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Cartas al Editor

No se conocen exactamente los factores que contribuyen a la
supervivencia prolongada en esos casos raros de mayor longe-
vidad. Sólo se ha descrito que el sexo femenino y, en general,
los niños de razas distintas a la blanca, tendrían una mayor tasa
de supervivencia5. Aunque parece razonable pensar que en los
casos de mosaicismo la supervivencia sea mayor, esto no se ha
demostrado2. En cualquier caso, ninguno de esos hechos se die-
ron en nuestro paciente. Sin embargo, sí fueron muy patentes
factores como el grado de cuidado y dedicación al niño, aspec-
tos psicológicos y de apoyo social, que probablemente sí po-
drían influir en su longevidad10. El tratamiento clínico del niño
depende de las expectativas de vida, en términos de supervi-
vencia y calidad de vida. Los que superan el año de vida suelen
presentar dificultades en la alimentación, y con frecuencia pre-
cisan técnicas artificiales para la misma, escoliosis progresiva, es-
treñimiento persistente, infecciones de repetición y, en todos los
casos, importantes limitaciones psicomotoras1. No obstante, en
la toma de decisiones y consejo paterno es importante conocer
también estos infrecuentes casos de larga supervivencia.
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Presentación atípica 
en la intoxicación aguda 
por paracetamol

Sr. Editor:

El coma en la intoxicación por paracetamol es una manifesta-
ción clínica que debe alertar de la posibilidad de una lesión he-
pática progresiva, sobre todo en el contexto de una acidosis me-
tabólica. Sin embargo, en la literatura médica, no se describen
casos de coma en niños en ausencia de acidosis metabólica y
afectación hepática como forma de presentación de una intoxi-
cación por paracetamol.

Niña de 2 años que fue traída a urgencias en estado de coma. La
madre refiere que había ingerido una hora antes 6 g de paraceta-
mol (dosis de 465 mg/kg) y que poco a poco se había ido “ador-
milando hasta perder el conocimiento”. Previamente asintomática,
no había ingerido otros productos ni presentaba antecedentes per-
sonales de interés. Exploración física; afebril; mínima respuesta a
estímulos dolorosos; test de Glasgow, 7-8; pupilas mióticas y arre-
activas: respiración espontánea y superficial; tendencia a la bradi-
cardia; resto normal. Recibe tratamiento con fluidoterapia y N-ace-
til-cisteína intravenosa en dosis convencionales, recuperando la
conciencia a los 90 min de su llegada. No se observó acidosis me-
tabólica inicialmente ni durante el ingreso (gasometría capilar a
los 15 min: pH, 7,35; pCO2, 41,3 mmHg; pO2, 94 mmHg; bic,
21 mmol/l; EB, –2,5 mmol/l). En la tabla 1 se muestran los pará-
metros analíticos, destacando la normalidad de todos ellos y en la
figura 1 los valores de paracetamol a lo largo del tiempo. Durante
su ingreso permanece asintomática sin complicaciones.

Datos recientes aportados por el Grupo de Trabajo de Intoxi-
caciones de la SEUP sitúan al paracetamol como la primera cau-
sa de intoxicación farmacológica en menores de 5 años, sobre
todo por ingesta de preparaciones líquidas sin tapones de segu-
ridad. La dosis potencialmente tóxica en el niño se sitúa en
140 mg/kg1,2. La intoxicación puede ser aguda (más frecuente) o
crónica. La evolución fatal hacia la muerte o el trasplante hepá-
tico en intoxicaciones agudas es excepcional, siendo la intoxica-
ción crónica la de mayor letalidad. Los niños en edad preescolar
son los afectados de procesos febriles agudos y generalmente
banales, a menudo malnutridos y deshidratados, que reciben
dosis supraterapéuticas repetidas, la mayoría de las veces por
equivocación de los mayores, los que tienen mayor riesgo de
complicaciones y de fallecimiento1.

Las manifestaciones clínicas siguen clásicamente cuatro fases
secuenciales, y si el antídoto específico, la N-acetil-cisteína, se
administra en las 8-10 h siguientes a la ingesta, la evolución sue-
le ser adecuada. Los valores deben realizarse entre las 4 y las
24 h desde la ingesta de una sobredosis aguda, y deben situar-
se en el normograma modificado de Rumack-Matthew para de-
terminar la posibilidad/probabilidad de afectación hepática y la
necesidad del antídoto3.

