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Triaje de urgencias de pediatria

Ana Ferndndez Landaluce

Triaje significa ordenar o clasificar a los pacientes para recibir tratamiento y es un proceso
imprescindible para el correcto funcionamiento de un Servicio de Urgencias. Organiza el flujo
de pacientes asegurando que los mds urgentes sean atendidos antes. Se trata de un procedimiento
realizado generalmente en pocos minutos y con poca informacién, pero tiene una repercusién
critica en la atencidn a los pacientes y en el funcionamiento general del servicio, por lo que
exige personal especificamente formado (en la sistemdtica de clasificacidon, con conocimiento
del servicio y con determinadas cualidades), una herramienta de clasificacién validada (escalas
de 5 niveles) y una estructura fisica y organizativa determinadas. El proceso, en general, debe
incluir una valoracién del estado general (idealmente el Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica), una
breve anamnesis que identifique el motivo de consulta de mayor prioridad, factores de riesgo
personales (edad, enfermedades de base) y una serie de determinantes que pueden cambiar la
prioridad (dolor, constantes, mecanismo traumatoldgico, etc.). La existencia de una sistemdtica
de triaje es uno de los requisitos de calidad exigidos por los estdndares internacionales de calidad
y debe incluirse como parte esencial de un servicio de Urgencias hospitalario.

Palabras clave: triaje de urgencias pedidtricas; nivel de urgencia.

Triage means sorting or prioritizing patients for treatment and is the essential structure by which
all incoming emergency patients are prioritised using a standard rating scale. It organizes the
flow of patients to ensure that patients are treated in the order of their clinical urgency which
refers to the need for time-critical intervention. It is usually carried out in a few minutes and
with little information buct it has a critical impact on patient care and on the general working
of the service, so it requires specifically trained personnel (trained in the classification tool, with
knowledge of the service and with certain personal qualities) a validated classification tool (a 5
level triage scale) and a certain logistics and architectural structure. The process, usually, should
include an assessment of the general condition (ideally the pediatric evaluation triangle), a brief
anamnesis that identifies the chief complaint with the highest priority, personal risk factors
(age, underlying diseases) and some determinants that can change the priority (pain, vital signs,
traumacological mechanism ...) The existence of a triage system is one of the quality require-
ments demanded by international quality standards and must be included as an essential part
of a hospital emergency department.

priority level; pediatric emergency triage.
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INTRODUCCION

El servicio de urgencias (SU) es una de las dreas
mds importantes de un sistema de salud; es la llave de
entrada a un centro hospitalario. La atencién clinica
en este servicio es siempre un desafio, ya que la llegada
de pacientes no estd programada, siendo el volumen
de pacientes y el nivel de urgencia o emergencia muy
variable. Esta caracteristica de imprevisibilidad hace
que se requiera de una herramienta que ayude a orde-
nary clasificar pacientes a su llegada, esa herramienta
es un sistema de triage o de clasificacién de pacientes.
El triage es una actividad que permite gestionar el
riesgo clinico de los pacientes que acuden a un SU
con el fin de poder atender de forma eficaz, eficiente
y segura el flujo de pacientes cuando la demanda y/o
necesidades clinicas es mayor que los recursos nece-
sarios, de modo que el propésito es instaurar una
graduacion de atencién segura y eficaz, basada en el
riesgo clinico, priorizando los casos mds urgentes’2.

La disponibilidad de un sistema de triaje es
considerado hoy dfa un indicador de calidad de
riesgo-efectividad para los SUH34.

Triaje de urgencias: proceso de valoracidn cli-
nica preliminar, antes de la valoracién diagnéstica y
terapéutica completa, que permite conocer el grado
de urgencia de cada paciente. Cuando hablamos de
triage, el término urgencia se refiere a aquella situa-
ci6n clinica con capacidad para generar deterioro
o peligro para la salud o la vida del paciente en
funcién del tiempo transcurrido entre su aparicién
y la instauracién de un tratamiento efectivo. No
siempre es superponible a gravedad. La urgencia
viene condicionada por el tiempo hasta la atencién
definitiva mientras que la gravedad estd mds rela-
cionada con el pronéstico final.

Triaje estructurado: utilizacién de una esca-
la de triaje vélida, util y reproducible enmarcada
en una estructura fisica, profesional, tecnolégica y
organizativa que permita valorar el grado de urgen-
cia de los pacientes, segtin un modelo de calidad
evaluable y continuamente mejorable.

éCuales son los objetivos del triaje?

* Principal: que los pacientes mds urgentes sean
atendidos antes.

*  DPermitir la priorizacién en funcién del nivel
de clasificacién, acorde con la urgencia de la
condicidn clinica del paciente.

*  Asegurar la reevaluacion periédica de los pacien-
tes que no presentan condiciones de riesgo vital.

* Determinar el drea mds adecuada para tratar a
cada paciente.

* Informar al paciente y su familia sobre el tipo
de servicio que necesita y las perspectivas de
espera probables.

* Disminuir la congestién del servicio, mejorando
el flujo de pacientes y controlando las salas y los
tiempos de espera.

* Desde el punto de vista de la gestién y calidad:
proporcionar a los profesionales informacién
que ayude a definir y monitorizar la compleji-
dad del servicio, facilitando asf una gestién mds
eficiente de los recursos’.

¢QUE NECESITAMOS PARA HACER TRIAJE?

Las decisiones tomadas tras el proceso de triaje,
que se realiza de forma rdpida y con poca informa-
ci6n, tienen una repercusion directa en la atencién
de los pacientes y en el funcionamiento general del
SU. Es por tanto imprescindible que sea realizado
por un personal con perfil y formacidn especifica,
utilizando una herramienta correctamente disefiada
y en un entorno fisico adecuado.

A. Personal entrenado

{Quién26-10

Aunque habitualmente lo realiza personal de
enfermerfa con experiencia, en funcién de la orga-
nizacién del centro también puede ser realizado por
un médico.

Con respecto al triage pedidtrico es importante
sefialar que en la literatura el “infratriage” de los
pacientes pedidtricos es un problema recurrente. La
mayorfa de los nifios son vistos en SU generales, y
los estudios indican que las enfermeras de urgencias
generales son menos precisas en la clasificacion del
paciente pedidtrico que el personal de enfermeria
de urgencias pedidtricas. El nifio enfermo tiene
sus peculiaridades y por tanto también la forma
de priorizarlo. Es menos probable que los ninos
tengan afecciones potencialmente mortales, pero,
los signos y sintomas de problemas graves pueden
ser sutiles o desarrollarse rdpidamente.

* Experiencia: el triage pedidtrico deberfa ser rea-
lizado por enfermeros especialistas en pediatria



o médicos pediatras con experiencia probada en
urgencias de pediatrfa. A falta de estos profesio-
nales, el personal que realice triage debe contar
con una experiencia asistencial demostrable en
urgencias de pediatria de al menos 1 afio y for-
macidn especifica tedrica avanzada en patologfa
de emergencias pedidtricas.

*  Formacién: no existe un tiempo de formacién
especifica en triage establecido de forma reglada,
debiendo adaptarse al sistema empleado, al tipo
de formacién (presencial u online) y al tipo de
profesional que realiza triage (generalista o espe-
cialista en pediatrfa). Si se han visto beneficios
en la existencia de un programa de formacién
continuada para mantener los conocimientos
obtenidos tras la finalizacién de la formacién.
Ademis de los requisitos formativos, las pecu-

liaridades del triaje hacen deseables una serie de

caracteristicas personales:

*  Debe actuar segtin los principios bioéticos
(autonomia, justicia, beneficencia, no malefi-
cencia).

* Doscer habilidades comunicativas (empatia,
trato, respeto) y dominio en la técnica de la
entrevista, especialmente en pediatria. Los nifios
se asustan, lloran o no cooperan, alterando as
sus signos vitales, dificultando la medicién e
interpretacion de los pardmetros clinicos.

*  Debe tener capacidad para la toma de decisio-
nes, liderazgo y gestion.

*  Debe tener capacidad de trabajar en equipo y
saber delegar.

* Debe garantizar la seguridad del paciente desde
su ingreso en el SUH (pulsera identificativa a
su entrada, acompafiamiento acorde a los pro-
tocolos asistenciales a su salida).

¢ Deberd actualizar los conocimientos sobre el
sistema de forma periddica y serd conocedor
del plan de gestién de catdstrofes.

:Cudles son las tareas del profesional de triaje?
Es un puesto sometido a mucha presién y que

cumple miltiples funciones por lo que idealmente

el profesional de triaje se dedicard en exclusiva a esta

tarea y por un tiempo limitado (mdximo recomen-

dado de 4 h/turno):

*  Recibir a las familias.

* Clasificacion de los pacientes.
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*  Ubicar a los pacientes en el drea correspondiente
comunicando la informacién relevante al per-
sonal que recibe al paciente.

* Indicar tiempos aproximados de espera y retra-
sos a las familias.

*  Reevaluar a los pacientes de la sala de espera.

* Recibir de pacientes y acompanantes las inci-
dencias y cambios en su estado clinico.

Para apoyar y colaborar en las decisiones impor-
tantes de triaje es util la figura del “gestor de triaje”,
idealmente uno de los pediatras de urgencias (pet-
sona de referencia en cada turno para el profesional
de triaje, y el resto del personal en cuestiones de
organizacién, criterios de priorizacidn, gestion de
los espacios y todo lo relacionado con el flujo de
los pacientes por el servicio).

B. La herramienta de clasificacion

Requisitos de la herramienta de triaje'

* Elsistema de triaje debe ser validado y fiable,
desarrollado sobre una base cientifica.

*  Debe aportar un lenguaje comin para todos los
profesionales potenciando el trabajo interdisci-
plinar y en equipo.

*  Debe ser sencillo, dindmico y de fécil manejo.

* Debe estar dotado con un sistema de ayuda
informatizado, integrado en los circuitos asis-
tenciales del SUH, asi como en la historia cli-
nica electrdnica.

*  Debe incorporar indicadores monitorizables que
permitan evaluar continuamente el modelo de
triaje, el funcionamiento y la situacién asisten-
cial del SUH.

* Debe realizar actualizaciones periédicas.

*  Sila poblacién donde se va a usar la herramienta
de triage es poblacién pedidtrica, es muy reco-
mendable que dicho sistema sea un sistema
exclusivo para la edad pedidtrica y no un siste-
ma de adultos con datos para dicha poblacién.

*  Debe ser una escala de 5 niveles, acorde con lo
recomendado actualmente por sociedades como
el Australasian College for Emergency Medi-
cine, la Canadian Association of Emergency
Physicians, el American College of Emergency
Physicians o la Emergency Nurses Association.

* Es muy recomendable que udilice el tridngulo
de evaluacién pedidtrica en el proceso porque
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es una herramienta que ayuda a identificar el
grado de urgencia!l’s.

Sistemas de triaje estructurado validados’
Existen pocas escalas desarrolladas en el seno de

sociedades cientificas regionales o nacionales que
cuentan con estudios de validacién. Su implanta-
cién es irregular en los paises donde se han creado,
aunque algunas de ellas también se utilizan en otros
lugares mds alld de sus fronteras.

Estos sistemas de triaje nacionales son la Aus-
tralasian Triage Scale (ATS), la Canadian Pediatric
Triage and Acuity Scale (CPTAS), el Manchester
Triage System (MTS), ¢l estadounidense Emergency
Severity Index (ESI) y el Modelo Andorrano de Tria-
je (MAT) o Sistema Espafiol de Triaje (SET). Todas
ellas tienen contenidos pedidtricos, mds o menos
desarrollados, bien incluidos en una sola escala para
adultos y nifios, o bien en dos escalas diferencia-
das. Todas han publicado estudios de validacién
y concordancia aceptables, aunque con resultados
variables en pediatria. Todas son escalas de 5 niveles:
»  Australasian Triage Scale (ATS). Basada en la

Ipswich Triage Scale (1989) y planteada en

1993 por el Australian College for Emergency

Medicine con el nombre de National Triage

Scale (NTS), es la primera escala con ambi-

cién de universalizacién basada en 5 niveles,

y ha influido en las escalas creadas posterior-

mente. Revisada en 2000, pasd a denominarse

Australasian Triage Scale (ATS). No tiene una

escala especifica para nifios, pero incluye discri-

minantes fisiolégicos pedidtricos en cada uno
de sus apartados.

*  Canadian Triage and Acuity Scale (CTAS): desa-
rrollada en 1997 y adoptada en 2002 por la
Canadian Association of Emergency Physicians
y la National Emergency Nurses Affiliation
como el estdndar nacional canadiense para el
triaje en los servicios de urgencias. En 2001 se
cred una versién pedidtrica, la Canadian Pedia-
tric Triage and Acuity Scale (CPTAS). A partir
de sintomas gufa comunes, s detallan el estado
fisioldgico y los factores de riesgo que condicio-
nan la inclusién en uno u otro nivel de triaje.

»  Manchester Triage System (MTS): creada por el
Manchester Triage Group en 1997, se utiliza
en Reino Unido, Portugal, Holanda y otros

paises europeos, con difusién irregular. Se
basa en la aplicacién de algoritmos especificos
para diferentes motivos de consulta, que estdn
expresados en forma de diagramas de flujo (52
algoritmos, 7 exclusivamente pedidtricos). Los
estudios con pacientes pedidtricos revelan una
tendencia al sobretriaje y solo una modera-
da sensibilidad y especificidad para detectar
emergencias o situaciones muy urgentes en
pediatria.

*  Emergency Severity Index (ESI): escala nortea-
mericana creada en 1999 y que ha ido evolu-
cionando hasta la versién actual (n° 4). Es un
algoritmo clinico basado en la deteccién de
situaciones de riesgo vital, la previsién de uso
de recursos diagnésticos y terapéuticos y el valor
de las constantes vitales. Incluye criterios pedid-
tricos (algunos discriminantes de nivel 2, valores
de referencia de constantes vitales, criterios para
clasificar al lactante febril).

*  Modelo Andorrano de Triaje (MAT), Sistema
Espaniol de Triaje (SET). E1 MAT fue aprobado
por el Servicio Andorrano de Atencién Sanitaria
en 2000. En 2003 fue adoptado oficialmente
por la SEMES como estdndar de triaje reco-
mendado en nuestro pais a nivel de adultos y
fue bautizado como SET. Desde 2005 tiene una

version pedidtrica.

Definicién de los cinco niveles de urgencia’
Aunque existan diferencias en sus algoritmos, en
los discriminantes clinicos y en la filosoffa de aplica-
cién, las 5 escalas mencionadas coinciden de forma
conceptual en la definicidn de sus 5 niveles (Tabla 1).

Infraestructura fisica

Espacio y material'617
* Situacién:

— Para cumplir con el concepto de “triage pri-
mero’, las dreas de triage y recepcién deben,
idealmente, disefiarse de manera que el pri-
mer punto de contacto para los pacientes sea
la enfermera de triage.

— El 4rea de triage debe estar correctamente
identificada y debe tener acceso rdpido a la
sala de estabilizacién y control visual de la
sala de espera.
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TABLA 1. Definicién de los niveles de urgencia y tiempos de atencién recomendados segtin las diferentes escalas

con validacién internacional

Atencién recomendada

Nivel de urgencia Definicién (segtin las diferentes escalas)

I Situaciones con riesgo vital inmediato * Inmediata (ATS, MTS,P-
Resucitacién (intervenciones agresivas inmediatas CTAS, SET-MAT)

1I Alto riesgo vital; su resolucién depende ¢ 15 min (P-CTAS, SET-MAT)
Emergencia, radicalmente del tiempo. Generalmente asocian ¢ 10 minutos (ATS, MTS)
muy urgente inestabilidad fisiolégica y/o dolor intenso

III Situaciones urgentes, riesgo vital potencial. ¢ 60 minutos (MTS)

Urgente Generalmente requieren multiples exploraciones ¢ 30 minutos (ATS, P-CTAS,
diagnésticas y/o actuaciones terapéuticas. Pacientes ~ SET- MAT
con estabilidad fisiolégica (o discretamente
inestable) en el momento de la valoracién

I\ Poco urgentes. Pueden tener complejidad ¢ 120 minutos (MTS)

Menos urgente,  significativa y requerir alguna exploracién * 60 minutos (ATS, P-CTAS,
semi-urgente, diagndstica y/o actuacién terapéutica SET-MAT)
estandar

\% Nivel 5: problemas clinico-administrativos de baja  * 240 minutos (MTS)

No urgente complejidad (potencialmente enmarcables sin * 120 minutos (ATS, P-CTAS
riesgo en un entorno de Atencién Primaria) SET-MAT)

— El personal de seguridad deberia tener acceso
visual al 4rea de triage.

