porte circular el antígeno mezclado con sue-
ro, transfiriendo sucesivamente parte de la 
dilución previa y añadiendo la misma canti-

Aproximación diagnóstica al recién nacido hijo de madre lúes positiva

Enfermedad comprobada o altamente probable:

• Exploración física anormal

• Título sérico (VDRL/RPR) ≥ 4 veces el título materno

• Visualización directa del microorganismo (campo oscuro o prueba Ac fluorescentes +)

Sífilis congénita posible:

• Exploración física normal
+

• Título sérico < 4 veces el materno
+

• Tratamiento materno incorrecto

Sífilis congénita menos probable:

• Exploración física normal
+

• Título sérico < 4 veces el materno
+

• Tratamiento materno correcto (> 4 semanas antes del parto)
+
No recaída/reinfección materna (< 2 diluciones) 

Sífilis congénita improbable:

Exploración física normal
+
Título sérico < 4 veces el materno
+
Tratamiento materno correcto antes del embarazo
+
Títulos maternos bajos (VDRL <1:2, RPR <1:4) y estables
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• Sífilis congénita improbable: NO tratar

En caso de fracaso terapéutico (no disminución o 
aumento de títulos de pruebas no treponémicas a 
los 6-12 meses, VDRL en LCR positivo > 6 meses 
o pérdida de 1 sólo día de tratamiento) deberá ini-
ciarse pauta completa de 10 días de tratamiento.

6. SEGUIMIENTO

Todos los recién nacidos con pruebas serológicas 
positivas o hijos de madres serorreactivas en el 
momento del parto, deben ser evaluados periódi-
camente para detectar posibles manifestaciones 
clínicas o serológicas de sífilis congénita así como 
morbilidades a largo plazo (auditivas, oftalmológi-
cas, neurológicas…). Igualmente deben monitori-
zarse aquellos que han recibido tratamiento para 
asegurar una respuesta adecuada al mismo.

Los títulos de VDRL o RPR suelen disminuir a los 
3 meses y deben ser negativos a los 6 meses de 
edad si el neonato ha recibido tratamiento correc-
to o no se ha infectado (y la prueba ha sido positiva 
por transferencia pasiva de anticuerpos maternos). 
Por el contrario, una prueba treponémica positiva a 
los 18 meses de edad (después de la desaparición 
de los anticuerpos maternos) confirma el diagnós-
tico de sífilis congénita. De forma que proponemos 
como pautas de seguimiento:

• Prueba no treponémica (VDRL o RPR) cada 
2-3 meses hasta negativización

• Si LCR anormal: VDRL en LCR cada 6 meses 
hasta resultados normales

• Pedir prueba treponémica (MHA-TP o FTA-
ABS) a partir de los 12-15 meses en consulta

• Anualmente evaluación de la audición, oftal-
mológica y de problemas del neurodesarrollo 
por la posibilidad de morbilidades tardías

3. Exámenes complementarios (si sífilis congé-
nita comprobada o posible):

• Hemograma completo

• Examen LCR (recuento células, proteí-
nas, glucosa, VDRL)

• Pruebas adicionales: Pruebas función 
hepática, Rx huesos largos, Rx Tórax, 
ecografia cerebral, Fondo de ojo, PEATC

4. Sospecha de neurosífilis:

• Características del LCR: Proteinorraquia, 
Pleocitosis y VDRL+

• < 1 mes con sífilis congénita comproba-
da/altamente probable

• < 1 mes si tratamiento materno inade-
cuado

• > 1 mes si test serológicos +

• Niños con anomalías clínicas, radiográfi-
cas y de laboratorio compatibles con SF 
congénita

5. TRATAMIENTO

La penicilina es el tratamiento de elección para la 
sífilis congénita. Tanto es así, que en recién naci-
dos que requieren tratamiento pero tienen alergia 
a penicilina o desarrollan una reacción alérgica con 
la administración de la misma, los CDC y AAP reco-
miendan desensibilización y posterior tratamiento 
con penicilina. 

• Sífilis congénita confirmada o posible: Peni-
cilina G acuosa 50.000 U/kg IV durante 10 días 
(cada 12 horas los 7 primeros días y cada 8 
horas hasta completar 10 días de tratamien-
to). Como alternativa puede utilizarse: Penici-
lina G procaína 50.000 U/kg IM durante 10 días 
(dosis única diaria)

• Sífilis congénita menos probable: 1 única 
dosis de Penicilina G Benzatina 50.000 U/kg 
IM o no realizar tratamiento
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Resumen: Adolescente de 11 años, refugiada 
ucraniana con dolor de antepié invalidante. Descar-
tada lesión ósea y osteomielitis con la exploración y 
pruebas complementarias correspondientes. Tras 
diagnosticarse de Síndrome Doloroso Regional 
Complejo e iniciarse medidas terapéuticas dirigi-
das con corticoterapia, pregabalina y fisioterapia 
intensiva se observa muy buena respuesta y evo-
lución con progresivo apoyo del pie. 

