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SÍNTOMAS GASTROINTESTINALES EN
URGENCIA PEDIÁTRICA

❖ Motivos frecuentes de consultas en urgencias

❖ Causas digestivas y extra digestivas, incluso 
extra abdominales

 Dolor abdominal
 Vómitos
 Cambios de hábito intestinal
 Hemorragia digestiva alta o baja
 Ingestión de cáusticos o cuerpos extraños
 Traumatismos intestinales



CASOS CLÍNICOS



CASO CLÍNICO N° 1
 Lactante de 6 meses, c/crisis de llanto, dolor 

abdominal y rechazo alimentario desde hace 12 h, 
2 vómitos alimenticios

 Ex físico: decaído, poco reactivo, respiración y 
color de la piel normal; abdomen doloroso; pañal 
con heces con mucosidad sanguinolenta

 Conducta: monitoreo CR, VVP, SF 20 cc/k, 
hemograma, GSV, ELP, glicemia, Rx abdomen 
simple

 Triada “vómitos, dolor abdominal, sangrado bajo” 
 ECT abdominal  Invaginación intestinal



CASO CLÍNICO 2

 Preescolar de 3 años, sin antecedentes
 Madre lo pilla jugando en su habitación

sólo en la cama
 Muy nauseoso inicialmente, luego sialorrea 

persistente
 Lo interroga, revisa la cama  monedas
 Lo lleva a urgencia
 Se ve bien, salvo por sialorrea, SV normales, CR 

normal
 Sospecha: ingesta de CE (moneda)
 Conducta: Rx de cuello, tórax , abdomen AP y lat
 Hospitalización y extracción endoscópica



CASO CLÍNICO 3

 Preescolar de 2 años 7 meses, padres la llevan a urgencia al 
día siguiente después que sospecharon ingesta porque la 
encontraron jugando con frasco que contenía agujas

 Siempre asintomática, por seguridad la llevan a urgencia 
donde le realizan estudios radiológico…… 



URGENCIAS ENDOSCÓPICAS

Ingestión de cáusticos 

Ingestión de cuerpos extraños

Hemorragia digestiva alta

Hemorragia digestiva baja



INGESTIÓN DE CUERPOS EXTRAÑOS

 Segunda causa de endoscopía urgente
 Más del 50% < de 5 años, > niños, 

> accidental
 Incidencia mundial 13 x 100.000 p
 Sólo 10-20 % precisan endoscopía
 Edad es el principal factor de riesgo. 80% edad 

pediátrica.
 80% migra por el tubo digestivo s/complicaciones
 19% requiere endoscopía, 1% cirugía
 Conducta y riesgo depende de: tamaño, forma, 

composición, segmento de TD comprometido



INGESTIÓN DE CUERPOS EXTRAÑOS

 Objetos < de 2 cm de ancho y hasta 5 cm de
longitud, en general recorren TD y se eliminan
en heces en niños > 2 años. En < de 2 años el
límite de longitud es los 3 cm.

 En > dimensiones, un % importante puede quedar 
retenido en esófago (sobre todo en zonas de estenosis 
anatómicas: unión cricofaríngea, cruce de cayado aórtico, 
unión gastroesofágica), píloro, primera porción de duodeno, 
ángulo de Treitz, válvula ileocecal, unión recto sigmoidea

 Tb retención en apéndice o en divertículo de Meckel con 
riesgo de perforación

 Objetos puntiagudos o cortantes > riesgo
 Riesgo dado por composición: pilas alcalinas, plomo, 

drogas



INGESTIÓN DE PILAS

 Pilas de botón usadas en juguetes, receptores de radio, 
audífonos, relojes, etc.