¢ Caracteristicas:

— Tamafio: en general se recomienda que sea
un espacio no inferior a 9,3 m? y debe poder
accederse con una camilla y una silla de rue-
das. En cualquier caso, debe tener un tamafo
suficiente para poder albergar al paciente (en
camilla o sillén), un familiar (en el caso de
pediatria), la enfermera de triage y el mate-
rial minimo (mds adelante detallado) que se
precisa para realizar la evaluacién.

— Arquitectura: puede ser un espacio cerrado
o un 4rea separada por paneles o cortinas,
pero debe siempre garantizar la privacidad e
intimidad de los pacientes. En caso de ser un
cubiculo cerrado debe disponer de dos salidas

para garantizar la seguridad del personal
* Material: Tabla 2.

Infraestructura logistica: triaje y gestion

El registro del nivel de urgencia hace posible el
estudio de la poblacién atendida en cada centro dis-
tribuida en funcién de dicho dato (“huella digital”

del servicio). Este conocimiento de la actividad y
complejidad del servicio permite mejorar su gestion,
justificar los recursos a planificar y adaptarlos a las
necesidades reales de los pacientes atendidos.

Comisién de triaje: es imprescindible su crea-
ci6n para que desarrolle y valide el plan especifico
de implantacion, la eleccién de la escala, documento
de triage, la formacién del personal y el seguimiento
de su funcionamiento. Estard formada idealmente
por profesionales senior del SUH, tanto médicos
como personal de enfermerfa y personal auxiliar
(administrativos, técnicos, etc.). Debe contar con
el apoyo del equipo gestor del SU.

Es importante ademds que exista en la Unidad
la figura del gestor de triaje: persona de referencia
durante el proceso de clasificacion (habitualmente
un médico), encargada de velar por el adecuado
desarrollo y de resolver las dudas o problemas que
surgen durante una jornada.

Calidad. Los sistemas de triaje estructurado
proporcionan indicadores de dos tipos:

* Analizan la calidad del propio triaje:

— Tiempo de espera antes de la valoracién de

triaje.
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TABLA 2. Material recomendado para los boxes de triaje

Mobiliario Camilla de exploracién
Sillas
Lavabo

Suministros Toma de O,

Toma de vacio

Dispositivos de toma de constantes Termémetro
Pulsioximetro
Aparato de toma de tensién arterial
Glucémetro
Bdscula

Material sanitario de uso individual Guantes
Mascarillas quirdrgicas
Mascarillas de O,
Gasas
Empapadores, sibanas, toallas
Jabén antiséptico
Suero fisioldgico
Esparadrapo
Bolsas de orina
Material para canalizar via y para extraccién de analitica
Contenedor de objetos punzantes

Firmacos Paracetamol
Ibuprofeno
Solucién de rehidratacién oral
Gel LAT
Soporte vital basico Cénulas orofaringeas
Bolsa de resucitacién y mascarillas
Registro Ordenador
Hojas de registro manual (si se utilizan)
Documentacién Material escrito de la escala de triaje
Hojas informativas para familias
Comunicacién Teléfono/intercomunicador
Alarma de seguridad
— Duracidn de la visita de triaje. de calidad relacionados con el triaje recomendados
— Adecuacidn del nivel asignado. por la SEUP45,

— Proporcién de sobretriaje ¢ infratriaje.

— Proporcién de ingresos, prucbas complemen-  ¢COMO CLASIFICAMOS A LOS PACIENTES?

tarias y estancia media de cada nivel. Con variaciones segtin las escalas, la decisién de
— Duracidn de la asistencia médica por nivel. triaje se basa en la combinacién de:
* DPermiten monitorizar el funcionamiento del ¢ Impresién general inicial.
servicio: *  Breve anamnesis.

— Tiempo de espera hasta la asistencia médica.  * Hallazgos fisicos.
— Proporcidn de pacientes que abandonan el ¢ Constantes vitales.

servicio sin ser visitados. Debe responder mds a la pregunta “;c6mo estd
Al final del texto se muestran los indicadores el nifo?” que a “;qué tiene el nifio?”.



Claves del funcionamiento del triajes9w

*  Debe funcionar 24 h/dia.

* Debe realizarse a la llegada del paciente (antes
incluso del registro en admisién).

*  Debe incluir una reevaluacién periddica de
los pacientes pendientes de atencién médica
(la enfermedad es un proceso dindmico y por
tanto el triaje también).

* Debe ser adaptable a las diferentes situaciones
de congestién del servicio, incrementos estacio-
nales o posibles epidemias (activando 2° puntos
de triaje, salas de evaluacién répida, etc.).

* Lainformacién del proceso debe quedar regis-
trada en la historia clinica, si es posible infor-
maticamente.

* Lavisita de triaje debe ser:

— Rédpida (una duracién excesiva desvirta la
propia razdn de ser del triaje y dificulta la
fluidez de los pacientes pendientes de ser
clasificados).

— Dindmica: se valora primero aquello que
puede condicionar un nivel de urgencia
mayor (no sigue necesariamente un orden
académico y rigido).

— Dirigida: se centra en la anamnesis y la valo-
racién objetiva del problema actual y solo en
aquellos datos que influyen en el grado de
urgencia.

— Cordial: es la mejor actitud para obtener la
mayor cantidad de informacién en el menor
tiempo posible. Permanecer constante y sin
prejuicios hacia todos los pacientes es impor-
tante. Cualquier elemento de prejuicio, que
conduzca a un juicio moral de los pacientes
o familiares, puede aumentar el riesgo del
paciente debido a la asignacién incorrecta
del nivel de urgencia.

Pasos del proceso de triaje (Fig. 1)

Debe seguir una sistemdtica y al mismo tiem-
po ser suficientemente flexible para adaptarse a la
situacion de cada paciente. No todos los apartados
son siempre necesarios ni deben realizarse siempre
en el mismo orden.

Acogida
¢ Recibimos e informamos a los familiares del
objetivo de esa visita.

Triaje de urgencias de pediatria ‘ 7

* Iniciamos la anamnesis con una pregunta abier-
ta (;qué le pasa al nifio?, ;por qué motivo lo
traen?). Las preguntas abiertas nos proporcionan
no solo informacién del proceso si no que nos
ayudan a valorar el componente emocional. La
comunicacién no verbal es también una fuen-
te importante de informacién. Las preguntas
cerradas que se realizan en un segundo paso
(con respuestas afirmativas o negativas) son ti-
les para obtener informacién concreta.

*  Observamos y llegamos a una primera “impre-
sién general”: esta primera valoracidn es clave
y en ocasiones suficiente para decidir el nivel
de urgencia. Especialmente importante en
pediatria donde la mayoria de la informacién
sobre la repercusion de la enfermedad se reco-
ge antes de tocar al paciente. Los sistemas de
triaje pedidtrico deben incorporar herramientas
de evaluacidn ficiles y rdpidas. La herramien-
ta que mejor se adapta a este apartado es el
Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica (TEP), ya
que es una herramienta rdpida y sencilla para
valorar el estado fisiopatoldgico del paciente
que estd intimamente ligado con el grado de
urgencial213,

Valoracién clinica
En funcién de la escala de triaje utilizada las

herramientas pueden variar (algoritmos, tablas con

sintomas guia, etc.), pero bdsicamente la clasifica-
ci6n se realiza mediante los siguientes aspectos:

* Anamnesis: breve entrevista que recoge la his-
toria del paciente (sintomas, frecuencia, inten-
sidad, tiempo de evolucidn, etc.), datos esen-
ciales (alergias, medicaciones, vacunacion, etc.),
antecedentes importantes y factores de riesgo
criticos para el problema actual. El objetivo es
identificar el sintoma guia que dirigird la valo-
racién del nivel de urgencia.

*  Datos clinicos objetivos observados: exploracién
somera encaminada a identificar la presencia de
signos relevantes para el motivo de consulta.

*  Valoracién de signos vitales y/o constantes fisio-
légicas: las constantes a recoger varfan segtin las
escalas y debe tenerse en cuenta la gran variabili-
dad producida por la edad y la interferencia que
la ansiedad puede provocar en su medicién. Es
importante tener claro que la toma de constan-
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PACIENTE PEDIATRICO QUE ACUDE A URGENCIAS: SALA DE TRIAJE

Lle' PASO: Impresién general

!

! |

Fallo cardiorrespiratorio
Shock descompensado

Insuficiencia respiratoria

Shock compensado

Dificultad respiratoria

Disfuncién SNC

!

!

Paciente critico
Nivel I/I1

!

Maniobras iniciales de soporte
Aviso a personal de drea de
boxes/sala de estabilizacién

Traslado

Clasificacién

Maniobras iniciales en pacientes con TEP anormal
20 PASO: anamnesis

* Motivo de consulta

* Antecedentes

* Hallazgos a la exploracién
3e PASO: modificadores de nivel

* Dolor

* Constantes necesarias

* Otros: mecanismo de riesgo, glucemia, etc.

v v

Nivel II/111 Nivel I/III/IVIV

Triaje avanzado ‘

Area de boxes/

! '

=}
B
3]
&
g
-0
S

Sala de estabilizacién Area de boxes Sala de espera

Consultas de valoracién
Sala de curas/traumatologia
Area de boxes

Reevaluacién

Figura 1. Algoritmo de triaje.

tes no es un objetivo de la visita de triaje: solo se
deben tomar aquellas que pueden condicionar
la decision del nivel de urgencia. Debe valorarse
siempre la intensidad del dolor, que condicio-
na diferentes niveles de urgencia, mediante la
aplicacién de las escalas correspondientes. A
pesar de que en triaje parecen menos precisas
y no estdn validadas para este entorno, su uso
consistente en triaje ha demostrado que mejora
y acelera el tratamiento del dolor y permite un
lenguaje comtin (para paciente y sanitarios) para
medir la evolucién del mismo?-18.19,

Despedida y clasificacién:

Informar a la familia: es importante explicar a
los acompanantes del nifio cudl es la perspectiva
de espera aproximada segtin su nivel de urgen-

cia, la secuencia de eventos esperados durante
su estancia y dar normas de reconsulta.

*  Registrar los datos obtenidos que permiten asig-
nar un nivel de urgencia y ubicar al paciente en
funcién del mismo.

* Triaje avanzado. Serie de maniobras diagndsticas
o terapéuticas previamente protocolizadas que
inicia el personal de triaje, agilizan el proceso
diagndstico-terapéutico y aumentan el confort
de los pacientes y familiares: prescripcién de
antitérmicos, analgésicos, suero de rehidrata-
cién; inmovilizacién de fracturas con férulas
o cabestrillos, aplicacién de anestésico tdpico;
primeros auxilios para quemaduras(limpieza,
vendaje), y pruebas complementarias de forma
protocolizada y en pacientes seleccionados,
como muestras de orina, radiograffas, etc.
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NOMBRE DEL INDICADOR: EXISTENCIA DE UNA SISTEMATICA DE CLASIFICACION O TRIAJE DE

PACIENTES

Dimensién

Justificacién

Explicacién de términos

Comentarios

*Indicadores de calidad SEUR Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espasiola de Urgencias de Pedia-
tria. Revision 2018.

Riesgo. Efectividad

Mediante el proceso de triaje se seleccionan los pacientes con mayor riesgo
de deterioro para que sean atendidos lo antes posible, se organiza la asistencia
y se controlan los flujos de pacientes. Todo ello con la intencién de asegurar
una gestion mds eficiente de los recursos y una mayor satisfaccién del usuario
Su correcto funcionamiento requiere de la implantacién de un sistema de
clasificacién de pacientes validado y una adecuada formacién del personal que
lo realiza, ademds de una infraestructura minima para aplicarlo

Existencia de un sistema de triaje atendido por personal
formado 24 horas al dia

365 dias

x 100

Triaje en Urgencias: proceso de valoracién clinica preliminar que ordena los
pacientes en funcién de su grado de urgencia antes de la valoracién diagnéstica
y terapéutica completa en el Servicio de Urgencias

Personal formado: personal sanitario que ha trabajado un minimo de tiempo
en el Servicio de Urgencias Pedidtrico y ha recibido formacién reglada teérico-
practica sobre triaje pedidtrico. Sus primeros turnos de triaje deben ser tutorizados
Los tiempos de trabajo previo en el Servicio, formato exacto del curso y
namero de turnos tutorizados no tienen un estidndar internacional, varfan en
funcién de las escalas abajo recomendadas

Total de pacientes que acuden a Urgencias y no se fugan antes del triaje
Estructura

Documentacién clinica (base de datos de los pacientes atendidos en el Servicio)
St (100%)

El equipo de trabajo sugiere la utilizacién de una de las escalas aceptadas in-
ternacionalmente (escalas de 5 niveles):

e ATS (Australia, 1993-2000)

» CTAS (Canad4, 1995)

* MTS (Reino Unido, 1996) ESI (USA, 1999)

* MAT 2001 SET 2003 (Andorra, Espana)
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NOMBRE DEL INDICADOR: DEMORA EN LA ATENCION AL PACIENTE CON SITUACION DE URGENCIA
GRAVE O EMERGENCIA (NIVEL Il DE TRIAJE)

Dimensién Seguridad

Justificacién Se pretende verificar si las patologfas catalogadas como urgencia grave o emer-
gencia y que requieren una rdpida actuacién son atendidas correctamente, ya
que esto se relaciona con la morbimortalidad posterior

Férmula Ne de pacientes clasificados como nivel II por la escala correspondiente
de triaje en los que se inicia la atencién

médica en menos de 15 minutos
x 100

Ne de pacientes clasificados como nivel II por la escala correspondiente

150 HETe TG RS0 TG - Pacientes con nivel I de triaje (emergencia): condiciones clinicas que supo-
nen un riego potencial para la vida, funcién o extremidad y que requieren de
una intervencion terapéutica rdpida

Si se practica el retriaje (que también es un criterio de calidad), habria que
incluirlos en numerador y denominador

Poblacién Todos los pacientes clasificados como nivel II en el triaje durante el periodo
revisado

Tipo Proceso

Fuente de datos Documentacién clinica

Estindar > 80-95%

Comentarios El porcentaje de pacientes de este nivel que deberfan ser vistos en el tiempo re-

comendado, para considerar un adecuado funcionamiento del Servicio, varfa

en funcién de la escala utilizada (80-95% de los pacientes atendidos)

Bibliografia

. Canadian Paediatric Triage and Acuity Scale: Implementation Guidelines for Emergency

Departments. http://www.cjem-online.ca/v3/n4/PaecdCTAS. Consultado Junio 2016.

Gilboy N, Tanabe T, Travers D, Rosenau AM. Emergency Severity Index (ESI): A Triage

Tool for Emergency Department Care, Version 4. Implementation Handbook 2012 ED.

AHRQ publication No 12-0014.

. Rockville, MD. Agency for Healthcare Research and Quality. November 2011. https://
www.acem.org.au/getattachment/d19d5ad3-e1f4-4e4f-bf83-  7e09cac27d76/G24-Im-
plementation-of-the-Australasian-Triage-Scal.aspx. Last updated: November 2013. Con-
sultado Junio 2016.

—

b

(S8

*Indicadores de calidad SEUP. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espafiola de Urgencias de Pedia-
tria. Revision 2018.


http://www.cjem-online.ca/v3/n4/PaedCTAS
https://www.acem.org.au/getattachment/d19d5ad3-e1f4-4e4f-bf83- 7e09cae27d76/G24-Implementation-of-the-Australasian-Triage-Scal.aspx
https://www.acem.org.au/getattachment/d19d5ad3-e1f4-4e4f-bf83- 7e09cae27d76/G24-Implementation-of-the-Australasian-Triage-Scal.aspx
https://www.acem.org.au/getattachment/d19d5ad3-e1f4-4e4f-bf83- 7e09cae27d76/G24-Implementation-of-the-Australasian-Triage-Scal.aspx
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NOMBRE DEL INDICADOR: TIEMPO PRETRIAJE

Dimens:

Justificacién

Seguridad. Efectividad

Salvo en circunstancias de gravedad extrema, en la mayoria de los servicios de
urgencias los pacientes realizan el registro administrativo antes de ser valora-
dos en triaje. El tiempo entre la llegada del paciente a Urgencias y su primera
valoracién clinica puede ser critico en determinadas situaciones urgentes no
detectadas por las familias y, por tanto, deberia acortarse lo méximo posible

Ne de pacientes valorados por el personal de triaje dentro de los

primeros 15 min tras su llegada o registro en el Servicio de Urgencias 0

Férmula

Explicacién de términos

Poblacién

Es

Comentarios

Ne total de pacientes atendidos en el Servicio de Urgencias

Todos los pacientes atendidos en el Servicio de Urgencias durante el periodo
estudiado

Criterios de exclusién: se excluirdn aquellos casos en los que el usuario decide
abandonar el Servicio antes del contacto con el personal de triaje

Proceso
Documentacién clinica
> 90%

Valoracién en triaje: la valoracién completa de triaje que incluye diferentes
pasos (aspecto general, motivo de consulta, modificadores de nivel) puede ser
dificil de realizar en momentos de maxima afluencia a un Servicio de Urgen-
cias. Todos los nifios atendidos en un Servicio de Urgencias deben recibir al
menos una valoracion inicial de triaje en los primeros minutos tras su llegada
Bibliografia

1. Canadian Paediatric Triage and Acuity Scale: Implementation Guidelines for Emergency
Departments. http://www.cjem- online.ca/v3/n4/PaedCTAS. Consultado Junio 2016.