Palabras clave: alodinia, síndrome doloroso regio-
nal complejo, refugiados, hiperalgesia, amplifica-
ción del dolor.

Historia clínica y anamnesis: Paciente mujer de 
11 años, residente en nuestro país en calidad de 
refugiada ucraniana, deportista de competición 
(esquí), sin antecedentes sanitarios personales ni 
familiares destacados, que ingresó por clínica de 
dolor de antepié izquierdo progresivo e invalidante. 
Anamnesis muy compleja por barrera idiomática 
que requiere traductor vía telefónica. 

Refería historia de dolor de pie izquierdo en zona 
metatarso-falángica, que comenzó por 4º y 5º 
metatarsianos, que había empeorado progresiva-
mente extendiéndose al resto de los dedos y zona 
anterior del pie, con limitación de su actividad física 
habitual y para el apoyo. Se había prescrito venda-
je y antiinflamatorios en su centro de salud. Unos 
días después, continuó con dolor intenso, urente y 
con parestesias/calambres. En servicio de urgen-
cias, tras descartar lesión ósea en radiografías, se 
sospechó fascitis plantar secundaria a pie cavo y se 
prescribió pauta con deflazacort en ciclo corto, frío 
local, reposo relativo con ejercicios de flexo exten-
sión de rodilla y tobillo, sin apoyo, y se derivó a trau-
matología pediátrica. En esos días tuvo un cuadro 

de febrícula, cefalea, vómitos y diarrea, asincrónica 
con el origen del cuadro.

Al referir febrícula en consulta de Traumatología y 
tras objetivar cierto enrojecimiento de almohadilla 
plantar y ante la intensidad del dolor (la paciente no 
permitía el roce, no había respondido a analgesia 
habitual, y le impedía el sueño), se decidió ingreso 
para estudio.

En analítica inicial, no se encontró leucocitosis ni 
aumento de reactantes de fase aguda, pero ante la 
posibilidad de osteomielitis se pautó empíricamen-
te cloxacilina i.v. además de continuar con analgesia 
y se solicitó RNM de pie izquierdo e interconsulta 
con Pediatría. 

El dolor no mejoró. Tampoco se objetivó fiebre ni 
febrícula. A la exploración, destacaba, evidente 
hipotrofia de musculatura de miembro inferior iz-
quierdo, hiperalgesia y alodinia en la zona anterior 
del pie de forma difusa, desde articulaciones me-
tatarso falángicas hasta todos los dedos del pie 
izquierdo. Dolor intenso con el roce incluso de sá-
banas en dicha zona. Solo permitía apoyo de zona 
externa de dicho pie (EVA 10). Leve edema de de-
dos de los pies, muy discreta diferencia de tem-
peratura entre ambos pies en la zona referida, así 
como mayor crecimiento de las uñas con respecto 
al pie derecho (imagen 1). 

Se plantearon los siguientes diagnósticos diferen-
ciales como más probables: Osteomielitis Aguda, 
Síndrome Doloroso Regional Complejo (SDRC), 
Somatización en contexto de distanciamiento fa-
miliar por conflicto bélico.

Las pruebas complementarias solicitadas mostra-
ron los siguientes resultados:
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responsable igualmente de otros 5 niños de ese 
país) teniendo en cuenta la gran barrera idiomática. 
Aunque contamos con traductores personales de 
forma puntual, podemos decir que el apoyo de tra-
ductor Google translator y la empatía fueron nues-
tras armas principales, para conectar y gestionar 
sus necesidades. 

En la exploración, a los 4 días de inicio de cortico-
terapia, resto del tratamiento y ejercicios de re-
habilitación (imagen 2, 3) se observa mejoría muy 
evidente, con apoyo del pie afecto e incluso inicio 
de deambulación. Refería mejoría importante del 
dolor (EVA 2). La coloración cutánea había mejora-
do mostrándose antepie y dedos sonrosados, así 
como temperatura local simétrica. Seguía apre-
ciándose hipotrofía difusa de toda la musculatura 
de miembro inferior izquierdo. 

Se inicia descenso de corticoterapia, continuando 
con pregabalina y colecalciferol, apoyo del miem-
bro y fisioterapia. 

Ante la normalidad de las pruebas complementa-
rias, y la compatibilidad con los criterios de Buda-
pest, nuestro juicio clínico fue de SDRC. Si bien 
podían existir problemas de la esfera psicológica 
y social por su situación personal y familiar de re-
fugiada por conflicto bélico, decidimos completar 
estudio con gammagrafía ósea. No obstante, no 
se pudo realizar por negativa de consentimiento 
vía telefónica con su madre biológica por miedo al 
radioisótopo, a pesar de la traducción a su idioma 
e intento de que comprendiera el pequeño riesgo 
de la técnica. No se planteó realizar pruebas neu-
rofisiológicas.