 Contienen sustancias de pH muy alto, y corrosivo
 Pick incidencia: 1-2 años
 Tamaño entre 6.8 y 23 mm, 97% < de 15 mm
 Desechables (descargadas son menos agresivas)
 Recargables
 Daño por producción de reacciones exotérmicas por calor, 

con alza de T hasta 44°C,  y un pick de pH > 12.3 en < 2h 
desde inicio de electrolisis

 Pila  extracción urgente



OTROS CUERPOS EXTRAÑOS PARTICULARES

 Bolsas o “bellotas” con drogas  extracción quirúrgica 
inmediata

 Ingestión de 2 o más cuerpos extraños imanados 
riesgo de perforación intestinal al atraerse entre ellos , 
además riesgo de obstrucción  extracción urgente 
endoscópica o quirúrgica

 Bezoares, CE de naturaleza orgánica, “trico-bezoares” o 
“fito-bezoares” (trastornos mentales o pica), de leche en 
polvo (mal preparada o DH)  obstrucción a la salida 
gástrica (vómitos, anorexia, pérdida de peso, halitosis, 
palpación de masa en CSD), Ecografía abdominal, 
Endoscopía  extracción endoscópica difícil por tamaño 
> resorte quirúrgico.



CLÍNICA INGESTIÓN CUERPO EXTRAÑO

 Niño más grande comunica lo sucedido
 CE retenido en esófago: dolor retro esternal, sialorrea, 

disfagia aguda, regurgitaciones, odinofagia, punzadas 
cervicales

 Niños pequeños: tos, anorexia y/o estridor por compresión 
traqueal (CE en esófago cervical)

 Perforación: fiebre, enfisema subcutáneo, sepsis

 Estómago: mayoría asintomáticos, salvo en perforación o 
erosión con hemorragia digestiva

 CE en duodeno: cuadro oclusivo o suboclusivo, con vómitos 
y signos de retención gástrica



SEMIOLOGÍA DE LA IMPACTACIÓN
DE C.E. EN ESÓFAGO SEGÚN EDAD

Menores de 5 años Mayores de 5 años
Historia de accidente
Vómitos
Tos
Disfagia
Anorexia
Insuficiencia 
respiratoria
Estridor
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PAUTA A SEGUIR EN INGESTA DE C.E.
 En general examen físico normal, salvo en perforación 

(enfisema subcutáneo cervical)
 Solicitud  Rx de cuello, tórax y abdomen AP y lateral 
 Si CE es una moneda, una pila de botón o una medalla, y 

está retenido en esófago, se verá de frente en proyección AP 
y de canto en proyección lateral (contrario a localización 
intratraqueal)

 Si hay perforación: enfisema subcutáneo, neumomediastino 
y neumotórax

 TAC ayuda mucho en sospecha de perforación

 No se aconseja uso rutinario de bario pues dificulta visión 
endoscópica.

 En caso de objeto radio lúcido, podría usarse mínima 
cantidad de bario muy diluido. 



TIEMPO DE EXTRACCIÓN DE CUERPOS
EXTRAÑOS INGERIDOS

Cuerpo extraño Localización Tiempo extracción
Moneda
Moneda
Moneda
Comida impactada
Comida impactada
Objeto punzante
Objeto punzante
Pila de botón
Pila de botón
“bellotas” de cocaína 
o heroína

Esófago superior
Esófago medio/inferior
Estómago
Esófago obstruido
Esófago no obstruido
Esófago
Estómago
Esófago
Estómago
Estómago

4-6 horas
12-18 horas
3-4 semanas
Urgente
8-10 horas
4-6 horas
¿4-6 horas?
Urgente
Si > 20 mm<48 horas
Quirúrgica y urgente



ACCESORIOS
ENDOSCÓPICOS







VOLVAMOS AL CASO 3 
Ingesta de agujas





INGESTA DE CÁUSTICOS



EPIDEMIOLOGÍA

 Accidente frecuente y de graves consecuencias en pediatría, 
impacto severo en calidad de vida

 Problema generalizado mundial, 2.5 % del total de 
consultas de urgencia

 60% edad preescolar (3-4 años), 31% lactantes

 > de los casos (96%) sustancia trasvasada en envase 
diferente al original, habitualmente de refresco o de 
otro uso alimentario frecuente

 Altos costos sanitarios por morbilidad cuando no es de 
mortalidad 



ETIOPATOGENIA

 Sustancias alcalinas a pH superior a 12 o
ácidas con pH inferior a 3.5 (sobre todo < a 2)

 Volumen, concentración, viscosidad, presentación líquida o 
sólida (líquidos lesiones más difusas, sólidos más 
concentradas), t de tránsito, contenido gástrico