2. International Federation of Emergency Medicine. International Standards of Care for
Children in Emergency Departments 2012. Paediatric Special Interest Group. Accesible
en http://www.ifem.cc/Resources/PoliciesandGuidelines.aspx.

3. Royal College of Paediatric and child health. Standards for Children and Young People
in Emergency Care Settings 2012. Developed by the Intercollegiate Committee for Stan-
dards for Children and Young People inEmergency Care Settings. Accesible en www.
repeh.ac.uk/emergencycare.

*Indicadores de calidad SEUP. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espafiola de Urgencias de Pedia-

tria. Revision 2018.


http://www.cjem- online.ca/v3/n4/PaedCTAS
http://www.ifem.cc/Resources/PoliciesandGuidelines.aspx
www.rcpch.ac.uk/emergencycare
www.rcpch.ac.uk/emergencycare
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NOMBRE DEL INDICADOR: TRATAMIENTO PRECOZ DEL DOLOR EN EL PACIENTE PEDIATRICO DESDE
SU LLEGADA A URGENCIAS

Accesibilidad. Efectividad

Justificacién La identificacién precoz del dolor en el nifio desde su llegada al hospital

permite su adecuada cuantificacién y tratamiento, evitando la demora en su
atencion en los servicios de urgencias hospitalarios

Férmula Ne de pacientes en los que se identifica de dolor (triaje) y han recibido
tratamiento en los primeros 30 min desde su llegada a Urgencias 00
X
Todos los pacientes que tienen registrado “dolor” en el triaje

1500 HEte TG (RS0 G El término tratamiento incorpora cualquier medida farmacoldgica o no far-

macolégica destinada al alivio de los sintomas fisicos y psicoldgicos asociados
al dolor

Poblacién Poblacién en edad pedidtrica atendida en Urgencias que presente dolor como
sintoma destacado y quede objetivado en la historia clinica

Proceso

Fuente de datos Sistema de triaje/hoja de registro de procedimientos individuales de sedoanal-
gesia en Urgencias. Informes médico-asistenciales

Comentarios En la identificacién y cuantificacién del dolor en el nifio puede ser util la
aplicacién de escalas ajustadas por edad debido a la limitada capacidad verbal
en algunos pacientes

Procurar una especial consideracién en la deteccién del dolor en nifios con

circunstancias especiales: deficiencias neurolégicas o mentales, pacientes on-

colégicos y neonatos

Bibliografia

1. American Society of Anesthesiologists. Practice guidelines for sedation and analgesia
by non-anesthesiologists: an updated report by the American Society of Anesthesiolo-
gists Task Force on Sedation and Analgesia by Non-Anesthesiologists. Anesthesiology
2002;96:1004-17.

2. American Academy of Pediatrics, American Academy of Pediatric Dentistry. Guidelines
for Monitoring and Management of Pediatric Patients During and After Sedation for
Diagnostic and Therapeutic Procedures: An Update. Pediatrics. 2006;118:2587-2601.

3. International Association for the Study of Pain. The Childkind initiative: a program to
reduce pain in child health facilities worldwide. Childkind International. 2008 [consul-
tado en junio de 2015]. Disponible en: www.iasp.pain.org/PainSummit/ChildKind_Ini-
tiative2010.pdf.

*Indicadores de calidad SEUR Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espariola de Urgencias de Pedia-
tria. Revision 2018.


www.iasp.pain.org/PainSummit/ChildKind_Initiative2010.pdf
www.iasp.pain.org/PainSummit/ChildKind_Initiative2010.pdf
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NOMBRE DEL INDICADOR: DEMORA EN LA ATENCION A PACIENTES NIVEL I11 DE TRIAJE

Dime

Justificacién

Explicacién de términos

Poblacién

Comentarios

*Indicadores de calidad SEUP. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espasiola de Urgencias de Pedia-
tria. Revision 2018.

Efectividad

Uno de los aspectos clave de la calidad de la asistencia urgente, tanto desde el
punto de vista clinico como el de la calidad percibida por los usuarios, es la
rapidez con la que un médico atiende y evalda al paciente cuando este acude
por un problema que considera urgente

Ne de pacientes clasificados como nivel III por la escala correspondiente
de triaje en los que se inicia la atencién médica antes de 30 min

x 100
Ne total de pacientes clasificados como nivel III por la escala correspondiente

Pacientes con nivel III de triaje (urgentes): condiciones clinicas frecuente-
mente asociadas a un disconfort significativo y que limitan la actividad vital
diaria

Todos los pacientes clasificados como nivel III que consultan en el Servicio de
Urgencias durante el periodo revisado

Criterios de exclusidn: se excluirdn aquellos casos en los que la consulta sea
anulada o interrumpida por el usuario. Igualmente se excluyen aquellos casos
en los que no exista un registro horario

Proceso
Documentacién clinica
> 75-90%

Los pacientes de nivel III son la categorfa mds critica para la clasificacion y

reevaluacién de triaje. Estos pacientes pueden deteriorarse y requerir en de-

terminado momento una intervencién de urgencia

Bibliograffa

1. Canadian Paediatric Triage and Acuity Scale: Implementation Guidelines for Emergency
Departments. http://www.cjem- online.ca/v3/n4/PacdCTAS. Consultado Junio 2016.

2. Gilboy N, Tanabe T, Travers D, Rosenau AM. Emergency Severity Index (ESI): A Triage
Tool for Emergency Department Care, Version 4. Implementation Handbook 2012 ED.
AHRQ publication No 12-0014. Rockville, MD. Agency for Healthcare Research and
Quality. November 2011.

3. https://www.acem.org.au/getattachment/d19d5ad3-e1f4-4e4f-bf83-7¢09cac27d76/
G24-Implementation-of-the-Australasian-Triage-Scal.aspx. Last updated: November
2013. Consultado Junio 2016.


http://www.cjem- online.ca/v3/n4/PaedCTAS
https://www.acem.org.au/getattachment/d19d5ad3-e1f4-4e4f-bf83-7e09cae27d76/G24-Implementation-of-the-Australasian- Triage-Scal.aspx
https://www.acem.org.au/getattachment/d19d5ad3-e1f4-4e4f-bf83-7e09cae27d76/G24-Implementation-of-the-Australasian- Triage-Scal.aspx
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Aproximacion y estabilizacion inicial
del nino enfermo o accidentado.

Triangulo de evaluacion pediatrica. ABCDE

Jose Luis Ferndndez Arribas

La evaluacién y manejo del nifio en los servicios de urgencias pedidtricas tienen unas caracteristicas
especiales respecto al resto de la atencién pedidtrica. El objetivo inicial del médico serd evaluar
el estado fisioldgico y decidir si son necesarias medidas rdpidas de estabilizacion. El diagnéstico
final serd una prioridad secundaria. La atencidn inicial al paciente inestable debe seguir una
sistemdtica clara, con una secuencia de valoraciones y acciones para revertir las situaciones que
pueden amenazar la vida en poco tiempo. El tridngulo de evaluacion pedidtrica (TEP), la secuencia
ABCDE v las reevaluaciones frecuentes serdn los pilares de nuestra actuacion.

Palabras clave: TED estabilizacién, via aérea, ventilacién, shock, ABCDE, intubacién traqueal.

Assessment and management of children at the pediatric emergency department are different
from the standard pediatric medicine. The first goal of the physician is the rapid assessment of
the physiological status and decide whether or not quick stabilization manoeuvers should be
performed. Final diagnosis is accessory in this stage. Initial stabilization of critically ill patient
must be systematic in order to manage life-threatening conditions. Pediatric Assessment Triangle
(PAT), ABCDE system, and frequent reassessment are essential.

PAT, stabilization, airway, ventilation, shock, ABCDE, intubation.
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TRIANGULO DE EVALUACION PEDIATRICA
A la llegada de todo paciente a Urgencias, debe

ser valorado inicialmente mediante el Tridngulo de

Evaluacién Pedidtrico (TEP). La valoracién debe

poder hacerla tanto el personal de enfermerfa en

el triaje como el personal médico. El TEP es una
evaluacion rdpida, en unos segundos (mdximo un
minuto), del estado fisioldgico del nifio sin ser nece-
saria la exploracién fisica ni la toma de constantes

(se realiza sin tocar al paciente), aunque si desves-

tirlo un poco. Para poder valorarlo en condiciones

ideales, lo mejor es hacerlo en brazos de uno de los
padres, o con ellos cerca.

Se compone de tres lados: apariencia, respira-
torio y circulatorio. La presencia de cualquiera de
los {tems que se listan a continuacién indica que el
lado del TEP correspondiente estd alterado:

Apariencia: es el lado mds importante, y da
una idea de la perfusién y oxigenacion cerebral. Su
alteracion puede indicar una disfuncién del sistema
nervioso central (SNC). Puede producirse por una
patologfa cerebral primaria, o por causas sistémicas,
como alteraciones metabdlicas (la mds frecuente serd
la hipoglucemia) o tdxicas:
¢ Tono: hipot(’)nico, no se mueve o estd muy

hipoactivo.

* Reactividad: responde poco o nada a los estimu-
los externos, no interacciona o juega.

¢ Consuelo: irritabilidad o llanto inconsolables.

*  Mirada: mirada perdida, fija.

* Lenguaje/Llanto: débil, apagado o ausente.
Incapaz de hablar de forma adecuada a su edad.
Respiratorio: da una idea de la ventilacién y la

oxigenacién. Podremos encontrar alteraciones en el

sonido de la respiracién y en el patrén respiratorio:

* Ruidos patoldgicos:

— Gruhido, ronquido, estridor, disfonfa: obs-

truccién via aérea alta.

— Sibilancias: obstruccién bronquial o traqueal.

— Quejido espiratorio. Puede ser un signo de

patologfa a nivel alveolar, ya que el cierre de
la glotis, que produce el quejido, y el aumento
de la presién teleespiratoria puede ayudar a
mantener abiertos los alveolos.

*  Signos visuales:

— Tiraje a cualquier nivel. Indica el uso de la

musculatura accesoria. Podremos verlo inter-
costal, subcostal, supraesternal, etc.

— Taquipnea.

— Aleteo nasal.

— Postura anormal: olfateo, en tripode, o recha-

za el decubito.

— Cabeceo: aparece con mds frecuencia en los

lactantes.

Circulatorio. Solamente valorando visual-
mente la piel podemos hacernos una idea de la
perfusion y el gasto cardiaco, ya que la piel serd de
los primeros érganos afectos en caso de alteracién
cardiovascular:

* Palidez: Signo de mala perfusién o anemia.

* Cianosis: signo tardio en el shock. También
puede aparecer secundariamente a una altera-
cién respiratoria.

* Diel moteada/parcheada: no debemos confun-
dirla con la cutis marmorata fisiolégica que apa-
rece en lactantes y en algunos escolares.

DIAGNOSTICO FISIOPATOLOGICO
El objetivo de la atencidn inicial en Urgencias

no es alcanzar un diagndstico, sino decidir sin

demora si el paciente necesita tratamientos urgen-
tes encaminados a mejorar su estado fisiolégico,
independientemente del diagnéstico final.

Si el paciente tiene los tres lados normales, lo
consideramos estable. Con uno solo de los lados
alterado, lo consideramos inestable.

Gracias al TEP podemos establecer diagnéstico
fisiopatoldgico inicial (o impresién general). Segin
los lados que estén alterados podremos encontrar
los que se muestran en la Tabla 1.

Todo paciente inestable requiere una evalua-
ci6n sistemdtica y actuaciones dirigidas. De forma
inmediata las siguientes medidas son prioritarias:
*  Oxigenoterapia a alta concentracién: mascarilla

con reservorio.

*  Colocacién de via venosa periférica.

* Monitorizacién de signos vitales: la monitoriza-
ci6n siempre incluird frecuencia cardiaca (FC),
frecuencia respiratoria (FR), saturacion de oxi-
geno, mediciones frecuentes de tensién arterial
(TA) y glucemia capilar, espacialmente si el lado
del aspecto estd alterado. En pacientes con una
alteracidn leve de un solo lado del tridngulo, se
puede considerar no aplicar inicialmente estas
medidas (p. ¢j.: dificultad respiratoria leve, pali-
dez como signo aislado, etc.).
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TABLA 1. Posibles diagnésticos fisiopatoldgicos iniciales segiin el TEP

Aspecto Respiratorio Circulatorio
X Disfuncién SNC
X Dificultad respiratoria
X X Insuficiencia respiratoria
X Shock compensado
X X Shock descompensado
X X X Fallo cardiorrespiratorio

TABLA 2. Valoracién primaria. Secuencia ABCDE

* Valorar manejo instrumental de la via aérea
¢ Colocacién de collarin cervical si traumatismo

Evaluar dificultad respiratoria, auscultacién de linea axilar media

* Valorar ventilacién asistida (con bolsa y mascarilla, intubacién o
mascarilla laringea) y sonda nasogistrica

* Pulsos, relleno capilar, nivel térmico, coloracién

Apariencia y nivel de consciencia (AVPU, Glasgow)

o Tratar hipoglucemia, convulsiones, hipertensién craneal

* Temperatura, piel y signos de traumatismo

A Airway (via aérea) * Comprobar estabilidad de la via aérea
Estabilizacién cervical * Colocacién, maniobras de apertura
e Aspiracién
B Breathing (ventilacién) ¢
* FR, saturacién y capnografia
* Oxigenoterapia a alta concentracién
* Puncidn tordcica si es necesario
C Circulatorio * FC, TA y ECG (monitor)
D Disability (neurolégico) ¢
Dextrosa (glucemia) * Dupilas, actividad motora
* Valorar y tratar el dolor
E Exposicién * Desvestir al paciente
¢ Volver a cubrir
SECUENCIA ABCDE

Tras la valoracién del TEP y haber comenzado
las medidas iniciales en caso necesario, dividire-
mos la atencién en evaluacién primaria (secuencia
ABCDE, resumida en la tabla 2), evaluacién secun-
daria y evaluacién terciaria.

La secuencia ABCDE nos dicta el orden de
prioridad. De esta forma, no podremos pasar al
siguiente paso hasta no actuar para resolver las
alteraciones del que nos encontramos evaluando
(salvo que haya una situacién de riesgo inminente
de muerte que requiera actuacion inmediata). Cada

equipo sanitario que atiende a un paciente inestable
debe estar bien organizado, con tareas bien defini-
das para cada persona, y que una de ellas lidere y
coordine las acciones a realizar. Todo el equipo debe
conocer la sistemdtica de trabajo, y tener preparado
y accesible todo el material necesario.

A: Via aérea

La permeabilidad y estabilidad de la via aérea
deben ser las prioridades absolutas en todo paciente,
ya que su fallo puede ser amenazante para la vida
de forma muy rdpida.
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Evaluacién

El sonido anormal de la respiracién nos puede
hacer sospechar de una obstruccién de via aérea,
pero también debemos comprobar que la excursién
tordcica sea adecuada.

Manejo

La apertura de la via aérea con colocacidn de
la cabeza en posicidn neutra (o con leve hiperex-
tension en escolares y adolescentes) y la maniobra
frente-mentén o traccién mandibular (en caso de
traumatismo) es fundamental y lo primero a realizar
en caso de no permeabilidad.

Va a ser muy frecuente la necesidad de aspi-
racién (de secreciones, sangte o cuerpos extrafios)
y colocar al paciente sentado o semiincorporado.

En caso de que la via aérea no sea permeable con
las maniobras descritas hay que valorar el manejo
instrumental de la via aérea, con cdnulas orofarin-
geas o nasofaringeas o intubacién traqueal.