Se suspendió la cloxacilina, se contactó de forma 
urgente con Rehabilitación y se pautó tratamiento 
con prednisona 2mg/kg/día, pregabalina 1mg/kg/
día además de colecalciferol 25.000 UI cada 15 días 
4 dosis. Se inició programa de fisioterapia intensi-
va implementada con juegos, distintas texturas y 
gran empatía por parte de la fisioterapeuta impli-
cada, para ella y su cuidadora ucraniana (que era 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

HEMOGRAMA Leucocitos 8540/mm3: fórmula normal. Hb 13,7d/dl. VCM 78 fl. Plaquetas 
231000, VSG 6

BIOQUÍMICA SANGUÍNEA PCR 0,3 mg/L, PCT 0.02 ng/ml, Ferritina 103 ng/ml

TSH, Inmunoglobulinas y complemento normales.

Vitamina D 15,4 ng/L

AUTOINMUNIDAD ANAs negativos, FR normal, HLA B27 negativo

ORINA D 1020, pH 6, resto negativo.

SEROLOGÍAS IgG VEB positivo con IgM indeterminado, resto negativas.

MICROBIOLOGÍA Hemocultivo e IGRA negativo

PRUEBAS DE IMAGEN RADIOGRAFÍA Y RMN pie izquierdo: sin alteraciones. Se descarta 
osteomielitis.
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Imagen 2. Ejercicios de rehabilitación dirigida, en esta foto 
mediante inicio de apoyo del pie en distintas texturas.
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Discusión: El manejo de los síndromes de amplifi-
cación del dolor continúan representando un reto 
en la actualidad. Desde la Sociedad Española de 
Reumatología Pediátrica (SERPE), se contempla 
el abordaje de estos cuadros como un desafío de 
primera magnitud, por las repercusiones en la ca-
lidad de vida de nuestros pacientes y en los que la 
valoración clínica es la base de su diagnóstico y tra-
tamiento. En el año 2017, nació el grupo de Grupo 
Español para el Estudio del Dolor Pediátricos (GE-
EDP) de la Asociación Española de Pediatría (AEP) 
en respuesta al dolor infantil como el gran desco-
nocido o el gran olvidado.

Por otro lado, la existencia de cuadros como SDRC, 
definidos por un conjunto de signos y síntomas con 
escaso apoyo por parte de pruebas complementa-
rias objetivas, nos espolean a afilar nuestra mirada 
como clínicos y nos animan a establecer sinergias 
entre las distintas especialidades para ofrecer la 
mejor atención sanitaria a estos niños, niñas y ado-
lescentes.

En el SDRC, como en el caso de nuestra paciente, 
no es infrecuente la presencia de de un trasfondo 
psicológico afectivo, que debe ser atendido. Por 
fortuna, en pediatría, el pronóstico suele ser bas-
tante favorable. A pesar de que el tratamiento no 
está estandarizado, en nuestro caso la respuesta 
a corticoides a dosis adecuadas y de forma pre-
coz, pregabalina y fisioterapia intensiva fue muy 
evidente. 

 

 

Imagen 1. Se observa mayor crecimiento de las uñas en el pie 
izquierdo afecto.
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INTRODUCCIÓN

La Nefrooncología es un área que ha experimen-
tado un amplio desarrollo en los últimos años, es-
pecialmente en adultos, enfocada en la enferme-
dad renal y las complicaciones relacionadas con el 
cáncer y sus tratamientos. Aunque siempre se ha 
tenido en cuenta el potencial nefrotóxico de los 
fármacos empleados en el tratamiento del cáncer, 
el desarrollo de nuevas terapias, hace que deba-
mos estar alerta a la aparición de nuevos efectos 
secundarios, en este caso, a nivel renal. Afortuna-
damente, los avances en el tratamiento adminis-
trados y las mejoras en los tratamientos de sostén, 
han supuesto una mejora en la supervivencia de 
los pacientes oncológicos, pero también una ma-
yor posibilidad de generar secuelas a medio y largo 
plazo, entre ellas, un aumento del riesgo de desa-
rrollar enfermedad renal crónica. 

Esta nueva área posee una relación bidireccional, 
ya que en sentido opuesto se ha visto que los pa-
cientes con enfermedad renal crónica (ERC) tienen 
un mayor riesgo de desarrollar tumores. 

El aumento de la prevalencia de complicaciones 
renales con estas nuevas terapias y la mayor com-
plejidad de los pacientes, ha creado la necesidad 
de poner en marcha consultas monográficas de 
Nefrooncología para su evaluación1. Se ha descrito 
un riesgo de daño renal agudo en 5 años de hasta 
un 27%, y una prevalencia de ERC en estadío III de 
hasta un 12%. Por otro lado, un descenso en el fil-
trado glomerular de 10 ml/min supone un riesgo de 
neoplasia del 29%.