 Los álcalis son más frecuentes
 Álcalis: necrosis por licuefacción, desnaturalización 

proteica, saponificación de las grasas y trombosis capilar. 
 Ácidos: menor capacidad de penetración, salvo 

concentración muy elevada. Necrosis por coagulación 
proteica, con pérdida de agua  escara dura y protectora



FASES EVOLUTIVAS, DE ROSENOW Y BERNATZ

Fase 1 Primeras 72 horas, necrosis y inflamación, salvo
en perforación ésta es la fase diagnóstica, pues 
aún no hay fenómenos de reparación

Fase 2 Siguientes 4 o 5 días, se consolida la formación de 
úlceras 

Fase 3 Después de los primeros 5 días, hasta los 15 días, inicio 
de tejido de granulación y de reparación, pared 
adelgazada, mayor riesgo de perforación 
instrumental

Fase 4 A partir de los 15 días, fibrosis del tejido reparado y 
cicatrización con estenosis posterior. A mayor grado de 
quemadura, antes se producirá la estenosis. No 
despreciar quemaduras grado 2 superficiales y 
moderadas que pueden provocar la estenosis incluso 
pasados los 2-3 meses  Esofagograma, sobre todo si 
presenta disfagia, por insignificante que parezca



ÁCIDOS Y ÁLCALIS DE USO
DOMÉSTICO
Nombre Uso
Ácidos
Ácido oxálico
Ácido clorhídrico
Ácido muriático
Ácido sulfúrico
Ácido acético
Ácido bórico

Blanqueador, limpiametales, limpia 
muebles
Quita óxidos, limpiador de sanitarios, 
desatascadores
Baterías de coches
Quita óxidos, vinagre, blanqueadores
Antisépticos, anti fúngicos

Álcalis
Amoniaco
Hidróxido de sodio
Soda cáustica
Lejía industrial
Hidróxido de potasio
Hidróxido de amonio
Hipoclorito de sodio

Desengrasante, tópico para picaduras
Limpieza, pilas alcalinas, desatascadores
Jabones, limpieza establos, desatascadores
Limpieza
Desengrasante, pilas
Quitamanchas
Blanqueadores, desinfectantes



SINTOMATOLOGÍA

 Amplio abanico, desde irritación labial hasta perforación, 
shock y muerte

 Ausencia de síntomas no es predictivo de ausencia 
de quemadura cáustica

 Dolor local, odinofagia, sialorrea, disfagia, hematemesis
 En compromiso hipofaríngeo y laríngeo: estridor, ronquera, 

dificultad respiratoria o disnea

 Perforación: dolor torácico, enfisema subcutáneo, signos de 
shock y sepsis, signos peritoneales (en perforación gástrica)

 <de 25% de quemaduras de segundo grado = estenosis en 4 
semanas y varios meses después

 Quemaduras de primer grado por álcalis rara vez estenosis



DIAGNÓSTICO

 Historia, examen físico
 Estabilización del paciente según evaluación
 Analítica sanguínea, placas de tórax y abdomen para 

descartar perforación o aspiración con compromiso de vías 
aéreas

 Estabilización previa a endoscopía, durante las primeras 48 
horas de la ingesta, ya que la endoscopía está 
contraindicada en caso de: 

❖ Obstrucción de vía aérea superior
❖ Signos o síntomas de perforación
❖ Inestabilidad del paciente o estado de shock
❖ Fase subaguda del 5° al 15° día tras ingesta



ENDOSCOPÍA

 Dentro de las 24 a 48 horas, preferentemente
en las 12-24 primeras

 En ese tiempo el riesgo de perforación es menor

 Esófago-estómago y bulbo duodenal
 Las lesiones gástricas en muchos casos condicionarán la 

estrategia terapéutica

 Extremar los cuidados en casos de compromiso  
circunferencial del esófago, con mínima insuflación y sin 
forzar la pared







TERAPÉUTICA INICIAL

 Objetivo: moderar respuesta inflamatoria
 Dentro de primeras 4-6 horas
 Aporte de fluidos endovenosos - Régimen cero oral