En caso de obstruccién de via aérea alta por un
cuerpo extrafio pueden ser necesarias maniobras
de desobstruccidn (como se explica ampliamente
en las gufas especificas) y ocasionalmente cricoti-
roidotomfa emergente (cuerpo extrafio en la glotis,
epiglotitis o laringitis graves).

Es importante recordar que la permeabilidad de
la via aérea puede deteriorarse por una causa respi-
ratoria de forma primaria, o de forma secundaria
por otro proceso generalizado (p. ¢j., convulsidn
prolongada).

Junto con la via aérea al iniciar la evaluacién,
indicaremos la inmovilizacién cervical en caso de
traumatismo confirmado o sospechado. No retira-
remos la inmovilizacién cervical al menos hasta que
se haya completado la evaluacidn, con pruebas de
imagen si es necesario.

B: Ventilacion

Evaluacién

Ademds del patrén y ruidos respiratorios audi-
bles, y la auscultacién en linea axilar media, dispo-
nemos de distintos pardmetros:

Frecuencia respiratoria. Olvidada con dema-
siada frecuencia en la evaluacion pedidtrica, ya que
se altera con gran facilidad. Hay que tener en cuenta
los valores normales para la edad (Tabla 3) y que

TABLA 3. Frecuencia respiratoria normal por edades

(respiraciones por minuto, rpm)

Recién nacido-3 meses 30-60
3 meses-2 anos 24-40
Preescolar 22-34
Escolar 18-30
Adolescente 12-16

puede alterarse con la fiebre, la ansiedad o el dolor.

Saturacién de oxigeno. Es una medida no inva-
siva que da idea de la oxigenacién del paciente, pero
no se correlaciona de forma directa con el grado de
dificultad respiratoria, ya que la oxigenacién puede
mantenerse con aumento del trabajo respiratorio
basal. Puede dar una lectura alterada en caso de
movimientos del paciente o mala perfusion perifé-
rica. En un paciente con metahemoglobinemia o
intoxicado por mondxido de carbono la saturacién
es de valor normal, incluso con intoxicaciones gra-
ves. En este tltimo caso deberemos usar cooxime-
tros no invasivos como método de screening inicial,
y la cooximetria en sangre venosa o arterial para
confirmarlo.

Medicién de CO,. Cada vez estin mds exten-
didas la capnometria y capnografia en aire espi-
rado, con dispositivos adaptados para el paciente
intubado o con respiracién espontdnea. Tiene una
gran correlacién con la ventilacién del paciente en
situaciones muy variadas (con aumento en la hipo-
ventilacién y con disminucién o valores normal en
la alteracion de la relacién ventilacidn/perfusion).
Existen dispositivos de medicién transcutdnea de
CO;, de menor uso en las emergencias, ya que pue-
den ser dificiles de calibrar.

Gasometria. Nos puede servir para valorar la
ventilacidn y ademds la perfusién. Se puede obte-
ner una muestra venosa al canalizar la via periférica
(una muestra arterial ofrece pocos beneficios frente
a los riesgos en la situacién urgente). Lo ideal es
disponer de un gasémetro accesible desde la sala
de emergencias.

Manejo
Oxigenoterapia. Inicialmente debemos indicar
oxigenoterapia a alta concentracién (mascarilla con



Aproximacion y estabilizacién inicial del nifio enfermo o accidentado... ‘ 5

reservorio) y posterior retirada completa o progre-
siva (a mascarilla tipo Venturi o gafas nasales) en
caso de mejorfa de la situacion. La saturacién debe
optimizarse entre 94 y 98%. La hiperoxia prolon-
gada debe evitarse, ya que se relaciona con peor
prondstico.

Tratamiento especifico. Tendremos que
emplear con frecuencia tratamientos dirigidos,
como broncodilatadores inhalados o sulfato de
magnesio y corticoides intravenosos en caso de
broncoespasmo, adrenalina nebulizada en casos de
crup o laringitis, o antibidticos intravenosos en caso
de neumonia, bronquitis o epiglotitis bacterianas.
Puede ser necesaria la puncién torcica para evacua-
cién de neumotdrax o hemotérax masivo.

Ventilacién asistida. En caso de que el paciente
tenga la via aérea permeable pero la oxigenacién
o ventilacién sean insuficientes con las maniobras
anteriores es necesaria la ventilacién con bolsa auto-
inflable y mascarilla (VBM), que idealmente serd
realizada por dos personas. Esta maniobra puede ser
el precedente de la intubacién para conseguir una
ventilacién y oxigenacién adecuadas antes del pro-
cedimiento. Durante la VBM o la ventilacién con
bolsa autoinflable del paciente intubado es frecuente
la hiperventilacién, que puede ser muy perjudicial
para el paciente, y debemos evitarla. Una frecuencia
respiratoria de 30 rpm en recién nacidos y nifios
menores de 3 meses, 20 en lactantes mayores de 3
meses y preescolares, y 12-15 en adolescentes son
suficientes para una adecuada ventilacién. Se debe
considerar colocar una sonda nasogdstrica para des-
comprimir el estémago, ya que durante la VBM una
parte del aire fuga hacia eséfago.

C: Circulacion

Evaluacién

En este apartado se valora de distintas formas las
perfusiones tisulares central y periférica, ademds de
los ya explicados con el TEP. No hay un pardmetro
Ginico que pueda valorar el paciente con shock, y
deberd ser una conjuncién de todos.

Frecuencia cardiaca. La taquicardia puede ser
un signo de hipoxia o hipoperfusion tisular, o la
bradicardia (< 60 lpm en nifios o menor de < 100
en neonatos) un signo de estado critico. Como la
frecuencia respiratoria puede alterarse con la fiebre,

TABLA 4. Frecuencia cardiaca normal por edades

(latidos por minuto, Ipm)

Recién nacido-3 meses 100-160
3 meses-2 anos 90-150
Preescolar 80-140
Escolar 70-120
Adolescente 60-100

el dolor o la ansiedad, en la tabla 4 vemos los valores
normales de FC para los distintos rangos de edad.

Pulso. Valoraremos los pulsos periféricos y
los centrales (braquial o carotideo). La ausencia
de pulso periférico puede ser un signo de shock.
La ausencia de pulso central nos obliga a practicar
maniobras de reanimacién cardiopulmonar (RCP).
Podemos aproximar la palpacién de los pulsos a
las siguientes tensiones arteriales sistdlicas (TAS):
¢ Se palpan pulsos periféricos: TAS > 90 mmHg.
*  Se palpan pulsos centrales: TAS > 50 mmHg.
* Ausencia de pulsos: TAS < 50 mmHg.

Relleno capilar. El tiempo de relleno cutdneo
capilar tras compresién debe ser menor de 2-3
segundos. El limite concreto no estd claro y la forma
de medirlo puede ser muy inexacta, por tanto es un
signo exploratorio a valorar en el contexto del TEP
y otros signos de shock. Podremos comprobarlo en
la rétula, manos, pies o antebrazo.

Nivel térmico. La frialdad en zonas acras como
manos y pies, especialmente en recién nacidos y lac-
tantes, puede ser normal, pero la zona de transicidn
de temperatura se hard mds proximal a los tobillos
y muiiecas si la perfusion estd alterada.

Tensi6n arterial. Todo paciente inestable debe
tener registrado este pardmetro, pero debemos
tener en cuenta la dificultad en su obtencién y
valoracién. Es importante usar un manguito de
tamafio adecuado al paciente y el llanto o el movi-
miento pueden alterar la medicién. Recordemos
que la hipotensién arterial es un signo tardio de
afectacién hemodindmica y una TA normal puede
aparecer en un nifio con shock compensado. En la
tabla 5 se listan lo valores normales de TAS para
cada edad. También se puede calcular una TAS
aceptable mediante la férmula TAS =70 + (2 x

edad en afos).
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TABLA 5. Tensi6n arterial sistélica normal por

edades (en mmHg)

Recién nacido-3 meses > 60
3 meses-2 afios > 70
Preescolar >75
Escolar > 80
Adolescente >90

Para la evaluacién inicial no serd necesario un
electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones, si no
que con el ECG del monitor cardiaco serd suficiente.

Manejo

En ausencia de pulsos centrales en un nifio que
no respira y no responde a estimulos debemos ini-
ciar maniobras de RCP.

Accesos vasculares. En todo paciente con sospe-
cha de shock deberemos tener, si es posible, dos vias
periféricas, ya que las necesitaremos para la admi-
nistracién de firmacos y liquidos. En caso de no ser
posible en poco tiempo (como mucho 5 minutos,
o de forma inmediata en un paciente muy grave),
tenemos la opcién de colocar una o varias vias intrad-
seas, con agujas manuales o dispositivos rotatorios
(“taladros”) eléctricos especificos. La colocacion de
una via central, que requiere mds tiempo y una o
dos personas dedicadas a ello, ser4 la dltima opcidn.

Liquidos. El tratamiento con liquidos intrave-
nosos es el principal tratamiento del paciente con
shock. La administracién serd en bolos de 10-20
mL/kg, como méximo en 20 minutos, y hasta 60
mL/kg en una hora, comprobando tras cada bolo
los posibles signos de sobrecarga hidrica. El tipo de
liquidos a usar en las distintas situaciones es contro-
vertido y atin sigue en discusién, pero la evidencia
actual dicta usar cristaloides balanceados para la
estabilizacién inicial, debiendo evitarse liquidos
hipoténicos o el suero glucosado. Puede ser nece-
sario la transfusién de hemoderivados en la misma
cantidad si existe hemorragia. Iremos reevaluando
la necesidad de repetir los bolos de liquidos intra-
venosos seglin la respuesta del paciente.

Drogas vasoactivas. Su uso en infusidn con-
tinua estd indicado de forma precoz en caso de
falta de respuesta a liquidos, y cualquiera de ellas

se puede usar por una via periférica o intradsea. Las
de uso mds aceptado son la adrenalina (de primera
eleccién) y la noradrenalina.

Tratamientos especificos. Podemos necesitar
el uso de antiarritmicos para situaciones concretas,
como la adenosina en taquicardia supraventricu-
lar o la amiodarona en la fibrilacién o taquicardia
ventricular sin pulso. No se recomienda el uso siste-
midtico de bicarbonato intravenoso para corregir la
acidosis, sino asegurar una ventilacion, oxigenacién
y perfusién adecuadas.

Tratamiento eléctrico. La desfibrilacién y la
cardioversién pueden estar indicadas en la RCP o
situaciones especificas de arritmias con inestabilidad
hemodindmica.

D: Neurologico

Las alteraciones del SNC pueden producirse
por una alteracién neuroldgica primaria, o de forma
secundaria a una alteracién respiratoria o circulato-
ria. Por tanto, una alteracién neuroldgica también
debe ser evaluada con monitorizacin respiratoria y
cardiaca (FC, FR, TA, saturacion, glucemia y cap-
nograffa). No existe ninguna escala validada que nos
pueda servir como valoracién rdpida del nivel de
consciencia, sino que deberemos valorar de forma
conjunta la alteracién de los elementos neuroldgicos

del TEP con los aqui citados.

Evaluacién

Escala AVPU. Valora de forma rdpida el nivel
de consciencia y la respuesta a estimulos. El paciente
puede estar alerta (A), responder a estimulos verba-
les (V), responder a estimulos dolorosos (P: Pain),
o no responder (U: Unresponsive). Esta escala y el
TEP nos sirven para valorar la actividad cortical.

Escala de Glasgow (Glasgow Coma Scale o
GCS). Validada para nifios que han sufrido un
traumatismo craneal, es de uso menos frecuente
que la escala AVPU, ya que requiere mds tiempo
en su valoracion y esta puede ser dificil.

Se puede aproximar la escala AVPU a la GCS
de la siguiente manera: A = GCS 15, V = GCS 13,
P =GCS 8, U=GCS 3.

Glucemia capilar. Debe ser un valor a incor-
porar dentro de los signos vitales monitorizados,
especialmente en los pacientes con alteracién neu-
rolégica.
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Pupilas. Siempre debemos evaluar la respuesta
pupilar a la luz, que valora la respuesta del tronco
encefdlico y puede alterarse en muchas situaciones
como intoxicaciones, hipoxia, convulsién o her-
niacién cerebral.

Actividad motora. Podemos hacer de forma
rdpida una evaluacién de la postura, el tono mus-
cular, la movilidad de las extremidades y los movi-
mientos anormales (como convulsiones o mioclo-
nias).

Evaluacién del dolor. Debemos valorar la
existencia e intensidad del dolor mediante escalas
especificas.

Hemos de tener en cuenta que la valoracién
neuroldgica se ve alterada si usamos farmacos sedan-
tes y/o paralizantes.

Manejo

Segin la alteracién que nos encontremos en este
apartado deberemos valorar el manejo instrumental
de la via aérea (especialmente con respuesta al dolor
o GCS 8 0 menor) con cdnula orofaringea, VBM
o intubacién.

Cuidados generales. En un paciente con altera-
cién neuroldgica debemos asegurar unas adecuadas
TA media, oxigenacion, ventilacién, temperatura y
glucemia. En caso de ventilacidn asistida, una hiper-
ventilacién moderada puede ser beneficiosa para
reducir la presién intracraneal. Hemos de considerar
la sueroterapia intravenosa de forma cuidadosa.

Tratamientos especificos. Anticonvulsivantes
en caso de convulsion, suero hipertdnico si se sospe-
cha de hipertensién craneal, antibidticos si sospecha
de infeccién o consulta urgente con neurocirugfa
si se cree necesaria una descompresién urgente y
analgesia para tratar el dolor.

E: Exposicion

Como ultimo punto se debe descubrir comple-
tamente al nifio para valorar la piel, el abdomen,
las extremidades y cualquier anomalfa anatémi-
ca. Puede ser necesario el control de hemorragias
mediante compresion o incluso torniquete y la esta-
bilizacién de fracturas de hueso largos.

Al terminar la valoracién de este punto no pode-
mos olvidarnos de tapar al nifio para evitar que se
enfrie. Son recomendables el uso de oxigeno calen-
tado y humidificado, y de sueros calentados. La

hipotermia activa tras una situacién de parada es un
punto controvertido y la evidencia en nifios es ain
limitada. Puede considerarse en nifios con post-pa-
rada cardiaca o arritmias ventriculares graves y coma
persistente. En todo caso debemos tratar la fiebre y
la hipertermia, esta tltima de forma agresiva.

Como parte de la evaluacién primaria, se puede
incorporar, si se dispone de ella, la ecografia a pie de
cama, particularmente la eco-FAST en los pacientes
traumatizados. Ademds, puede ser de utilidad en la
canalizacidn de vias.

INTUBACION ENDOTRAQUEAL

Indicaciones

*  Fallo respiratorio grave.

*  Shock refractario a liquidos.

*  Coma (respuesta al dolor, Glasgow 8 o menor).

* Fallo en la ventilacién u oxigenacidn a pesar
de VBM.

* Necesidad de control prolongado de la via
aérea (p. ¢j., sangrado continuo que ocupa la
via aérea, transporte del paciente inestable).
Para la intubacién se deberdn preparar firmacos

y material para una secuencia répida de intubacién
(SRI) y la colocacién de un tubo endotraqueal (o
mascarilla laringea como opcién de rescate en casos
de ventilacién o intubacién dificultosas). Para el
procedimiento puede utilizarse un laringoscopio
directo o un dispositivo de videolaringoscopia, de
uso cada vez mis extendido, y que permite la intu-
bacién sin la visualizacién directa de la glodis.

Si la situacién lo permite, se recomienda la
oxigenacion previa a la intubacién. Esta es posible
realizarla incluso con gafas nasales.