Además de la hepatotoxicidad dependiente de la dosis, exis-
ten otros tipos de toxicidad menos frecuentes cuyo mecanismo
es desconocido o dudosamente relacionado con la toxicidad di-
recta que pueda producir el paracetamol. Entre estas formas atí-
picas se encuentran: reacciones de hipersensibilidad, hepatoto-
xicidad no dependiente de la dosis (idiosincrasia), insuficiencia
renal crónica, pancreatitis, daño cardíaco, fallo multisistémico,
anemia hemolítica, acidosis metabólica y coma no hepático.
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Típicamente, el coma y la acidosis metabólica se asocian con
el inicio de una encefalopatía hepática en el curso de una into-
xicación por paracetamol, sin embargo, en la literatura médica
se describen casos de coma y acidosis metabólica en ausencia
de datos de hepatotoxicidad. La acidosis podría estar relaciona-
da con una inhibición de la cadena respiratoria mitocondrial que
generaría acidosis láctica, pero se desconoce si la acumulación
de lactato tendría un efecto tóxico directo, causando depresión
en el sistema nervioso central (SNC)4-9.

Flanagan y Mant9 presentan en su artículo 5 pacientes adul-
tos con intoxicación por paracetamol, dos de los cuales mani-
festaron alteración de la conciencia en ausencia de acidosis me-
tabólica. Zezulka y Wright8 presentan un caso de acidosis

metabólica y alteración de la conciencia que no mejoró de for-
ma inmediata al corregir la acidosis. Ambos artículos sugieren
que la acidosis pudiera no ser por sí sola la causa del coma.

Dados los antecedentes de ausencia de traumatismo, crisis co-
micial previa, fiebre y ante la evolución clínica del cuadro neu-
rológico hacia la resolución, junto con los valores elevados de
paracetamol, se descartaron con un alto grado de certeza otras
causas de coma y no se planteó la realización de un electroen-
cefalograma. La paciente fue seguida en consultas durante un
año, permaneciendo asintomática por lo que no se realizó nin-
gún estudio posterior.

En nuestro conocimiento, no hay descritos en la literatura
médica casos en niños en los que el coma haya sido el único
síntoma de presentación en la intoxicación aguda por parace-
tamol con normalidad del resto de las pruebas analíticas, como
ocurrió en esta paciente, lo cual sugiere un efecto tóxico direc-
to del paracetamol o sus metabolitos sobre el SNC. Por último,
sugerimos que la realización de determinaciones de paraceta-
mol en niños en coma como único síntoma y sin causa objeti-
vable, aun sin antecedentes de su ingesta y, sobre todo, en pre-
sencia de acidosis metabólica, podría ayudar a orientar el
diagnóstico y establecer de forma temprana el tratamiento ade-
cuado.
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Figura 1. Evolución de los niveles de paracetamol de la
paciente (flechas) situados en el normograma
de Rumack-Matthew. (Normograma tomado de:
Rumack BH, Matthew H. Acetaminophen Poiso-
ning and Toxicity. Ped Clin 1975;55:871-6.)
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TABLA 1. Datos de laboratorio (tiempo transcurrido desde su llegada a urgencias)

15 min 3 h 6 h 19 h 48 h 3 días 5 días

Hemograma Normal Normal Normal Normal Normal Normal Normal

Coagulación Normal - Normal – Normal Normal Normal

Glucosa (mg/dl) 43 266 196 85 42 69 79

Urea/creatina (mg/dl) 23/0,4 20/0,4 16/0,4 11/0,8 24/0,5 29/0,5 22/0,4

GOT/GPT (U/l) –/16 –/– – /– 31/20 30/19 30/19 28/15

Gasometría venosa Normal – Normal Normal – – –

Orina – Glucosuria, cetonuria – Glucosuria, cetonuria Cetonuria Normal –

Tóxicos en orina Opiáceos, cocaína, anfetaminas, benzodiazepinas, cannabis: negativos

Otros Ácido láctico y amonio (a los 15 min): normales
Carboxihemoglobina 0%
Etanol: no se detecta

GOT/GPT: transaminasa glutamicooxalacética/transaminasa glutamicopirúvica.
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Púrpura de Schönlein-
Henoch: un caso complejo

Sr. Editor:

Aunque la púrpura de Schönlein-Henoch es una enfermedad
bien conocida en pediatría, queremos presentar un caso que nos
parece interesante tanto por su dificultad diagnóstica como por
su compleja sintomatología, que se vio agravada por una rec-
torragia masiva que puso en peligro la vida del paciente.