Dentro de la pediatría, cada vez se habla más de 
este campo. Sin embargo, solo un centro a nivel 
nacional cuenta con una consulta monográfica 
para el seguimiento de pacientes oncológicos en 
edad infantil.

En la práctica clínica habitual, el paciente oncoló-
gico deberá ser evaluado de forma conjunta e in-
dividualizada por nefrólogos, con el fin de detectar 
de forma precoz posibles complicaciones a corto, 
medio y largo plazo derivados tanto de su tumor 
primario como de los tratamientos aplicados para 
combatirlo.

A lo largo del artículo, se exponen situaciones clíni-
cas frecuentes en práctica habitual.

1.  La elevación de creatinina en el 
paciente oncológico

El daño renal agudo supone un fallo brusco en la 
función del riñón. Aunque se han intentado buscar 
marcadores precoces de daño renal, actualmente 
se siguen empleando los criterios KDIGO2 basa-
dos en el aumento de creatinina y la disminución 
de la diuresis. El daño renal agudo en los pacientes 
oncohematológicos es frecuente, ya que, en este 
tipo de patologías, el riñón puede verse vulnerable 
frente a diversos factores relacionados con la en-
fermedad y sus tratamientos, pero también estos 
mismos pueden verse alterados por un daño en la 
función renal. Es por ello que debemos tener en 
cuenta el filtrado glomerular (FG) del paciente en 
cada momento, para poder detectar de manera 
precoz el daño y poder evitar nuevas complicacio-
nes. 

El daño renal en el enfermo oncohematológico 
tiene un origen multifactorial3, ya sea por factores 
propios del paciente, como hipotensión, sepsis, 
comorbilidades, etc.; por factores asociados a la 
enfermedad, como la propia infiltración tumoral, 
la obstrucción de la vía urinaria, síndromes para-
neoplásicos, etc.; y también, y no menos importan-
te, factores asociados al tratamiento tanto de for-
ma directa, como tras una nefrectomía, por el uso 
de quimioterapia citotóxica o radioterapia, como 
indirecta, por la producción de un síndrome de lisis 
tumoral o la liberación de citoquinas. 
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Existen fármacos con ventanas terapéuticas muy 
estrechas, por lo que una dosis inadecuada, puede 
suponer mayor toxicidad o un efecto insuficiente. 
Además, sabemos que el daño renal agudo favore-
ce esta toxicidad. Para ello es importante siempre 
realizar un ajuste de dosis mediante el FG. 

En función de la zona de la nefrona que se vea 
afectada veremos diferentes manifestaciones: si 
ocurre a nivel vascular, hipertensión arterial; a nivel 
glomerular, proteinuria; a nivel tubular, alteraciones 
hidroelectrolíticas, etc7.

En este apartado, debemos hacer mención espe-
cial al cisplatino8, que constituye el paradigma den-
tro de los fármacos quimioterápicos, y se emplea 
en multitud de tumores como el neuroblastoma, 
el hepatoblastoma, el osteosarcoma, tumores ce-
rebrales o de células germinales entre otros. Este 
actúa produciendo daño a nivel del DNA, lo que da 
lugar a una apoptosis con producción de radicales 
libres que va a generar una disfunción a nivel enzi-
mático y mitocondrial. Este daño, se va a producir 
en diferentes órganos, pero dentro del riñón, ocu-
rre fundamentalmente a nivel tubulointersticial. 
El efecto ocurre de forma dosis-dependiente y la 
gravedad y reversibilidad del daño van a ser varia-
bles, ya que se ha descrito cierta predisposición 
genética. Este daño tubulointersticial se va a ma-
nifestar en forma de síndrome de Fanconi, con 
proteinuria de bajo peso molecular, aminoaciduria, 
hipofosfaturia, hipokaliuria, etc; en forma de diabe-
tes insípida nefrogénica o síndrome pierde sal, con 
incapacidad para concentrar la orina o bien para re-
tener sodio; así como acidosis tubular renal distal. 

Dentro de todas estas alteraciones, la más carac-
terística va a ser la hipomagnesemia por pérdidas 
renales, que suele cursar de forma asintomática, 
salvo que se acompañe de otras alteraciones elec-
trolíticas, en cuyo caso veremos síntomas como 
calambres musculares, estreñimiento, cefalea, 
ansiedad o depresión, o de forma más grave, al-

A la hora de elegir el mejor marcador para evaluar el 
FG existen diferentes opciones.