Eleccién del tubo endotraqueal: podemos usar
tanto tubos con balén como sin él. Los tubos con
balén aseguran la fijacién endotraqueal y tienen
pocos efectos secundarios, por lo tanto se reco-
miendan fuera del perfodo neonatal. Para calcular
el didmetro del tubo podemos usar la férmula 4 +
(edad en afios / 4) o para tubos con balén 3,5 +
(edad en afios / 4), siendo recomendable tener pre-
parados un tubo de mayor y otro de menor tamaro,
ademds del calculado. Para decidir la profundidad a
la que introducir el tubo desde la comisura bucal,
multiplicaremos el calibre por 3 (tubo sin balén) o
usaremos la férmula (edad en afios / 2) + 12.
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TABLA 6. Principales firmacos para la secuencia répida de intubacién

Observaciones

De eleccién en paciente con convulsiones y con escasa repercusién

Muy utilizada en procedimientos de sedoanalgesia, no provoca

depresi6n respiratoria ni alteracién hemodindmica. No hay evidencia
de que provoque alucinaciones o delirio en nifios, y por tanto no es
necesario administrar otro sedante. Se puede usar de forma segura si
hay sospecha de hipertensién craneal

Muy utilizado en sedacién, sin embargo su uso en la SRI no estd claro,

debido a sus importantes efectos adversos hemodindmicos

Firmaco Dosis
Sedantes
Midazolam 0,2-0,3 mg/kg
hemodindmica
Ketamina 1-2 mg/kg
Propofol 1-4 mg/kg
Etomidato 0,3 mg/kg

De uso muy extendido y con mucha experiencia de uso, hay evidencia

de que aumenta la mortalidad en pacientes pedidtricos con shock
séptico por causar supresion adrenal

Paralizantes musculares

No despolarizante de vida media prolongada, es el més utilizado en las

El férmaco paralizante estdndar. Tiene un inicio de accién rdpido y vida

media corta. Contraindicado en caso de hiperkaliemia, aplastamiento o
enfermedad neuromuscular

Rocuronio 0,6-1,2 mg/kg
emergencias
Succinilcolina 1-2 mg/kg
Vecuronio 0,1-0,2 mg/kg
Cisatracurio 0,1-0,2 mg/kg

SRI: secuencia rdpida de intubacion.

Firmacos para la SRI: salvo excepciones, siem-
pre deberemos utilizar un sedante y un paralizante
muscular. En situaciones de sospecha de hiperten-
sién intracraneal y si la urgencia del procedimiento
lo permite, se puede valorar la premedicacién con
atropina, lidocaina o fentanilo.

La sedacién es usada para inducir el coma.
Segtin la situacién en la que nos encontremos, ele-
giremos el firmaco mds adecuado, ya que todos
pueden tener efectos adversos, principalmente
hemodindmicos. En caso de shock grave, puede ser
preferible no usar firmacos sedantes. Los paralizan-
tes se usan para evitar el laringoespasmo y facilitar
la intubacién y la ventilacién.

En la tabla 6 se resumen los principales firmacos.

El uso sistemdtico de atropina en cada SRI no
se recomienda, salvo en nifios menores de un afo,
bradicardia previa al procedimiento, o uso de suc-
cinilcolina como paralizante.

Vida media mds larga que el rocuronio, menos usado que este

Opcién menos utilizada

Cuidados posintubacién. Debemos comprobar
la colocacién del tubo en trdquea (puede ser necesa-
ria una radiografia portdtil) y su fijacién. La capno-
graffa nos va a ser especialmente il para valorar si
el paciente estd intubado y ventila adecuadamente.
Debemos valorar colocar una sonda nasogéstrica.

EVALUACION SECUNDARIA

Tras realizar la evaluacion general y la estabiliza-
cién inicial podemos pasar a la anamnesis y explo-
racién fisica detalladas. Con mucha frecuencia este
punto se lleva a cabo cuando no se ha completado el
TER ABCDE y las actuaciones necesarias, retrasando
la atencién inmediata al nifio. El objetivo serd obtener
una historia clinica del episodio actual, una explora-
cion fisica dirigida y un enfoque diagndstico inicial.

Anamnesis. Para recordar los elementos bdsicos
de la historia clinica inicial podemos usar la regla

nemotécnica SAMPLE:
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* Signos y sintomas: descripcién de las caracte-
risticas de cada uno de ellos.

*  Alergias: medicamentosas o de otro tipo.

*  Medicaciones: tratamientos habituales y firma-
cos que toma para el proceso actual o ha tomado
recientemente.

* Datologias previas: cualquiera que pueda ser de
interés para el proceso actual. En este punto
incluimos la vacunacién.

o Ultima ingesta (last oral intake): hora aproxima-
da de la dltima ingesta sdlida o liquida.

*  Eventos: que hayan podido conducir a su estado
actual.

La exploracién fisica serd dirigida segtin los sin-
tomas y signos presentes, y deberd ser sistemdtica, de
pies a cabeza, o de la cabeza a los pies. Por ejemplo:
piel y aspecto general, extremidades, abdomen y
genitourinario, tdrax, cuello, cabeza y regién ORL.
Completamos con una exploracién neuroldgica que
incluya pares craneales, tono, postura, fuerza, refle-
jos y signos cerebelosos, siempre adaptado a la edad
y condicién del paciente.

EVALUACION TERCIARIA

En este punto, con el paciente estable y habien-
do realizado las dos anteriores, podemos pensar en
realizar pruebas complementarias dirigidas a encon-
trar un diagnéstico etioldgico.

REEVALUACION

Es muy importante la reevaluacién frecuente del
TEP, ABCDE, signos vitales, sintomas importantes
(como el dolor o la disnea) y signos exploratorios en
todo paciente inestable, para valorar su evolucién y
la respuesta a los tratamientos pautados.

ESTIMACION DEL PESO

Necesitaremos un peso aproximado del paciente
para calcular de forma adecuada las dosis de los
farmacos y el tamano del material. La mejor infor-
macién la podemos obtener de un familiar presente
0, si no se encuentra ninguno, de una cinta de Bro-
selow (o similares) que nos dardn una estimacién
del peso segtin la altura. Existe una férmula, menos
exacta, para estimar el peso en nifio de 1 a 10 afios:
peso (kg) = 2 x (edad en afios + 4). Para mejorar los
tiempos en la atencidn y minimizar los errores se
recomienda disponer en la sala de emergencias de

tarjetas para los distintos pesos con dosis precalcu-
ladas de los firmacos y tamafio de material corres-
pondiente de uso mds frecuente en emergencias.
También podemos disponer de aplicaciones para
dispositivos mdviles u ordenador.

PRESENCIA PARENTAL

Existe abundante evidencia y experiencia de que
la presencia de los padres o cuidadores durante la
estabilizacion del nifio grave y la realizacién de
procedimientos de todo tipo mejora el dolor y la
ansiedad del paciente y de su familia, siempre que
no dificulten la atencién al nifio. En caso de que el
prondstico sea muy malo o se produzca la muerte
su presencia puede ayudar mucho en este proceso.
No se ha reportado que la presencia de la familia
sea perjudicial en el desarrollo de las maniobras
de estabilizacién. Incluso debe permitirse contacto
fisico con el paciente, si es posible. Serfa deseable
que un miembro del equipo se ocupe de informar
con frecuencia a la familia sobre el proceso.
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La parada cardiorrespiratoria (PCR) es la interrupcion brusca, generalmente inesperada y poten-
cialmente reversible de la circulacién sanguinea y la respiracién espontdnea.

En pacientes pedidtricos, la parada cardiaca (PC) suele ser consecuencia del deterioro de las funcio-
nes respiratorias y/o circulatorias secundarias a enfermedades o lesiones. Tiene una alta mortalidad
y su prondstico es multifactorial (duracién, causa, lugar, edad) y peor que en los adultos, aunque
circunstancias especiales (ahogamiento en agua helada o exposicion a t6xicos) pueden mejorarlo.
Con el objetivo de disminuir la morbimortalidad de la PC en pediatria, aplicaremos la cadena de
la supervivencia, utilizando medidas de anticipacién y prevencién, administrando soporte vital
bésico (SVB) y técnicas de reanimacién cardio pulmonar (RCP) de calidad, activando a equipos
de emergencias e instaurando medidas de soporte vital avanzadas que deberdn incluir control de la
via aérea, oxigenacion, desfibrilacién precoz, uso de firmacos (adrenalina, amiodarona) y fluidos lo
antes posible, y tras conseguir la recuperacién de la circulacién espontdnea (RCE), aplicar medidas
de oxigenacidn, circulacién y neuroproteccién adecuadas segtin la causa de la PC.

Del manejo precoz del nifio grave y en preparada, del conocimiento adecuado de los algoritmos de
RCP, de su aplicacién de forma efectiva y con calidad, de un adecuado trabajo en equipo, y de un
entrenamiento periédico en técnicas y procedimientos, dependerd en gran parte la supervivencia (Fig. 1).

Palabras clave: Soporte Vital Pedistrico (Bdsico, SVB, Inmediato, SVIP, Avanzado, SVAP);
OVACE; Parada Cardio Respiratoria (PCR); Reanimacién Cardio Pulmonar (RCP); Desfibrilacién;
Desfibrilacién Externa Automatizada (DEA); Acceso Intradseo (I0); Intubacién Traqueal (IT);
Adrenalina; Amiodarona; 4H/4T; Recuperacién Circulacién Espontdnea (RCE).

Cardiorespiratory arrest is the sudden, usually unexpected and potentially reversible interruption of
blood circulation and spontaneous breathing.

In pediatric patients, cardiac arrest (CA) is usually the result of deterioration of respiratory and/or
circulatory functions secondary to an illness or injury. It has a high mortality and its prognosis is
multifactorial (duration, cause, place, age) and worse than in adults, although special circumstances
(drowning in icy water or exposure to toxics) can improve it.

To reduce the morbidity and mortality of PC in pediatrics, we will apply the chain of survival,
applying anticipation and prevention measures, providing basic life support (BLS) and quality car-
diopulmonary resuscitation (CPR) techniques, activating emergency teams and establishing advanced
life support measures which should include control of the airway, oxygenation, early defibrillation,
drugs (adrenaline, amiodarone) and fluids, as soon as possible and after achieving the recovery of
spontaneous circulation (ROSC) and considering the cause of CA, apply oxygenation measures,
adequate circulation and neuroprotection. With an early treatment of critically ill children, adequate
knowledge of CPR algorithms, effective and quality application, adequate teamwork, and periodic
training in techniques and procedures, we can improve survival (Fig. 1).

Pediatric Life Support (Basic, BLS, Immediate PILS, Advanced PALS); FBAO (Foreing
Body Sirway Obstruction); RCA (Respiratory Cardiac Arrest); CPR (Cardiopulmonary Resuscitation);
Defibrillation; AED (automated external defibrillation); IO (Intraosseous Access), ETT (EndoTracheal
Intubation); Adrenaline/epinephrine; Amiodarone; 4H/4T; ROSC (Recovery of Spontaneous Circulation).
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PARADA CARDIORRESPIRATORIA (PCR)
EN PEDIATRIA

Consideramos PCR a la interrupcién brusca,
generalmente inesperada y potencialmente reversible
de la circulacién sanguinea y la respiracion espon-
tanea!. La Parada Cardiaca (PC) mds comtn en
pediatria es la de origen respiratorio, habitualmente
cursard con un deterioro previo y progresivo de las
funciones respiratorias y circulatorias, con hipoxe-
mia mantenida, hipoperfusién de érganos en grado
variable, acidosis y finalmente PCR2 Las PC stbitas
o de origen cardiaco y con ritmos desfibrilables son
menos frecuentes (3,8% en lactantes a 19% en ado-
lescentes)?. Aunque el concepto mds empleado por el
European Resuscitation Council (ERC) actualmente
es el de Soporte Vital (que incluye las actuaciones
a realizar en los nifos de riesgo de PC, durante la
parada, en la post-resucitacion, y considerando la
peticién de ayuda, habilidades técnicas a realizar y
el trabajo en equipo), el uso del término Reanima-
cién Cardio Pulmonar (RCP) estd muy integrado. El
Consejo Espafiol de Reanimacién Cardio Pulmonar
(CERCP) acepta para su uso de forma indistinta
los términos tanto de Soporte Vital, como de rea-
nimacién cardiopulmonar*’.

CAUSAS DE PC PEDIATRICA
Las principales causas de muerte en pediatria

son!:

1. Fallo respiratorio: obstruccién aguda de la
via aérea por cuerpo extrafio (OVACE), larin-
gitis-crup, traqueo-bronquitis, asma, bronquio-
litis, neumonias, ahogamientos, traumatismos,
hemo-neumotdrax, lesiones o afecciones de
pared tordcica.

2. Fallo circulatorio: hipovolemia (hemorragias,
deshidrataciones, quemaduras) o problema dis-
tributivo (sepsis o anafilaxia).

3. Fallo cardiaco primario: infrecuente. Con-
secuencia de canalopatias, arritmias cardiacas,
descompensacién de cardiopatias congénitas y
postoperatorios de cirugfa cardiovascular.

4. Depresién severa del SNC/Coma: convulsio-
nes prolongadas, aumento de presion intracra-
neal (PIC), intoxicaciones, trauma craneoence-
falico (TCE), etc.

5. Misceldnea: politraumatismos, lesiones en medio
acudtico (barotraumas), trastornos metabdlicos
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*0-18 asios, salvo neonatos ‘al nacer” @.ﬁmumm

councit

Utilice el ABCDE como lenguaje comtn
Trabaje en equipo. Sea competente.

OTitule el oxigeno para SatO, 94-98%.

En el shock, administre bolos de 10 mL/kg de
cristaloides (preferiblemente balanceados o
hemoderivados). Reevaltie tras cada bolo. Inicie
soporte vasoactivo de manera precoz.

e En el soporte vital basico, utilice el algoritmo

especifico de SVB-P (ABC-15/2) si tiene la
formacién adecuada.
Tanto la mejora de calidad de la RCP como la
limitacién de las interrupciones de las compre-
siones tordcicas (CT), se consideran cruciales.
Tenga en cuenta las medidas de seguridad,

o En el soporte vital avanzado, utilice el algoritmo
especifico de SVA-P. Busque y trate las causas
reversibles. La VBM se realizard entre 2 personas
para el soporte respiratorio. Solo cuando el
paciente esté intubado, se proporcionard una
ventilacién asincrénica con una frecuencia
ventilatoria adecuada a la edad (10-25 rpm).

-P: pedidtrico.

Figura 1. Resumen infogréfico de mensajes clave
en soporte vital pedidtrico. (Adaptado de European
Resuscitation Council Guidelines 2021. Resumen ejecutivo.
Traduccion oficial CERCP).

(hipoglucemia, acidosis orgdnica), inhalacién de
humo y otras intoxicaciones, hemorragias cere-
brales y malformaciones en periodo neonatal y
sindrome de la muerte sabita del lactante.
Muchas de estas enfermedades o lesiones se pre-
sentardn en los nifios como urgencias que pueden
conducir a una PC si no se tratan adecuadamente. Su
manejo en la “primera hora” serd fundamental. Con
frecuencia, los nifios presentaran una combinacién
de problemas que exigen un enfoque mucho mds
individualizado, las recomendaciones de tratamiento
serdn diferentes de los adultos, pero también entre
los nifios segin sus edades y pesos. Serd fundamental
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Figura 2. Cadena de supervivencia pedidtrica. (Extraida del material docente del Curso de Soporte Vital Avanzado

Pedidtrico, Guias ERC edicién 2021).

que cada centro sanitario tenga claros los protocolos
a seguir en esa primera “hora de oro” ante un dete-
rioro neurolégico, insuficiencia o fallo respiratorio,
insuficiencia circulatoria, shock descompensado o
fallo cardiorrespiratorio, y que podrdn presentarse
como estatus asmdtico, anafilaxia, shock séptico o
hipovolémico, trauma grave, arritmias, estatus epi-
1éptico, hipoglicemia, hiper o hipoK, hipertermias
o hipotermias severas, entre otras causas®.

En el manejo del nifio grave o en PC, siempre
que sea posible, deberfamos utilizar “ayudas” para
la toma de decisiones que proporcionen recomen-
daciones de dosis precalculadas de medicamentos,
matetiales de emergencia, etc., como por ejemplo la
estimacién del peso de un nifio mediante métodos
la longitud, aunque en general confiaremos en los
padres o cuidadores.

PREVENCION DE LA PCR

La cadena de la supervivencia es la secuencia de
actuaciones a realizar ante una posible o evidente
PCR para reducir su morbimortalidad. Sus eslabones
incluyen la deteccidn precoz, la alerta de los equi-
pos de emergencias (112, Servicios de Emergencias
Meédicas —-SEM—, Equipo intrahospitalario), la ins-
tauracion rdpida de RCP de calidad, la desfibrilacion
precoz y medidas avanzadas de soporte vital y post-
resucitacion. Esta cadena “universal” es aplicable en
cualquier PC por cualquier testigo (Fig. 2)7.

Las actuales gufas de tratamiento en soporte
vital pedidtrico se aplican a todos los nifios de 0 a
18 afios excepto a los recién nacidos en el momento

de nacer, aunque aquellos pacientes con apariencia
de adultos podrén ser tratados como tal.