 Corticoides?
❖ Al parecer servirían instaurados precozmente,  dentro de  

las primeras 8 horas
❖ Contraindicados en hemorragia gastrointestinal y 

perforación gástrica o esofágica

 Antibióticos?
❖ > protocolos = AB de amplio espectro (citoprotector)
❖ Otros = sólo en casos de infección comprobada

o Inhibidores de bomba de protones



NUTRICIÓN

 Según resultado de endoscopía

 Perforación o lesiones gástricas muy severas = 
alimentación parenteral 

 Lesiones esofágicas o grados moderados de 
afectación gástrica distal = instalación de SNG de 
silicona o poliuretano durante la endoscopía, 8 F, 
para alimentar y mantener lumen



ENDOSCOPIA

GRADO 0-1 GRADO 2-3
SUSPENDER
MEDICAMENTOS
REALIMENTAR
ALTA

HOSPITALIZAR
N ENTERAL O PARENTERAL
PAUTA CORTICOIDES + AB + IBP

TRÁNSITO BARITADO

NORMAL
ESTENOSIS MÍNIMA

ESTENOSIS

SEGUIMIENTO 
CLINICO 3 MESES

DILATACIONES
CIRUGÍA



TÉCNICAS REPARADORAS MEDIATAS

 Estenosis circulares de 
trayecto corto  neumáticas

 Resto de estenosis 
retrógradas o anterógradas 
con dilatadores tipo bujías 
como los Savary –Gilliard

 Iniciarlas precozmente, a la 
tercera semana post ingesta 
(disfagia o estenosis en 
esofagograma)

 Si perforación grave
 Si dilataciones fracasan

❖ Interposición de colon
❖ Formación de tubo gástrico
❖ Interposición de intestino 

delgado
❖ Esofagoplastía con parche 

cólico

Dilataciones Cirugía



HEMORRAGIA DIGESTIVA 
ALTA



GENERALIDADES

 HD: presencia de sangre en el vómito o en las heces
 Segunda causa de sangrado agudo en niños, después de los 

traumatismos

 HDA: aquella que tiene origen proximal al ángulo de Treitz
 Menos frecuente que HDB

 Formas de presentación:
❖ Hematemesis (en general expresión de hemorragia grave)
❖ Melena (defecación de sangre modificada)
❖ Hematoquecia
❖ Rectorragia (sangre rutilante vía rectal)



ETIOLOGÍA

 Variada, y generalmente benigna, depende de edad del niño

 RN: sangre materna deglutida durante el parto, o del 
pezón (test de Apt-Downey), luego: esofagitis-gastritis-
úlceras por estrés (UCI NN, estrés del parto) - alergia 
alimentaria

 Lactante-preescolar: enfermedad ácido péptica 
(esofagitis-úlcera)-ingesta de cáusticos o cuerpos extraños-
úlceras de estrés (sepsis, quemaduras extensas)

 Escolar y adolescente: úlcera péptica-gastritis-esofagitis-
Sd.de Mallory-Weiss- Várices esofágicas

 Falso sangrado: alimentos- origen extra gastrointestinal 
– Sd. de Munchaussen por poder 



ETIOLOGÍA DEL SANGRADO

RN  Lactante PE   Escolar   Adolescente
Sangre materna deglutida
Sangre deglutida (origen ORL)
Gastritis hemorrágica
Enf. hemorrágica del RN
Esofagitis
Gastritis
Duodenitis
Ulcera péptica
Ulcera de estrés
Mallory-Weiss
Cuerpo extraño
Ingesta de fármacos
Ingesta de cáusticos
Trastorno de coagulación
Vasculitis
Malformación vascular
Várices esofágicas



EVALUACIÓN Y DIAGNÓSTICO
 Valoración hemodinámica
❖ FC según edad
❖ Hipotensión y retraso de llene capilar  más tardíos
❖ Finalmente: compromiso de conciencia
 Anamnesis y exploración
❖ Comprobada estabilidad  confirmar existencia de HD
❖ Historia-ex físico y bioquímica básica  localización y posible causa
❖ Piel: ictericia, petequias, telangiectasias, angiomas
❖ Oro faringe y nariz: erosiones, sangrado activo
❖ Abdomen: hepato esplenomegalia, ascitis, circulación colateral
❖ Región perianal: fisuras, fístulas, hemorroides
❖ TR: sangrado en el recto