— El más empleado, por su disponibilidad y uso 
extendido, es el filtrado por creatinina según 
la fórmula de Schwartz4, que, si bien nos sirve 
para ver la tendencia en el FG del paciente, se 
ve alterado por diversas situaciones, como el 
estado nutricional, el uso de corticoides o es-
tados inflamatorios, además de alterarse de 
forma tardía.

— El filtrado glomerular por cistatina C, consti-
tuye un buen marcador debido a su elimina-
ción completa a nivel glomerular y al no ver-
se influenciado por la masa muscular. Como 
inconvenientes destacan la alteración por 
la propia patología oncológica sin que exista 
afectación directamente renal, patologías ti-
roideas y también por el empleo de corticote-
rapia5.

— Por último, los marcadores isotópicos como 
el 52-Cr-EDTA o el 99-Tc-DTPA6, suponen 
buenos marcadores exógenos, pero no se 
encuentran disponibles en todos los centros, 
tienen un coste más elevado, y no debemos 
olvidar su carácter radiactivo. 

El uso actual de uno u otro marcador, dependerá de 
la disponibilidad de cada centro y de la situación del 
paciente.

2.  El uso de fármacos nefrotóxicos en el 
paciente oncológico

Si hablamos de nefrotoxicidad debemos recordar 
que los riñones reciben aproximadamente un 20% 
del gasto cardiaco, por lo que un daño a este nivel 
va a suponer mayor riesgo de toxicidad. Esta puede 
ocurrir tanto por fármacos quimioterápicos como 
por tratamientos coadyuvantes empleados con 
frecuencia en estos pacientes como antimicro-
bianos, antihipertensivos, inmunosupresores, etc. 
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tos T de la sangre del paciente, que van a ser mo-
dificados genéticamente para generar receptores 
que se unan a las células tumorales produciendo su 
destrucción. Como consecuencia esto va a gene-
rar la liberación de citoquinas10, especialmente IL-
6, lo que genera una fuga capilar, con redistribución 
de fluidos, que da lugar a hipotensión, con hipoper-
fusión renal. El síndrome de liberación de citoqui-
nas (SLC) se caracteriza por la presencia de fiebre 
de 3 días de evolución, una elevación de PCR mayor 
de 200 mg/L, y la presencia de un criterio clínico: 
hipotensión con necesidad de fármacos vasoac-
tivos, hipoxemia con saturación de oxígeno <90% 
o síntomas neurológicos. A nivel renal, se produce 
un aumento de creatinina en torno al séptimo-dé-
cimo día. El espectro clínico es variable y también 
su tratamiento11, siendo precisos fluidoterapia, 
fármacos vasopresores y, en ocasiones, terapia 
de reemplazo renal, en casos leves-moderados, 
pudiendo ser necesarios, en casos graves, el Tocili-
zumab (anti IL-6) y corticoides. El daño renal puede 
verse favorecido por otras circunstancias como el 
síndrome de lisis tumoral, el síndrome cardiorrenal 
o el shock cardiogénico asociado a la liberación de 
citoquinas.

4.  El trasplante de progenitores 
hematopoyéticos (TPH) y sus 
complicaciones a nivel renal

El TPH ha supuesto una revolución en el tratamien-
to de diferentes patologías oncohematológicas, 
aunque también de algunas inmunodeficiencias y 
ciertas patologías metabólicas. Desafortunada-
mente, asocia múltiples complicaciones que pue-
den aparecer en cualquier momento de la evolu-
ción12. El TPH alogénico y el acondicionamiento a 
dosis elevadas se han descrito como importantes 
factores de riesgo de daño renal13.

Dentro de las complicaciones más precoces, des-
tacan el daño renal agudo por sepsis, secundario a 

teraciones del ritmo cardiaco. Para ello debemos 
monitorizar la función renal y los diferentes iones. 

Existen medidas preventivas como la hiperhidra-
tación, la administración lenta del fármaco, evitar 
el uso de otros nefrotóxicos y el uso de diuréticos 
como furosemida o manitol, aunque no está bien 
claro el beneficio de estos en los últimos años. No 
debemos olvidar la suplementación con magnesio, 
siempre preferiblemente de forma oral, buscando 
un objetivo entre 1.2-1.5 mg/dl, aunque en oca-
siones puede ser preciso administrarlo de forma 
intravenosa. Es importante saber que los suple-
mentos de magnesio suelen producir diarrea con 
frecuencia, lo que puede perpetuar o empeorar la 
hipomagnesemia al no absorberse bien por vía di-
gestiva. En muchas ocasiones es preferible acon-
sejar alimentos ricos en magnesio, mucho mejor 
tolerados por el paciente. No olvidar corregir otras 
alteraciones iónicas en caso de estar presentes.

Otros efectos secundarios producidos por el cis-
platino son la microangiopatía trombótica y la pro-
teinuria asociada o no a síndrome nefrótico.