En pediatria el PC suele ser consecuencia del
deterioro de las funciones respiratorias y/o circula-
torias secundarias a una enfermedad o accidente y
por tanto serd fundamental saber aplicar acciones
preventivas y de anticipacion a la PC, principal-
mente en la primera hora de su deteccién, esos
pasos constituirdn el primer eslabén de la cadena
de supervivencia pedidtricad?.

En pediatria la mejor manera de manejar
una PC es evitar que se produzca

Para ello:

* Proporcionaremos consejos y conocimientos a
familiares y educadores para evitar accidentes
e identificar situaciones de riesgo vital o que
supongan motivo de visita pedidtrica urgente.

*  Deberemos adiestrar a primeros intervinientes y
profesionales sanitarios en la deteccién precoz de
las enfermedades y lesiones que pueden conllevar
fracaso orgdnico y en el correcto manejo de la
insuficiencia respiratoria y/o circulatoria en ninos
criticamente enfermos y/o con riesgo de PC.

* Utilizaremos el Tridngulo de Evaluacién Pedis-
trico (TEP) que nos dard una primera impre-
sidn general, u otros sistemas de alerta precoz
pedidtricos'® como SAPI (Sistema de Alerta
Precoz Infantil) o PEWS (Pediatric Early War-

ning Score) en otros contextos, y sobre todo la
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{Responde?

A ‘ Evaluar via aérea ‘
I
¢Permeable y segura?
<En riesgo? ;Obstruida?

}

‘ Estabilizar/abrir via aérea ‘

l

B ‘ Evaluar la respiracién ‘
I
Frecuencia respiratoria
Trabajo respiratorio
Volumen corriente
Oxigenacién

!

‘ Oxigenar/Asistir la ventilacién ‘

l

C ‘ Evaluar la circulacién ‘
I
Pulso (Frecuencia cardiaca)
Perfusién periférica
Volumen del Pulso
Presién arterial
Precarga

!

Acceso vascular/liquidos/
Fdrmacos vasoactivos

!

D| Evaluar el estado neuroldgico
I

AVDN-Respuesta motora
GCS-Pupilas-Glucemia

!

E Exponer-;Dolor? ;Temperatura?
Preguntar por “AMPLIA”

Abrir via aérea

: iracion?
¢Respiracion?

Ventilaciéon

:Signos de vida evidentes?

Compresiones tordcicas

Figura 3. Reconocimiento y respuesta inicial al nifio gravemente enfermo o lesionado. (Extraida del material docente
del Curso de Soporte Vital Avanzado Pedidtrico, Guias ERC edicion 2021).

secuencia ABCDE, que la consideraremos como
la sistemdtica y lenguaje comin a utilizar. Para
esta deteccion precoz y manejo del nifio grave las
nuevas gufas destacan algunos aspectos®!! sobre:
1.Monitorizacién y secuencia ABCDE. Reali-
zar el enfoque ABCDE, con las exploraciones e
intervenciones necesarias a medida que se detec-
tan anomalfas, con una reevaluacion posterior,
valorando los resultados de la exploracion fisi-

ca (auscultacion respiratoria y cardiaca, relleno
capilar, precarga...) y los pardmetros (FR, FC,
TA) de monitorizacion segin edad (Fig. 3).

2. Nivel de consciencia: una puntuacion AVDN
(Alerta, Voz, Dolor, Nada) de D o menos, una
puntuacién de Glasgow total de 8 o menos, o
de Glasgow motor de 4 0 menos, definen un
nivel de consciencia con poca probabilidad
de tener conservados los reflejos de las vias



respiratorias. Deberemos también controlar las
pupilas, su reactividad y simetrfa, la presencia
de posiciones anémalas, signos focales o con-
vulsiones. Realizaremos una glicemia capilar
ante alteraciones del estado de consciencia, y
cuando los signos neurolégicos sean repenti-
nos, inexplicables o persistentes, serd necesario
realizar una prueba de imagen urgente.

3. Oxigenacidén y ventilacién: deberemos ase-
gurar una via aérea abierta, con alineacién
adecuada de la cabeza y cuerpo, con elevacién
de la mandibula si procede y aspiracién de
secreciones, los nifios despiertos asumirdn su
posicién mds 6ptima que deberemos facilitar
y respetar si es posible.

Consideraremos el uso de cdnulas orofaringeas
u otras técnicas o dispositivos si es preciso.
Para mantener la oxigenacién considera-
remos administrar oxigeno suplementario
y/o presion positiva al final de la espiracién
(PEEP). Se recomienda titular el oxigeno
administrado para obtener una saturacién
parcial de oxigeno (SPO,) entre 94-98%,
con la menor fraccién de oxigeno inspirado
(FiO») suplementaria, (utilizando gafas nasa-
les, mascarilla venturi, o de alta concentracién
segun proceda) no obstante en casos de insu-
ficiencia respiratoria/circulatoria no medible
se iniciard oxigeno a alta concentracién. En
general deben evitarse situaciones sostenidas
de SPO; del 100% excepto en hipertensién
pulmonar o intoxicacién por mondxido de
carbono (CO). En nifios con insuficiencia
respiratoria e hipoxemia que no responden a
flujos bajos, deberemos valorar el uso de oxi-
genacion de alto flujo (OAF) o de Ventilacién
No Invasiva (VNI), asi como decidir el uso de
ventilacién con bolsa mascarilla, intubacién
traqueal (IT) y ventilacién mecdnica para una
administracién segura de FiO, y PEEDP, y bus-
caremos la ayuda de expertos segin el caso.
Utilizaremos VT de 6 a 8 mL/kg, aseguran-
do una adecuada excursién tordcica y con el
objetivo de normocapnia. Para respaldar la
ventilacién ajustaremos la frecuencia respi-
ratoria, el tiempo espiratorio y/o el volumen
Tidal segtin la edad. En nifios hipoxémicos
a pesar de una PEEP alta (> 10) y medidas
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éptimas estdndar, consideraremos hipoxemia
permisiva (objetivo SPO, 88-92%). En caso
de dafio pulmonar agudo consideraremos
hipercapnia permisiva (pH> 7,2), no reco-
mendada en cambio en casos de hipertensién
pulmonar o lesién cerebral por TCE grave.
El uso de la capnografia espiratoria (ETCO,)
o presion venosa parcial de didxido de car-
bono (PvCO,) como sustituto de la presién
arterial de diéxido de carbono (PaCO,) se
limita solo a aquellos casos en los que se haya
demostrado la correlacién entre las mismas.
4.Fluidos: las cargas de volumen siguen indica-
das en shock séptico o hipovolémico pero las
administraremos con precaucion en pacientes
febriles o con alteracién de funcién cardiaca
(miocarditis, cardiopatias, etc.). El liquido mds
usado es el suero salino isoténico (SSI 0,9%/
suero fisiolégico SF), pero la evidencia pare-
ce apoyar el uso de cristaloides balanceados
que producirdn menos acidosis hiperclorémi-
ca. Se aconsejan bolos de 10 mL/kg, tras los
que deberemos reevaluar el estado clinico y
repetirlo si precisa (hasta 40 mL/kg o incluso
60 mL/kg). Consideraremos la albiimina como
fluido de segunda linea para nifios con sepsis.
La glucosa debe reservarse para hipoglicemias
documentadas, empleando preferiblemente S.
glucosado al 10% a 3 mL/kg y en bolus. En
algunas situaciones como shock hemorrigico se
aconseja reducir el uso de cristaloides a 20 mL/
kg, pero en cambio el uso de hemoderivados
ha de ser precoz. El tratamiento con fdrmacos
vasoactivos de forma precoz es recomendable
en aquellos nifios con insuficiencia circulato-
ria que no mejoran tras la administracion de
liquidos y segtin la causa, en forma de infusién
continua, diluida y segin los protocolos locales
ya sea por via central o periférica.
5.Traumatismos: dada su alta mortalidad, serd
fundamental el rdpido control de la regién
cervical, de las hemorragias con riesgo vital
(mediante uso de torniquete, hemoderivados,
4cido tranexdmico) y de otras lesiones RIM
(Riesgo Inminente de Muerte) como obstruc-
cién de la via aérea, pneumotdrax /hemotdrax
a tensién, taponamiento cardiaco o hiperten-
sién intracraneal, muchas veces esperables!2.
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6. Arritmias graves: podemos encontrar
taquicardias y bradicardias. Las taquicardias
de QRS estrecho (< 0,8 seg) o taquicardias
supraventriculares (TSV), suelen obedecer
en pediatria a situaciones como llanto, fie-
bre, ansiedad o dolor (taquicardias sinusales),
¥y actuaremos en consecuencia, pero también
pueden tratarse de arritmias primarias como
la taquicardia paroxistica supraventricular
(TPSV). En una TPSV no descompensada se
indican maniobras vagales y/o adenosina (i.v.),
a dosis de 0,1-0,2 mg/kg (mdximo 6 mg) en
bolo rdpido, seguido de un bolo de salino, y
siempre a través de una vena de grueso calibre;
es importante disponer de una tira de regis-
tro de ECG para su evaluacion posterior. En
nifios pequefios son preferibles dosis iniciales
altas. En caso de una TPSV persistente, se
puede repetir la dosis de adenosina a dosis
de 0,3 mg/kg (mdximo 12 mg) transcurrido
un minuto desde la dosis previa o una tercera
también a 0,3 mg/kg (hasta 18 mg). Debe
tenerse precaucion y valorar otra alternativa
en caso de historia conocida de enfermedad
del seno, arritmias preexcitadas, trasplante
cardiaco o asma severo. La vida media de la
adenosina son 10” y deberia administrarse lo
mds cerca del corazén. Ante signos de descom-
pensacién, realizaremos cardioversion eléctrica
sincronizada (onda R) en paciente sedado y
analgesiado a 1 J/kg, doblando la dosis si es
preciso hasta un méximo de 4 J/kg (1 J/kg-2
J/kg-4 J/kg). En situaciones refractarias la
amiodarona o procainamida podrian ser una
alternativa y de forma excepcional verapamil
en nifios mayores. Buscar soporte de cardi6-
logo y/o cuidados intensivos!3.

Las taquiarritmias de QRS ancho son infre-
cuentes, pueden ser tanto TV (taquicardia
ventricular) como TSV aberrantes, en caso de
duda tratar como TV. En una situacién de TV
poliforma o “torsade de pointes” utilizaremos
Sulfato de Magnesio sin diluir (bolo 50 mg/
kg mix. 2 g).

Las bradicardias son habitualmente secun-
darias a hipoxia, acidosis y/o hipotensién, y
mejoran tratando la causa; si la bradicardia no
responde, presenta hipoxia o isquemia man-

tenida, tiene pulso < 60 lpm o ausencia de
signos de vida, lo consideraremos una PC. En
la bradicardia con mala perfusién periférica
que no responde a ventilacién y oxigenacion,
usaremos la adrenalina. La atropina se reserva
para bradicardias producidas por estimula-
ci6én vagal a dosis de 20 pg/kg (mdx. 0,5 mg/
dosis'4; es posible necesitar dosis mds altas en
casos de intoxicacién por firmacos colinér-
gicos). En situaciones de bloqueo cardiaco
completo o sindrome del seno externo puede
estar indicado el uso de marcapasos externo.

7.Trabajo en equipo: el trabajo en equipo es
fundamental en el manejo de nifios graves o
en paro y debe incluir una aproximacién con
seguridad, anticipacién de aspectos esperables
(trauma, edad, tipo de lesidn, etc.), asignacién
de tareas (segin nimero de intervinientes),
la preparacién de materiales, una adecuada
coreografia en las técnicas (donde colocarse,
como desfibrilar, etc.), una comunicacién
efectiva y adecuada (tanto verbal como no
verbal, en bucle cerrado, con respeto), evitan-
do comportamientos inadecuados, y con un
liderazgo reconocible pero poco intrusivo. Se
ha de permitir la interactuacién y el trabajo
en paralelo pero de forma coordinada, man-
teniendo al equipo en alerta pero sin estrés,
con una consciencia de la situacién y del caso
compartida y coman'4.

APROXIMACION A UNA PC
Ante una posible PC, unas preguntas previas

pueden ayudar a anticipar, planificar y adecuar

mejor nuestras actuaciones'2:

* ;Hay seguridad para la victima y para noso-
tros? Solo deberfamos iniciar RCP en entorno
seguro.

* ;Estamos ante una PCR? Y si es asi ;de qué
tipo? Comprobaremos la consciencia, la respi-
racién normal, los signos de circulacién y dife-
renciaremos entre PC de tipo asfictico, comin
en pediatria y donde las ventilaciones son fun-
damentales, y el PC stbito, de origen cardiaco,
donde la desfibrilacién serd lo prioritario.

* :Esun paciente traumdtico? La inmovilizacién
cervical y la anticipacién a lesiones RIM “espe-
rables” mejorardn el prondstico.



*  ;Qué edad tiene la victima? La edad nos orien-
tard para aplicar las técnicas y algoritmos ade-
cuados, consideramos:

— Neonato: tras parto inmediato, tiene RCP
especifica y no objeto de este protocolo).

— Lactante: menor de un afo.

— Nifio/a: desde el afio hasta la pubertad.

— Adulto o ;o parece?

Los protocolos se adaptan a las diferentes carac-

teristicas anatomofisioldgicas, no obstante el pro-

veedor de la RCP decidird que técnicas aplicard

y cOmo para conseguir un mayor éxito.

* ;Cudntos intervinientes somos y en qué dmbito?

Conocer el ndmero de reanimadores y el dmbito
de trabajo permitird adecuar las técnicas al tipo de
Soporte Vital a realizar, Basico (SVB), Intermedio/
inmediato (SVIP) o Avanzado (SVAP).
En dmbito no sanitario hacer SVB individual
(30/2) cambiando de reanimador cada 2’, puede
tener mejores resultados y asegurar la calidad.
En centros de salud, atencién primaria o plan-
tas de hospitalizacion aplicariamos SVIP, con
oxigenoterapia, via aérea instrumentalizada, uso
de desfibilador externo auttomatizado (DEA) y
acceso vascular de urgencia, (adecuado con 3 rea-
nimadores). En servicios de urgencias pedidtri-
cas, UCIP, entornos especiales como quiréfanos
o transporte de emergencias realizaremos SVAD,
afadiendo desfibrilacién manual y manejo avan-
zado de la via aérea (ideal 4 reanimadores).

SIGNOS DE PC

Para considerar a un nifio en PC deberemos
comprobar los tres NO27:

* No consciencia, ausencia de respuesta a esti-
mulo verbal o dolor.

* No respiracién efectiva (presencia de bocana-
das o gasping).

* No signos de circulacién (tos, movimientos,
respiracion efectiva, palidez extrema o cianosis),

o pulso detectable menor de 60 Ipm en lactantes

y nifios, o ausente en adultos sin respiracion

efectiva.

La toma del pulso por personal no entrenado
estd controvertida y no deberfa realizarse. La ausen-
cia de consciencia, la falta de respiracién y de signos
de circulacién deberfa indicar el inicio de maniobras

de RCP.
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SOPORTE VITAL PEDIATRICO

El soporte vital bédsico pedidtrico (SVBP) es el
conjunto de actuaciones que permiten identificar
y actuar ante una PCR sin equipamiento especifi-
co hasta la llegada de personal cualificado. Debe
iniciarse lo antes posible y por cualquier persona y
siempre debe solicitarse “ayuda’.

Un reanimador puede aplicar SVB de adultos
en una PC pedidtrica, incluso exclusivamente con
compresiones tordcicas ya que han demostrado su
eficacia y es mejor que no hacer nada. No obstante,
serd mejor combinar compresiones y ventilaciones
adaptando las técnicas al tamano del nifio/a. La
correcta aplicacion de maniobras de RCP de calidad
disminuir4 la morbimortalidad.

Para profesionales no sanitarios que cuidan
nifios y para primeros intervinientes (socorristas,
profesores, etc.) en las PC asficticas, la recomenda-
cién es iniciar RCP con 5 ventilaciones (de rescate)
y pedir ayuda al 112, procediendo a las compresio-
nes tordcicas (CT) si no hay signos de circulacion.
El ERC mantiene en PC pedidtricas la secuencia
ABC (A: via aérea; B: respiracion y ventilaciones; C:
circulacidn y compresiones tordcicas) por su origen
asfictico sin evidencia clara que la secuencia CAB,
sea mejor’.

En SVP pedidtrico, en general, un solo rea-
nimador pedird ayuda con el teléfono en altavoz
tras haber realizado las 5 ventilaciones. En caso
de colapso repentino presenciado de la victima, se
intentara también aplicar un DEA si es ficilmen-
te accesible. Si estamos solos y en ausencia de un
teléfono disponible, realizaremos 1 minuto de RCP
antes de interrumpir la RCP para avisar al Servicio
de Emergencias (Fig. 4).