 SNG y aspirado
 Laboratorio: hemograma, coagulación, función hepática, BUN, 

creatinina



ENDOSCOPÍA DIGESTIVA ALTA

 Prueba de mayor rendimiento
 Localización de origen del sangrado = 90-95%
 Riego de recidiva de las úlceras según Forrest
 Técnicas terapéuticas muy eficaces
 Ideal dentro de las primeras 24 horas, después de 

estabilizar al paciente
 A veces en pabellón orientando al cirujano
 Idealmente bajo anestesia general, paciente monitorizado y 

intubado
 Ayunas no es condición primordial y lavado gástrico no 

ofrece ventajas
 Sospecha de perforación = contraindicación 

 Cápsula endoscópica, en HD de origen oscuro



CRITERIOS DE FORREST

Riesgo 
recidiva

Tratamiento 
endoscópico

Forrest Ia Sangrado a chorro 
(arterial)

90% sí

Forrest Ib Sangrado babeante 
(vena)

55% sí

Forrest IIa Vaso visible 43% sí
Forrest IIb Coágulo rojo 22% sí (tras remover

coágulo)
Forrest IIc Coágulo negro 7% no
Forrest III Fondo de fibrina 2% no







OTRAS PRUEBAS

 Radiología simple
 Tránsito intestinal (sangrado crónico)
 Ecografía simple y con doppler
 Cintigrafía con Tc 99
 Cintigrama con GR marcados con Tc 99
 Angiografía – angioresonancia – angio TAC
 Cirugía 



Medidas generales en Hemorragia Digestiva Alta

Catéter venoso: 1-2 vías periféricas
Analítica con pruebas de coagulación
Sonda nasogástrica (no de rutina)
Reposición de volemia
Control de constantes vitales
Concentrados de hematíes
Hemorragia grave: oxigenoterapia, vía central, sonda vesical, 
intubación, ingreso a UCIP
Ayuno o dieta líquida durante primeras 24 horas



TRATAMIENTO DE HDA NO VARICOSA

 Todo paciente con HDA (debe considerarse 
potencialmente grave)  debe ser hospitalizado

 Tratamiento médico:
✓ Reducción de acidez gástrica  Omeprazol 1 mg/k/d, cada 12-24 h 

(max 40 mg), inicialmente ev
✓ Vasoconstrictores, somatostatina y octreótido, máx utilidad en 

várices esofágicas; tb. puede ser útil en otros sangrados de origen 
no arterial como esofagitis-gastritis-duodenitis

✓ Antibióticos: en infección demostrada por H Pylori

 Tratamiento endoscópico:  permite detectar precozmente 
pacientes de bajo riesgo (alta), permite tratamiento hemostático 
de lesiones de alto riesgo (15% de HDA)

 Otras técnicas: Angiografía terapéutica (VP intra-arterial o 
embolización) – Cirugía (ulcera duodenal con sangrado arterial, 
perforación y obstrucción) 



TERAPÉUTICA ENDOSCÓPICA

 Ulcera péptica gástrica y 
duodenal con hemorragia 
activa, vaso visible no 
sangrante o coágulo adherido 
(G I, II a y II b  de Forrest)

 Sangrado por malformaciones 
vasculares, por esofagitis y 
úlcera esofágica

 De inyección (adrenalina)
 Mecánicas: clips 

hemostáticos, bandas 
elásticas

 Electrocoagulación
 Termocoagulación
 Fotocoagulación con láser

❖ Repetir endoscopía en 
caso de recidiva 

Indicaciones Técnicas 



TRATAMIENTO AGUDO DE HDA VARICOSA

Emergencia médica, 25% de mortalidad
 Estabilización hemodinámica, trasfusión de

GR para Hb en torno a 8 g, evitar sobrecarga de
volumen, oxigeno, adecuada diuresis

 Fármacos vasoactivos (descenso de flujo portal y 
portocolateral)  Octreotido  iv 2-5 ug/k/h (precedida por 
bolo de 2-5 ug/k), por 3-5 días; control = 80-90 % episodios

 Endoscópico: 
❖ Escleroterapia con polidocanol al 1% (trombosis del vaso con 

cicatriz fibrosa), 3-4 cc en cada cuerda venosa, sesiones cada 2-
3 semanas

❖ Ligadura con bandas elásticas (estrangulación de cordones 
varicosos, necrosis y posterior fibrosis). Elección.