Otras complicaciones que pueden ocurrir a nivel 
renal9 producidas por otros fármacos son: la ne-
crosis tubular aguda (NTA) producida por aciclovir, 
anfotericina B, aminoglucósidos o vancomicina; la 
tubulopatía proximal relacionada con la ifosfami-
da; la nefritis por cristales característica del meto-
trexate; la proteinuria asociada a nuevos fármacos 
diana como el Bevacizumab o Lenvatinib; o la mi-
croangiopatía trombótica, característica de la ci-
closporina A o el tacrólimus.

3.  La afectación renal secundaria a la 
terapia CART

La terapia CART se emplea en la actualidad en ca-
sos de LLA refractaria o en recaída, y ha supuesto 
un aumento notable de la supervivencia de estos 
pacientes. Esta terapia consiste en extraer linfoci-
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elevación de LDH, por lo que su aparición debería 
aumentar el grado de sospecha. 

Aunque no existen guías frente al manejo del 
cuadro, siempre empieza por suspender aquel o 
aquellos fármacos que puedan haber contribuido, 
generalmente inmunosupresores. En cuanto a fár-
macos, se ha descrito el empleo de IECAs/ARA-II 
para el manejo antihipertensivo y antiproteinúrico. 
Otros fármacos que se han utilizado en este cua-
dro son el Eculizumab, Rituximab o la trombomo-
dulina. 

Se han descrito factores de peor pronóstico15, 
como la presencia de proteinuria o la elevación de 
la fracción C5b-9 del complemento, por lo que, 
ante la aparición de alguno de ellos, estaría indica-
do el uso de Eculizumab. 

En una cohorte de pacientes tratados con Eculi-
zumab16 se observó una discrepancia significativa 
entre la sintomatología atribuible al EICH intestinal 
y la evidencia histológica de EICH en el momento 
de presentación de los síntomas, lo que sugiere 
que pueda existir un componente de MAT a nivel 
intestinal que normalmente sea pasado por alto.

El solapamiento que existe entre las distintas com-
plicaciones que sufren estos pacientes supone 
un reto en la práctica clínica a la hora de buscar el 
tratamiento más adecuado. Como vemos en este 
caso, resulta muy difícil encontrar el grado justo 
de inmunosupresión de forma que el paciente no 
desarrolle EICH, que como sabemos, dificulta el 
manejo de la MAT; pero que por otro lado no des-
encadene nuevas infecciones que generen todavía 
mayor daño a nivel endotelial.

6.  La obstrucción urinaria en el paciente 
oncológico

La nefropatía obstructiva puede ocurrir por una 
obstrucción a nivel del lumen de la vía urinaria o 

un síndrome de obstrucción sinusoidal o por una 
enfermedad de injerto contra huésped aguda (EI-
CHa), ya que todas conducen a una situación de 
hipoperfusión a nivel renal. Otra complicación pre-
coz ocurre por la propia nefrotoxicidad, ya comen-
tada previamente. 

En el periodo intermedio destaca la microangiopa-
tía trombótica (MAT) que veremos a continuación, 
mientras que de forma más tardía (> 6 meses), 
destacan el síndrome nefrótico por EICH renal o la 
ERC de causa multifactorial.

5.  La microangiopatía trombótica (MAT) 
en el paciente oncohematológico

La MAT ocurre por un daño endotelial generado 
por un estado procoagulante, sumado a la activa-
ción de linfocitos, células presentadoras de antíge-
nos, así como del complemento, que van a dar lugar 
a la formación de trombos a nivel microvascular14. 

Como hemos visto se asocia en mayor frecuencia al 
TPH, así como al uso de fármacos inmunosupreso-
res como la ciclosporina A o tacrolimus. Otros fár-
macos como el cisplatino o el uso de radioterapia 
pueden ser la causa. Se han descrito diversos fac-
tores de riesgo como el uso de radioterapia corporal 
total, la presencia de EICHa o algunas infecciones, 
como por ejemplo el citomegalovirus (CMV).

Existen diferentes criterios diagnósticos, pero en 
pediatría, los empleados con más frecuencia son 
los de Jodele15, entre los que destaca la presencia 
de anemia hemolítica con esquistocitos, plaqueto-
penia, elevación de LDH, hipertensión arterial (HTA) 
y proteinuria. Si bien la presencia de citopenias no 
es infrecuente en estos pacientes, estas suelen 
aparición de forma tardía, sin una clara relación con 
el tratamiento, y se caracterizan sobre todo por un 
aumento del requerimiento transfusional. Dentro 
de estos criterios, existe alguno que aparece de 
forma más precoz, como la proteinuria, la HTA o la 
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De confirmarse la hiponatremia, debemos pres-
tar atención a la gravedad de la misma (Na < 125 
mEq/L) y al estado del volumen extracelular (VEC). 
En casos graves debemos administrar suero salino 
hipertónico al 3% (SSH 3%) evitando corregir más 
de 8 mEq/L/día. En el resto de casos, si ocurre con 
VEC bajo como ocurre por exceso de pérdidas de 
agua y sodio (cuadros digestivos, síndrome pier-
de sal, etc.) debemos realizar una corrección con 
sueros isotónicos. Por el contrario, en situaciones 
con VEC normal, como por un síndrome de secre-
ción inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) 
causado por tumores cerebrales o por el uso de 
vincristina, o con VEC elevado, por un DRA oligúri-
co con sobrecarga hídrica, el tratamiento consistirá 
en la restricción hídrica del paciente valorando, en 
ciertos casos, el uso de diuréticos de asa como la 
furosemida. 