La RCP por testigos debe iniciarse en todos los
casos cuando sea posible. El teleoperador del centro
coordinador de urgencias debe ayudar a las personas
no capacitadas a reconocer la PCR y proporcionar-
la. Los pasos del algoritmo para la RCP pedidtri-
ca asistida por teleoperador son muy similares al
algoritmo de RCPB. Para disminuir el nimero de
interrupciones, podria ser preferible una relacién
compresiones/ventilaciones de 30/23.

La mayoria de los procedimientos de las vias
respiratorias pueden generar aerosoles y favorecer
enfermedades transmisibles, por tanto se aconseja el
uso de dispositivos o equipos de proteccién adecua-
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Aproximaci6n segura

Abrir via aérea

‘ No respira normalmente ‘

‘ 5 ventilaciones de rescate }—»

Si hay dos reanimadores: uno llama a 112 emergencias,
activa altavoz del teléfono, e intenta localizar y traer
DEA; mientras el otro sigue con RCP.

Un solo reanimador pedird ayuda tras las 5 ventilaciones

Siempre que sea posible ventilar con bolsa y mascarilla
(preferible con dos reanimadores) y oxigeno

No signos vitales '—.

Si solo un reanimador, avisar 112 o sistema
emergencia y dejar el teléfono abierto en modo altavoz

‘ 15 compresiones tordcicas ‘

‘ 2 ventilaciones - 15 CT ‘

Si estd solo y sin teléfono disponible realice un minuto de RCP antes
de parar maniobras para activar ayuda
En caso de paro de tipo cardiaco avisar y traer DEA inmediatamente

Figura 4. Algoritmo soporte vital basico pedidtrico. (Adaptado del material docente del Curso de Soporte Vital Avanzado

Pedidtrico, Guias ERC edicién 2021).

dos y ajustados al riesgo (protectores bucales, mas-
carillas de bolsillo, dispositivos bolsa y mascarilla,
etc.) sabiendo que en caso de PC si los reanimadores
no quieren o no pueden iniciar ventilaciones deben
proceder solo con compresiones tordcicas hasta que
se puedan realizar ventilaciones.

Los equipos con formacién en RCP avanza-
da, deben de intentar siempre detectar (y tratar)
activamente las causas reversibles. La ventilacién
con bolsa-mascarilla efectuada por 2 reanimadores,
serd el método inicial de eleccién para garantizar
el soporte ventilatorio durante la RCP en el caso
de personal especializado. Solo si el paciente esta
intubado, recomendamos la ventilacién asincrénica
y esto debe llevarse a cabo a un ritmo apropiado

para la edad (10-25 rpm).

POSICION LATERAL DE SEGURIDAD (PLS)
Los nifios inconscientes que no estdn en PCR
y claramente tienen una respiracién normal, pue-
den mantener sus vias respiratorias abiertas ya sea
posicionando la cabeza (maniobra frente-mentén
—MFM- o con la elevacién de la mandibula) o colo-
cando al nifio inconsciente en PLS (especialmente

cuando existe riesgo de vémito). La PLS previene
la caida de la lengua, la obstruccién de la via aérea
y reduce el riesgo de aspiracidn.

Una vez en PLS, reevaluaremos la respiracién
cada minuto para reconocer la PCR tan pronto como
ocurra (los reanimadores legos pueden necesitar la
guia del teleoperador para hacerlo)’. Se ha de evitar
cualquier presién sobre el pecho del nifio que pueda
dificultar la respiracién y lo cambiaremos de lado
con regularidad para evitar puntos de presién (p.
¢j., cada 30 minutos). En victimas de traumatismos
inconscientes, abriremos las vias respiratorias pre-
feriblemente con una elevacién de la mandibula,
teniendo cuidado de evitar la rotacién de la columna.

SECUENCIA DE ACTUACION SVBP
Comprobaremos el estado de conciencia del

paciente hablando en voz alta cerca de los oidos o

estimuldndolo suavemente. Si sospechamos lesién

cervical, realizaremos inmovilizacién bimanual

antes de estimularlo.

*  Siresponde se dejard en posicion de seguridad o
como se encuentte siempre que no cotra peligro,
activando equipos de emergencias e informan-



do del suceso. Reevaluaremos periédicamente

preferiblemente cada minuto.

Si no responde, podemos gritar ayuda para

alertar al entorno, pero sin dejar de hacer las

maniobras de RCP:

— Lo colocaremos en dectibito supino, alineado
en una superficie plana, lisa y dura.

— Abriremos la via aérea mediante la MFM.
Colocando una mano sobre la frente incli-
naremos la cabeza hacia atris, haciendo una
extensién del cuello, moderada en nifios y
neutra en lactantes, simultdneamente eleva-
remos el mentdn con la punta de los dedos
indice y medio de la otra mano. En caso de
traumatismo haremos elevacién o traccién
mandibular (elevar los dngulos de la mandi-
bula hacia arriba y delante con dos dedos de
cada mano mientras fijamos ¢l cuello).

— Si hay cuerpo extraio solo se retirard si es
claramente visible y ficilmente extraible, evi-
tando el barrido a ciegas.

— Manteniendo la via aérea abierta nos aproxi-
maremos a la boca y nariz del nifio para com-
probar la respiracién normal (no més de 10”):
- Mirar si eleva el térax y/o abdomen.

- Escuchar ruidos respiratorios.

- Sentir el aire exhalado en nuestra mejilla.

— Respiracién y ventilaciones.

- Si hay respiracion efectiva o normal, lo
pondremos en PLS. Si es traumdtico lo
dejaremos en la posicidn que se encuen-
tre si es segura o elevaremos la mandibula.
Activaremos a equipos de emergencia y
controlaremos al nifio/a y su respiracién,
periédicamente.

- Si no hay respiracion efectiva o normal, rea-
lizaremos ventilaciones, que serdn con aire
espirado o con soporte instrumental de la
via aérea y oxigenoterapia. Si por contexto
epidemiolégico o voluntad se realizan ven-
tilaciones con aire espirado (FiO, < 18%)
el procedimiento serd:

Mantendremos elevado el mentén
mediante MFM neutra en lactantes o
con mds extensién en nifos mayores. Si
trauma, traccién mandibular.

Aseguraremos un buen sellado con nues-
tra boca y tras inspirar, insuflaremos aire
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de forma sostenida y durante 17, com-

probando la elevacién y posterior des-

censo del térax.

- En lactantes (< 1 a) utilizaremos la
técnica boca a boca-nariz

- En nifos y adultos realizaremos boca
a boca, pinzando la nariz al insuflar.

- Realizaremos 5 insuflaciones de 1”
rectificando la posicién para con-
seguir que sean efectivas. Tras cada
ventilacién, dejaremos salir el aire.
Adaptaremos la fuerza y volumen de
insuflacién al tamafo del nifio/a. Si
ninguna fuera efectiva pensaremos en
posible obstruccidn.

— Tras las 5 ventilaciones “de rescate”, evalua-

remos los signos de circulacién (< de 10”):

- Signos de vida (cualquier movimiento, tos
o respiracion efectiva)

- Toma de pulso: braquial en lactantes, caro-
tideo en nifios. Ocasionalmente podemos
comprobar pulso femoral o inguinal. La
palpacién vinicamente del pulso no es un
método fiable, y se desaconseja fuera de
ambiente sanitario>s13,

Ante claros signos de circulacién y/o

pulso > 60 lpm, podriamos realizar

Unicamente ventilaciones revalorando

periédicamente, adaptando la frecuencia

ala edad (25 vpm si < 1 afio; 20 vpm si

1-8 afos; 15 vpm si 8-12 afios; 10 vpm

si > 12 afos). Esto serfa mds adecuado

con soporte instrumental de la via aérea

y oxigeno, recomendando en medio no

sanitario iniciar o seguir con compresio-

nes tordcicas si hay duda.

Si no hay signos de circulacién y/o pulso

< 60 lpm, iniciaremos compresiones

tordcicas combindndolas con ventila-
ciones (15/2). En adultos/jévenes, si
estamos solos, agotados o en medio no

sanitario podrfamos aplicar (30/2).

Compresiones toracicas (CT)

Las compresiones tordcicas son la técnica fun-
damental en la realizacién de una RCP y han de
ser de calidad. Las realizaremos sobre una superficie
firme y lisa retirando la ropa u objetos que pue-
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Esternén (mitad inferior)

Apéfisis xifoides -

Figura 5. Compresiones tordcicas. (Adaptado de Resumen Ejecutivo de las Recomendaciones 2015. Guias del ERC).

dan obstaculizar la técnica. Los dispositivos que
miden la profundidad y los dispositivos mecdnicos
de compresién no se han demostrado muy utiles
en RCP pedidtrica.

En pediatria las CT se hardn en la mitad inferior
del esternén, (un través de dedo por encima de la
apdfisis xifoidea) adaptdndolas al tamafio y edad.

La presion ejercida debe deprimir el esternén al
menos un tercio del didmetro anteroposterior del
tdrax (4 cm en lactantes, 5 cm en nifios y hasta 6 cm
en adultos), el ritmo serd 100-120 lpm, usando el
mismo tiempo de presién que de descompresion.
* En lactantes, realizaremos las CT preferible-

mente usando la técnica de dos pulgares abra-

zando con dos manos el tdrax, incluso por un
solo reanimador, hemos de vigilar no ocasionar
retroceso incompleto, también puede utilizarse
la técnica de dos dedos perpendiculares al tdrax.
¢ En ninos/as, colocaremos el talén de una mano
en la zona de compresién y mantendremos el
brazo extendido vertical al pecho. Si fuera preciso

y a criterio del reanimador, utilizaremos las dos

manos, colocando un talén de una mano sobre el

otro, con codos extendidos y perpendiculares al
tdrax evitando apoyarse y lesionar costillas (Fig.

5). La reexpansion del térax es muyimportante,

evitaremos inclinarnos sobre el térax y liberare-

mos la presion entre las compresiones, permitien-
do el retroceso completo del pecho.

Combinaremos CT con ventilaciones 15/2 en
lactantes y nifios 0 30/2 en adultos o excepciones.
Cada 2 minutos comprobaremos la eficacia de la
RCP no empleando mds de 10 segundos para ello.

Peticion de ayuda

Siempre deberemos activar equipos de emergencia
informando del suceso (qué, quién y dénde). Un solo
reanimador iniciard las maniobras de SVB y tras las
5 ventilaciones de rescate, alertard al 112 con el telé-
fono en modo altavoz. Si hay més de un reanimador,
uno iniciard la RCP mientras el otro buscard ayuda.
Solo en caso de estar solo y sin teléfono disponible
realizaremos un minuto de RCP antes de interrumpir
maniobras para desplazarse a solicitar ayuda.

En caso de pérdida de consciencia stbita (PC
origen cardiaco) sin respiracién o signos de circu-
lacién, buscaremos ayuda inmediata y un desfibri-
lador DEA (si estd cercano y accesible), antes de
iniciar las técnicas de RCP.

Desfibrilacion externa automatizada (DEA)

En una PCR pedidtrica, si hay dos reanimadores
un reanimador debe iniciar inmediatamente la RCP
y el otro alertard a los servicios de emergencias y
cogerd un DEA si es posible. En caso de un solo
reanimador se aplicard el DEA de forma inmediata a
la vez que se alertardn a los servicios de emergencias.
Aplicaremos la secuencia SVBP habitual salvo cuan-
do la probabilidad de ritmo desfibrilable sea alta
(por ¢jemplo, un colapso repentino visualizado), en
esos casos aplicaremos el DEA de forma inmediata,
siempre que este sea facilmente accesible.

A la llegada de un DEA, lo encenderemos y
seguiremos las instrucciones, los parches deberdn
colocarse con una interrupcién minima o nula
de la RCP. Si disponemos de parches pedidtricos

o atenuadores de energfa los utilizaremos, pero si
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Sospecha de OVACE

:Entorno seguro? Grite pidiendo ayuda

Llame al 112 0 emergencias

[Tos i |

(29 reanimador; teléfono
Sfuncién altavoz)

>| Tos no efectiva

v

'

Inconsciente

Controlar hasta que se
resuelva el episodio o
la tos sea inefectiva

Alternar 5 golpes interescapulares
(espalda) con:
5 compresiones tordcicas (lactante)
5 compresiones en el abdomen

Abrir via aérea
Iniciar RCP (5 ventilaciones
rescate) seguir con compresiones
tordcicas y ventilaciones (15/2)

Aunque se retire obstruccién,
solicite valoracién médica

Figura 6. Tratamiento de la obstruccién de la via aérea por un cuerpo extranio (OVACE). (Adaptado del manual del
Curso de Reanimacion Cardiopulmonar Bisica y Avanzada Pedidtrica-Curso Europeo de Soporte Vital Pedidtrico. Guias

del ERC, edicién 2021).

no estdn disponibles utilizaremos el estdndar para
todas las edades8”.
* En mayores de 8 afios 0 25 kg aplicaremos el

DEA con parches de adulto (200 J si bifdsica).
* Entre 1y 8 afios, utilizaremos el DEA disponi-

ble, preferiblemente con atenuadores o parches

pedidtricos (carga 50-75 J).

* Enlactantes, el uso de DEA es aceptable prefe-
riblemente con atenuadores.

Minimizaremos las interrupciones de las com-
presiones tordcicas. Seguiremos siempre las indi-
caciones del DEA y dejaremos colocados los par-
ches en el térax hasta la llegada de ayuda. Tras una
descarga siempre reiniciaremos RCP. La indicacién
reiterada de descargas debe estimular a continuar
con la RCP, a la vez que obliga a revisar las causas

reversibles de PC (4H/4T).

Interrupcion maniobras SVBP-DEA
No deberfamos interrumpir el SVB con o sin

DEA hasta que:

* Existan claros signos de vida o pulso > 60 lpm
con respiracién efectiva.

* Llegue equipo cualificado que asuma la situa-
cién.

*  Estemos exhaustos o sin seguridad.

* Claros signos bioldgicos de muerte.

OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA
POR CUERPO EXTRANO (OVACE)
Sospecharemos OVACE, si no la hemos pre-
senciado, ante aparicion de sintomas respiratorios
de forma muy repentina (tos, arcadas, estridor,
angustia) y no hay otros signos de enfermedad; un
antecedente de comer o jugar con articulos peque-
fios inmediatamente antes de la aparicion de los
sintomas podria alertar aun mds al reanimador.

Ante OVACE adaptaremos las técnicas a las

siguientes circunstancias (Fig. 6):
* Pacientes conscientes:

— 1os efectiva (nifio receptivo, tos fuerte, llora,
habla, etc.): favorecer y animar a toser. No es
necesaria ninguna maniobra.

— Tos inefectiva (disminucién consciencia, tos
silenciosa, cianosis, etc.) Realizar golpes inte-
rescapulares y compresiones tordcicas o abdo-
minales (tandas de 5) para intentar aumentar
la presion intratordcica y expulsar el cuerpo
extrano.

- En el lactante alternaremos 5 golpes inte-
rescapulares con 5 compresiones tordcicas.
- En el nifio alternaremos 5 golpes interesca-
pulares con 5 compresiones abdominales.

Para pedir ayuda, si hay un segundo reanima-

dor, este debe llamar al Servicio de Emergen-
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i, e RPN

Figura 7. Ventilaciones. (Extraida del material docente del Curso de Soporte Vital Avanzado Pedidtrico, Guias ERC

edicion 2021).

cias Medicas (SEM/112), preferiblemente por
teléfono mévil (funcién de altavoz). Si estamos
solos y formados en la técnica procederemos
primero con las maniobras de rescate (intentan-
do llamar simulténeamente con la funcién de
altavoz activada, que serd la prioridad).
Si el objeto se moviliza o expulsa con éxito,
evalte el estado clinico del nifio. Es posible que
parte del objeto permanezca en el tracto respi-
ratorio y cause complicaciones. Si existe alguna
duda o si la victima fue tratada con compresio-
nes abdominales, es obligatorio un seguimiento
médico urgente.

¢ DPacientes inconscientes: si ¢l nino con OVACE
estd o pierde el conocimiento, continuaremos
de acuerdo con el algoritmo de SVB Pedidtrico,
realizaremos RCP. Los reanimadores competen-
tes deben considerar el uso de pinzas de Magill
para extraer un cuerpo extrano.