 Excepcionalmente: balón de Sengstaken-Blakemore



PROFILAXIS DE SANGRADO VARICEAL

 Evitar AINES
 EDA anual

 Betabloqueadores  PPL 
1-1.5 mg/k/d

 Endoscópico 
escleroterapia y ligaduras, 
en várices de AR de 
sangrado 

 60% re-sangran dentro de 
las 5 semanas siguientes

 Betabloqueadores y 
terapéutica endoscópica

 Cirugía:
▪ shunts portosistémicos  (HP 

prehepática)
▪ TIPS (shunt portosistémico 

intrahepático con stent)
▪ Tx hepático

Primaria Secundaria



HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA



CONCEPTOS Y ETIOLOGÍA

 HDB en niños es mucho más frecuente que la HDA

 Se originan por debajo de ángulo de Treitz

 Manifestaciones: melena-hematoquecia-rectorragia-
sangre oculta en heces 

 “jalea de grosella” : mezcla de heces, sangre y exudado 
mucoso  invaginación intestinal o colitis aguda

 La edad marca la etiología  diferentes causas según 
grupos etarios 



ETIOLOGÍA SEGÚN GRUPO ETARIO

RN Lactante Preescolar Niño mayor
Adolescente

Sangre materna deg
E. hemorrágica RN
D. Meckel
Alergia PLV
Ulceras estrés
Coagulopatías
ECN
Invaginación
Cuerpos extraños
Hemorroides
AINE
Úlcera solitaria recto



ETIOLOGÍA SEGÚN GRUPO ETARIO

RN Lactante Preescolar Niño mayor
Adolescente

Vólvulos
Pólipos
Duplicaciones
Fisura anal
Diarrea infecciosa
Tumores-
Hemangioma
EII
Hiperplasia nodular
Telangiectasias
SHU
Parasitosis





EVALUACIÓN DEL PACIENTE

 Evaluar gravedad  estabilización hemodinámica

 Diagnóstico etiológico

 Síntomas acompañantes:
▪ Vómitos hemáticos  origen alto
▪ Diarrea sanguinolenta  EC infecciosa, EII, alergia 

alimentaria, SHU
▪ HDA anemizante, silenciosa  D. Meckel, anomalías 

vasculares
▪ Rectorragia escasa indolora  pólipos, HN
▪ Rectorragia, tipo estrías, dolorosa  fisuras, hemorroides



Signos a buscar en examen de HDB

Lesiones perianales (verrugas, fisuras, hemorroides, úlceras, etc.)

Lesiones cutáneas (eritema nudoso en EII, manchas color café con 
leche en Sd. de Turkot, lesiones purpúricas en enfermedad
hemorrágica, eccema en AA)

Masas abdominales (visceromegalia, tumores)

Fallo de medro (EII)

Lesiones bucales y peri orales (pigmentación en Sd. de Peutz-
Jeghers, telangiectasias linguales en Sd. de Rendu-Osler-Weber)

Artritis
Nódulos subcutáneos
Tacto rectal



EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

Colonoscopía, de elección, diagnóstica y
terapéutica
Contraindicada: obstrucción o isquemia intestinal, colitis 
fulminante, megacolon tóxico, perforación, peritonitis

Hemograma -coagulación
Cultivo de heces y búsqueda de parásitos en diarrea
Rx. de abdomen  obstrucción, perforación
Arteriografía  en sangrado activo, embolización vaso sangrante
Enteroclisis por TAC o RNM  E. Crohn o tumores
Cintigrama intestinal con GR marcados con Tc 99, en sangrado activo
Cápsula endoscópica
Cintigrama con Tc 99 (mucosa gástrica ectópica en D. Meckel) 



TRATAMIENTO HEMORRAGIA DIGESTIVA
BAJA

Tratamiento específico de cada entidad:

 Médico: intolerancia a proteína de leche de 
vaca, EII

 Endoscópico: polipectomía, escleroterapia, 
electrocauterio

 Quirúrgico: divertículo de Meckel, malrotación
intestinal, duplicación intestinal



Gracias por 
la invitación