La hipercalcemia aparece con frecuencia en estos 
pacientes por la destrucción ósea producida en 
tumores o metástasis óseas, por inmovilidad y por 
la producción de hormonas, como el péptido rela-
cionado con la parathormona (PTHrp) que apare-
ce como síndrome paraneoplásico o la vitamina D 
que se activa en los linfomas. En pacientes con un 
calcio total por encima de 12 mg/dl o sintomáticos 
va a ser necesario el uso de suero salino fisiológico 
como expansor de volumen, furosemida, así como 
calcitonina o corticoides, en función de la etiología. 

8.  La presencia de una masa renal en el 
paciente pediátrico

Los tumores renales suponen un 7% de todos los 
tumores en edad pediátrica (tabla 2)9.

Sin lugar a dudas, el más frecuente es el tumor de 
Wilms, pero en ciertos grupos de edad debemos 
tener en cuenta otros tipos de tumores, como el 
carcinoma de células renales en adolescentes o el 
nefroma congénito mesoblástico en menores de 6 
meses. 

bien por compresión extrínseca de la misma. Esto 
va a condicionar un aumento de la presión en la 
cápsula de Bowman y en el túbulo renal, dando 
lugar a una limitación del flujo sanguíneo, con una 
disminución del filtrado glomerular y una disfunción 
a nivel tubular18. Como consecuencia podemos ver 
una diabetes insípida nefrogénica, por una menor 
expresión de acuoporinas, lo que favorece la apa-
rición de poliuria; y una acidosis tubular renal distal, 
por incapacidad para acidificar la orina. El cuadro 
puede cursar de forma asintomática, o con dolor 
abdominal, disuria, hematuria, anuria/poliuria, HTA, 
etc. Generalmente se diagnostica por la presencia 
de dilatación de la vía urinaria mediante ecografía, 
siendo rara la necesidad de realizar otras pruebas 
como TC o urografía. El pronóstico es generalmen-
te reversible, salvo que el daño se mantenga de 
forma prolongada, ya que puede conducir a la for-
mación de fibrosis. Es por ello, que el tratamiento 
debe realizarse de forma precoz, preferiblemente 
corrigiendo la etiología, pero si esto no es posible, 
mediante la realización de una nefrostomía percu-
tánea o con la colocación de un catéter doble J que 
resuelva la obstrucción.

7.  Las alteraciones electrolíticas en el 
paciente con cáncer

La presencia de alteraciones hidroelectrolíticas es 
frecuente en el paciente oncohematológico por 
diversas causas como baja ingesta, pérdidas di-
gestivas o renales, destrucción celular, etc.

De todas ellas (tabla 1) nos centraremos en las 
más frecuentes: la hiponatremia y la hipercalcemia. 

Dentro de la hiponatremia, en primer lugar, debe-
mos descartar que no estemos ante una falsa hi-
ponatremia (pseudohiponatremia) como en la hi-
perglucemia, en la que se existe una salida de agua 
a nivel intracelular que produce una dilución del so-
dio, pero sin reducción del mismo. En este caso el 
tratamiento va a consistir en corregir la glucemia. 
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ciones que puedan aparecer en la evolución de los 
pacientes con ERC. 

Los pacientes receptores de un trasplante renal 
poseen un riesgo elevado de desarrollar neoplasias, 
debido a una inmunosupresión prolongada. Esto 
ha supuesto un aumento de la morbimortalidad, 
representando hasta casi un 20% de las muertes 
postrasplante21. Está previsto además un aumento 
en la tasa de malignidad, debido a una mejora en la 
terapia inmunosupresora y también a una mayor su-
pervivencia de los injertos. Esto hace que debamos 
estar alerta ante la aparición de tumores típicos de la 
edad adulta, en pacientes más jóvenes. 