Se trataba de un paciente varón de 7 años de edad ingresado por
presentar un cuadro de dolor abdominal difuso y una deposición
melénica. La semana previa había consultado por varicela y había
tomado ibuprofeno, 20 mg/kg/día. No presentaba antecedentes de
interés, salvo dolor abdominal recurrente. En la exploración al in-
greso no se objetivaron hallazgos patológicos. Al ingreso la coagu-
lación era normal así como el sistemático de sangre. Ante la historia
de dolores abdominales de repetición y la sintomatología actual se
realizó una gammagrafía con tecnecio 99m que fue normal, y una
endoscopia digestiva alta donde se observó duodenitis erosiva inter-
pretada como secundaria a la ingesta de antiinflamatorios no este-
roideos (AINE).

El séptimo día de evolución presentó artritis de rodilla derecha,
por lo que se puso en duda el diagnóstico inicial, y se realizaron he-
mocultivos, serologías para Salmonella, Shigella, Yersinia y Campy-

lobacter, pruebas de Mantoux, frotis faríngeo, factor reumatoide, an-
ticuerpos antinucleares (ANA) y HLA-B27, todo ello negativo.

Al noveno día apareció un exantema eritematoso violáceo palpa-
ble, simétrico, en extremidades inferiores, y se estableció el diag-
nóstico púrpura de Schönlein-Henoch. Posteriormente se observó
hematoma escrotal, así como un dolor abdominal tan intenso y
constante que precisó una potente analgesia y se inició tratamiento
con metilprednisolona. Durante 48 h el paciente mejoró, para iniciar
de nuevo brotes de púrpura acompañados de intenso dolor abdo-
minal. Aunque en este tiempo no presentó hemorragia intestinal evi-
dente, las hemorragias ocultas en heces siempre fueron positivas. En
la analítica de control se encontró descenso de la hemoglobina a
9,9 g/dl, así como unas proteínas totales de 5 g/dl con una albúmi-
na de 1,9 g/dl, sin proteinuria. Se realizó aclaramiento de �1-anti-
tripsina resultando valores de 51,61 (valores normales 20-30), y se
confirmó la sospecha de enteropatía perdedora de proteínas.

A los 23 días se observó hipertensión arterial, proteinuria en ran-
go nefrótico (101 mg/kg/día) y microhematuria, con función renal
conservada.

Un día después el paciente presentó crisis de dolor abdominal
intenso que se acompañaban de hemorragia rectal muy abundante
(se estimó en 1 l), de sangre roja sin heces, y que precisó expan-
sión urgente con suero salino por taquicardia e hipotensión y pos-
terior transfusión de concentrado de hematíes ante hematócrito del
22 % y hemoglobina de 7 g/dl. El episodio de hemorragia cesó de
forma espontánea.

El caso que presentamos nos parece interesante por la apari-
ción de los síntomas abdominales como primera manifestación
de púrpura de Schönlein-Henoch, el debut tan tardío del exan-
tema purpúrico (día 9) y la evolución tan tórpida con la presen-
cia de una hemorragia digestiva masiva y una enteropatía per-
dedora de proteínas que, aunque descritas, son infrecuentes.

La púrpura de Schönlein-Henoch puede complicarse con hi-
poproteinemia que suele deberse al desarrollo de un síndrome
nefrótico, pero en algunos casos se ha documentado una ente-
ropatía perdedora de proteínas como causa de la misma1.

La hemorragia gastrointestinal ocurre hasta en el 50% de los ca-
sos2, siendo la hemorragia masiva una complicación poco frecuen-
te. En una serie de Allen et al3, 7 de 131 pacientes precisaron
transfusión de concentrado de hematíes y sólo cuatro de ellos pre-
sentaron inestabilidad hemodinámica secundaria a la hemorragia.

La afectación del tracto gastrointestinal es generalizada en la
púrpura de Schönlein-Henoch al tratarse de una vasculitis de pe-
queños vasos. El punto de hemorragia suele localizarse a nivel
de yeyuno o íleon4, pero también, aunque más raramente, puede
encontrarse en esófago, estómago o colon. En los casos de he-
morragia masiva se han empleado varios procedimientos diag-
nóstico-terapéuticos: endoscopia para localización del punto de
hemorragia, angiografía de la arteria mesentérica o celíaca o,
incluso, cirugía y realización de enteroscopia intraoperatoria.

En el tratamiento conservador de la afectación abdominal tra-
dicionalmente se han utilizado los corticoides, aunque un estu-
dio reciente5 pone en duda su utilidad. Se han comunicado casos
de púrpura y enfermedad inflamatoria intestinal que presentaban
valores bajos de factor XIII y evolucionaron satisfactoriamente
con el tratamiento sustitutivo con este factor. El tratamiento con
gammaglobulina inespecífica intravenosa es efectivo para el tra-
tamiento de la nefropatía por IgA y la púrpura de Schönlein-He-
noch en adultos6, pero hay pocos casos publicados sobre su uso
en pacientes con manifestaciones digestivas graves.
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