Dentro de la edad pediátrica debemos destacar 
el síndrome linfoproliferativo postrasplante22, que 
ocurre por una proliferación descontrolada de lin-
focitos B en ese contexto de inmunosupresión. Se 
ha visto mayor riesgo en pacientes seronegativos 
frente al virus de Epstein-Barr (VEB). Este puede 
aparecer de forma precoz, generalmente en el pri-
mer año y frecuentemente asociado al VEB, o de 
forma tardía. Existen diferentes formas, de menor 
a mayor gravedad que son: la hiperplasia nodular 
linfoide, el síndrome polimorfo, el síndrome mo-
nomorfo o el linfoma de Hodgkin clásico. Para su 
prevención debemos estar atentos a la aparición 
de síntomas generales (fiebre, astenia, pérdida de 
peso, etc.) o signos en la exploración física (ade-
nopatías, hepatoesplenomegalia, masas abdomi-
nales, etc.), así como monitorizar la carga viral. El 
tratamiento va a depender del tipo de tumor, pero 
en todos los casos consistirá en la reducción de la 
inmunosupresión, siendo preciso en ocasiones ci-
rugía, radioterapia y/o quimioterapia.  

Otro tipo de neoplasia asociada con la inmunosu-
presión es el cáncer urogenital23 asociado al virus 
del papiloma humano (VPH), por lo que será reco-
mendable la vacunación en ambos sexos, así como 
la realización de citologías en caso de pacientes de 
sexo femenino.

Aunque el tumor de Wilms posee un pronóstico fa-
vorable en la gran mayoría de los casos, deja al pa-
ciente con un único riñón. Esta situación conlleva 
una hipertrofia compensadora del riñón remanente, 
que puede dar lugar a una hiperfiltración, con pre-
sencia de microalbuminuria o proteinuria. A su vez, 
esto puede dar lugar a la aparición de HTA y en últi-
mo lugar, un descenso del FG, que en diferentes se-
ries se ha descrito entre un 20 y un 40%18.   Dentro 
de los factores de riesgo destacan la nefrectomía, el 
empleo de radioterapia a nivel del flanco renal y, tam-
bién, el uso de quimioterapia, aunque en estos casos 
se intenta utilizar fármacos poco nefrotóxicos. 

Durante el seguimiento de estos pacientes será 
importante, por tanto, el despistaje de HTA y de 
microalbuminuria y/o proteinuria. 

9.  Desarrollo de Enfermedad Renal Crónica 
en el paciente oncohematológico

Con todo lo que hemos ido comentando, el riesgo va 
a depender de muchos factores. Entre ellos, su es-
tado basal, ya que la presencia de daño renal agudo 
en un paciente con una enfermedad renal crónica 
de base va a ser peor que en uno previamente sano. 
Dentro de todos estos factores de riesgo, debemos 
destacar especialmente el antecedente de un tu-
mor de Wilms, como hemos comentado en el an-
terior apartado; el uso de quimioterapia nefrotóxica 
como el cisplatino o la ifosfamida; y la radioterapia19. 

Existen unas guías para supervivientes de cáncer in-
fantil elaboradas por el Children’s Oncology Group20 
en las que se establecen recomendaciones para el 
seguimiento a largo plazo de estos pacientes. 

10.  El riesgo de malignidad asociado al 
trasplante renal

En el caso de los nefrólogos también es impor-
tante prestar atención a las diferentes complica-
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mo puede suponer una modificación o incluso una 
interrupción de las terapias, alterando el curso del 
paciente y de su enfermedad. Durante el segui-
miento del superviviente, la monitorización del FG 
nos ayudará a minimizar la posibilidad de desarrollo 
o progresión hacia enfermedad renal crónica.

El daño renal agudo previo, la realización de una 
nefrectomía, el uso de ciertos fármacos y la radio-
terapia, asocia, como hemos visto, mayor riesgo de 
desarrollar ERC, por lo que es importante realizar un 
seguimiento adecuado en estos pacientes, no solo 
en el momento agudo, sino también a largo plazo. 

No debemos olvidar, que también en sentido 
opuesto, los pacientes con ERC, especialmente si 
han recibido un trasplante, poseen a su vez mayor 
riesgo de presentar neoplasias.

Los carcinomas de piel y labio24, que suponen los 
tumores más frecuentes en pacientes adultos tras 
el trasplante renal, pueden aparecer también en 
niños y adolescentes. De ellos destacan en primer 
lugar los epidermoides, seguidos de los basocelu-
lares y los melanomas, estos últimos más frecuen-
tes en niños. Para evitar su aparición será primor-
dial evitar la exposición solar y el uso de protección 
frente a la misma. 

CONCLUSIONES

El desarrollo de nuevas terapias en el tratamiento 
del cáncer y el aumento de la supervivencia global 
del paciente oncohematológico pediátrico, hace 
cada vez más necesaria la valoración específica 
nefro-oncológica en este grupo de pacientes.

Durante el tratamiento, el filtrado glomerular juga-
rá un papel clave, ya que una disminución del mis-

Tabla 1. Alteraciones hidroelectrolíticas frecuentes en pacientes oncohematológicos.
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