SOPORTE VITAL INTERMEDIO/INMEDIATO Y
AVANZADO PEDIATRICOS (SVIPY SVAP)

El SVAP tiene como objetivo el tratamiento
definitivo de la PCR. Deberd aplicarlo personal
entrenado y con material adecuado hasta restablecer
la funcién respiratoria y la circulacién espontinea
(RCE). Serd fundamental trabajar en equipo, con
lideraje y con seguridad. Incluird CT de calidad,
el mantenimiento de una via aérea permeable y su
aislamiento definitivo, ventilacién y oxigenacién,
la monitorizacién para el diagndstico y tratamiento
de arritmias y accesos vasculares para administrar
firmacos y liquidos. La ecografia puede ayudar a
detectar actividad cardiaca y algunas causas de PC

potencialmente tratables en no mds de 10 segundos
de forma sistematizada.

Ambitos como atencién primaria, plantas de
hospitalizacién, consultas externas, podrian apli-
car estas técnicas adaptadas a su equipamiento y
circunstancias (SVIP), hasta la llegada de soporte
avanzado'2,

Oxigenacion y ventilacion en RCP

Optimizacién de la via aérea y la ventilacién

La apertura de la via aérea mediante la MFM o
traccion mandibular, el uso de cdnula orofaringea
o nasofaringea en algunos casos, la aspiracién de
secreciones si se precisa y la ventilacién con bolsa
autohinchable y mascarilla (VBM) con oxigeno
al 100% serdn las primeras técnicas recomenda-
das para el control de la via aérea y ventilacién
y deberdn mantenerse hasta su control definiti-
vo. Para una optimizacién de la oxigenacién debe
considerarse utilizar un enfoque de 2 personas en
el uso de la VBM, con dos manos sujetando la
mascarilla, especialmente si la ventilacién es dificil
o cuando existe riesgo de transmisién de enferme-
dades (Fig. 7).

LaIT es el método mds seguro y efectivo para el
aislamiento, control y sostenibilidad de la via aérea,
debe ser realizada por reanimadores entrenados y
con experiencia. El uso de dispositivos de ventila-
ci6én supra gléticos como las mascarillas laringeas
(ML), es una alternativa pero no aisla totalmente la
via aérea de la aspiracién. Tanto la I'T como el uso
de ML deberdn utilizarse cuando con la utilizacién
de VBM no mejore la oxigenacién y/o la ventila-



cidén, o bien se prevea un empleo prolongado, y
deberén ser realizados por personal experto.

Dispositivos de apertura via aéreal-267:

Cénula orofaringea. De uso en nifios incons-

cientes sin reflejo nauseoso. Su introduccién

en cavidad bucal, nos permitird mantener la
via aérea abierta y ventilar con mascarilla. Tras

MEFM, elegiremos el tamano adecuado (00-

5), midiendo la distancia entre el dngulo de la

mandibula y los incisivos superiores. Evitaremos

empujar la lengua hacia atrds.

— En lactantes se introducird con la convexidad
hacia arriba ayuddndonos de un depresor o
pala del laringoscopio.

— En nifios/as se introducird con la concavidad
hacia arriba y a la altura del paladar blando
giraremos 180° hasta lograr la posicion correcta.

Cénulas nasofaringeas. Su uso es infrecuente,

valorar en nifios semiinconscientes. Se mide

desde fosas nasales hasta el trago de la oreja.

No debe usarse en fracturas de la base de crdneo

o coagulopatias.

Nifios con traqueotomia. Verificaremos la per-

meabilidad del tubo y succionaremos si precisa,

si estd obstruido se deberd retirar previo plan
alternativo.

Mascarilla facial. Han de ser transparentes y

adaptadas a la edad, (redondas en lactantes y

triangulares en nifos/as), deben permitir un

buen sellado a la cara (base inflable) y una
buena zona de sujecién con la mano (1° dedo
zona nasal, 2° dedo zona bucal/mentoniana de
la mascarilla, 3°, 4° y 5° dedo zona mandibular

del paciente), formando como una Cy E.

Bolsa autoinflable con reservorio de oxigeno

y vdlvula unidireccional que impide la reinspi-

racion del aire espirado del paciente. Existen

tres tamafos: 250 mL prematuros; 500 mL

(< 2 afios) y 1.600-2.000 mL. Algunas estdn

equipadas con vélvula de PEEP y/o de limi-

tacién de presién a 35-40 mmHg, en RCP

pedidtrica en general es necesario anularlas,
controlando cuidadosamente la técnica.

Oxigenoterapia. La concentracion de oxigeno

para las ventilaciones en RCP serd 100% (flujo

15 L/min). La pulsioximetria no es fiable en

una PC.
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Aspiracién de secreciones o vémitos, prefe-
riblemente con sondas flexibles y dispositivo
en Y, controlando la presién (80-120 mmHg)
y bajo visualizacién directa. La sondas rigidas
(Yankauer) serdn utiles en vémitos o restos ali-
mentarios.

Intubacién traqueal. En RCP la via orotra-

queal serd la indicada y garantizard una adecua-

da ventilacién y aporte de oxigeno, y prevendrd
la distension gdstrica y la aspiracién pulmonar.

No precisard premedicacion.

— La técnica de intubacién deberia realizar-
se por personal experimentado en ello. No
deberd prolongarse mds de 30” y sin hacer
compresiones tordcicas no mas de 10”:

- Prepararemos el material necesario. Calcu-
laremos el tamafio/calibre interno del tubo
endotraqueal (TET) segun cinta de Brose-
low, tablas o reglas aceptadas. Prepararemos
tubos de calibres superiores e inferiores y
preferiblemente con neumotaponamien-
to, (excepto en neonatos) ya que ofrecen
mayores ventajas en nifios con baja disten-
sibilidad pulmonar, con resistencias altas en
la via aérea y en caso de fugas de aire en la
glotis. Permiten menor error de calibre y
mejor monitorizacién. Una presidn excesi-
va del balén puede ocasionar isquemia del
tejido laringeo y estenosis secundaria. Se
debe monitorizar la presién de inflado del
balén (< 25 cmH,0) (Tabla 1).

- Colocaremos al paciente alineado con la
cabeza en extensién moderada o neutra
segun edad.

- Preoxigenaremos al 100% con VBM.

- Intubaremos y comprobaremos la correcta
colocacién del TET.

- Con TET, no serd necesario que los reani-
madores sincronicen el ritmo de compre-
siones/ ventilaciones (15/2). Se seguirdn
las compresiones tordcicas de calidad a
100-120 lpm y ventilaciones adaptadas a
la edad (25 vpm si < 1 afio; 20 vpm si 1-8
afios; 15 vpm si 8-12 afios; 10 vpm si > 12
afios), de forma independiente.

- Tras confirmar posicién TET, lo fijaremos
y recomprobaremos. Evitaremos la flexién
de la cabeza (introduce miés el tubo) y la
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TABLA 1. Fleccién Tamano TET

Sin balén Con balén

Recién nacido prematuro Edad gestacional en semanas/10 No se usan

Recién nacido a término 3,5 No se usan habitualmente
Lactante 3,5-4,0 3,0-3,5

Nifo 1-2 afios 4,0-4,5 3,5-4,0

Nifo > 2 afos Edad/4 + 4 Edad/4 + 3,5

Extraida del manual del Curso de Reanimacién Cardiopulmonar Bisica y Avanzada Pedidtrica (Curso Europeo de

Soporte Vital Pedidtrico). Guias del ERC, edicion 2015.

extension (lo desplaza hacia fuera). Se pro-
cederd a la aspiracién de secreciones.

- Ante la sospecha de intubacién andmala, o
si la auscultacion es asimétrica (hipoventila-
cién lado izquierdo) retiraremos de 0,5 en
0,5 cm y valoraremos. Si hay dudas, retirar
tubo y ventilar con bolsa y mascarilla.

- Si un paciente intubado empeora rdpida-
mente aplicaremos el acrénimo DOPES
(Desplazamiento; Obstruccién Pneumo-
térax/Pulmén; Equipamiento; Estémago;
sin olvidar sedacién), que nos facilitard el
origen del problema y su solucién.

— Actualmente, los video-laringoscopios pueden
facilitar la intubacién y se debe considerar su
uso si se preveen dificultades.

— Raramente se requerird un acceso quirtrgico
de la via aérea.

— La cricotiroidotomia de urgencias se empleard
Gnicamente si no podemos intubar en casos
de obstruccién completa o cuerpo extrano en
glotis, traumatismo facial, etc.

Aparte de en la PCR, la intubacién puede estar
indicada en otras circunstancias que requerirdn via
aérea segura (via aérea no sostenible, paciente ago-
tado, necesidades de ventilacién mecanica; descom-
pensacién hemodindmica, transporte de pacientes
inestables, Glasgow de 8 0 menos, o Glasgow motor
de 4 o menos, control de CO,, PIC). Usaremos
entonces una secuencia rapida de intubacién (SRI),
con induccién farmacoldgica al coma combinando
anestésicos, sedantes y relajantes musculares, que
disminuirdn el riesgo de fracaso. Se recomienda
seguir protocolos locales (Tabla 2).

Soporte circulatorio

En paciente monitorizado (ECG, pulsioximetrfa,
TA no invasiva o invasiva, capnografa, etc.), buscare-
mos acceso vascular de emergencia (preferiblemente
dos), para infundir liquidos y fdrmacos. Serd reco-
mendable extraccion de muestra sanguinea pero sin
retrasar la RCP ni la administracién de firmacos.

Aunque las venas periféricas (ante cubitales),
serdn la primera eleccidn por su rdpida accesibi-
lidad, no deberfan demorarse mds de 3-5 o dos
intentos en pacientes graves o de 60”en PCR y
situaciones de muerte inminente, recomendando
el uso temprano de agujas intradseas, (manual o
con dispositivos mecdnicos, 2-3 cm debajo de la
meseta tibial interna en < 6 afios 0 3 cm por enci-
ma del maléolo tibial en > 6 afios). Lugares como
himero proximal en adolescentes/adultos o fémur
distal en lactantes también pueden ser usadosS”’. Si
el paciente no estd en PC, usar analgesia, (p. ¢j.,
infundir lidocaina 2%).

Tras administrar firmacos deberemos aplicar un
bolo de SF (2-5 mL, o hasta 10 mL en vias distales),
para impulsarla hacia la circulacién sanguinea. La
via intratraqueal deberfa evitarse en nifios por su
errdtica absorcién.

Farmacos, fluidos y vias de infusion
en Soporte vital avanzado

En RCP pedidtrico los cristaloides isotdnicos y
mejor los balanceados son los liquidos recomenda-
dos, en bolus de 10 mL/kg.

La adrenalina sigue siendo el firmaco de
eleccion en RCP, la dosis se mantiene a 10 pg/kg
(diluida 1:10.000 y mdximo 1 mg) cada 3-5" en
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TABLA 2. Intubacién traqueal

Técnica de intubacién

* Elegir material adecuado (segiin Tabla 1).
¢ Posicién adecuada. Paciente alineado.
* Preoxigenar al 100%, con bolsa y mascarilla.

* Sujetar el mango del laringoscopio con la mano izquierda, hiperextendiendo la cabeza con la derecha. Adecuar
las palas del laringoscopio a la edad y tamafio. En RN y lactantes hojas rectas y en nifios mayores hojas curvas.

* Introducir la pala por la parte derecha de la boca, desplazando la lengua hacia la izquierda.

* Colocar la punta de la pala en la vallécula (pala curva) o sobre la epiglotis (pala recta) y traccionar hacia

delante y arriba del mango.

* Al visualizar completamente la glotis (cuerdas vocales y cartilagos aritenoideos), insertar el TET pasando
las cuerdas 1-2 c¢m, hasta la trdquea. La longitud (cm) a introducir se calculard mediante las férmulas:
[tamano TET con balén X 3] o [12 + (edad/2]. Puede ser necesario el uso de fiadores rigidos.

* No utilizar mds de 30”, 10” sin CT.

* Una vez intubado, comprobar la correcta colocacién del TET.

Comprobacién intubacién

* Observacién directa con el laringoscopio de la posicién del tubo.
* Auscultacion simétrica del aire en todos los campos pulmonares.
* Observacion del vaho en el tubo en la fase espiratoria y ausencia de distensién géstrica, asi como de

auscultacion de entrada de aire en estémago.

* Observacién de los movimientos simétricos de la pared del térax.

* Mejora y estabilizacién de la SatO, y FC en rangos adecuados a la edad y situacién

* Deteccion del CO; espirado por colorimetrfa o capnografia si se dispone. Un cambio de color o la
presencia de una onda de capnografia en mds de 4 respiraciones indica que el tubo estd colocado en el drbol
traqueobronquial. Aunque un CO; espirado mayor de 15 mmHg (2 kPa) puede ser un indicador de RCP
adecuada, la evidencia actual no apoya la utilizacién de un valor de CO; espirado como indicador de calidad

de RCP o para finalizarla.
* Rx de térax.

Incidentes con TET: acrénimo DOPES

* Desplazamiento del tubo (extubacién accidental o en bronquio derecho).

* Obstruccién del tubo.
* Pneumotdrax u otra alteracién pulmonar.
* Equipo que esté fallando.

* Eséfago o problema de distensién géstrica durante la intubacién. No olvidar sedacién.

Adaptado del material docente del Curso de Soporte Vital Avanzado Pedidtrico, Guias ERC edicidn 2015.

todo tipo de ritmos (dosis mayores no mejoran la
supervivencia ni el prondstico neurolégico); para
ritmos desfibrilables en RCP usaremos amiodaro-
na, administrada en bolus a 5 mg/kg (primera dosis
inmediatamente tras la 32 desfibrilacién (mdximo
300 mg) y la 52 si procede (mdximo 150 mg),
administrando también adrenalina). La lidocaina
(1 mg/kg; méximo 100 mg) queda como alternativa
a la amiodarona!2689. La atropina, no se consi-
dera farmaco de RCP y su uso estard restringido a
bradicardias o bloqueos de origen vagal'4. Respec-

to al bicarbonato sédico, no hay evidencia que
demuestre que mejore los resultados de la RCP y
deberemos evitar su utilizacién rutinaria, salvo en
situaciones especificas como HiperK o intoxicacio-
nes que actien bloqueando los canales de sodio
del miocardio, principalmente los antidepresivos
ciclicos (ADT) (Tabla 3). Valorar también su uso
como antidoto en intoxicaciones por cardiotdxicos,
como los antdiarritmicos clase IA y IC, la difenhi-
dramina, carbamazepina, cloroquina y bupropion,
entre otros!>,
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TABLA 3. Firmacos utilizados en RCP

Farmacos Dosis Preparacion Via Modo de accién Indicacién
Adrenalina 0,01 mg/kg Diluido con SF v, i.0., it Actiian receptores PC
(epinefrina) (10 pg/kg) (1 cc adrenalina En bolo adrenérgicos 0., B1, B2,
Miéx. 1 mg 1:1000 + 9 cc SF) induce vasoconstricién
= 0,1 mL/kg periférica, aumenta la presién
IT: sin diluir diastélica, perfusién coronaria,
contractilidad cardiaca, la
amplitud y frecuencia de la FV
y las probabilidades de éxito
de la desfribrilacién
Amiodarona 5 mg/kg Sin diluir (pura) i.v, i.o. Deprime la conducciénenel ~ FV, TV, TVsp o
Primera dosis En bolo en tejido miocdrdico, porlo que  TVS refractarias
midx. 300 mg, PC retarda la conduccién AV y
siguientes dosis Lento en el prolonga el intervalo QT y el
mdx, 150 mg resto (10-20°)  periodo refractario
Bicarbonato 1 mEq/kg Diluido al medio  i.v,, i.o. No indicado de
Méx. 50 mEq  con SF =2 mL/kg  En bolo manera rutinaria,
indicado en
intoxicaciones
(ADT, flecainida)
o situaciones de
HiperK
Calcio 0,2 mEq/kg = Gluconato célcico  i.v,, i.o. lento Hipocalcemia,
méx. 10 mEq  10% 0,4 mL/kg hiperpotasemia,
Cloruro cilcico hipermagnesemia
10% Intoxicacién por
0,2 mL/kg diluir bloqueantes del
al medio 1/2 calcio
Lidocaina 1 mg/kg Sin diluir i.v., i.o.  En bolo FV o TVsp
Méx. 100 mg refractarias

Adaptado del material docente del Curso de Soporte Vital Avanzado Pedidtrico, Guias ERC edicién 2021.

ALGORITMOS RCP
Los ritmos de la PC mds frecuentes son:
* Bradicardia grave.
¢ Asistolia.
*  Actividad eléctrica sin pulso o disociacién elec-
tromecdnica (AESP).
* Taquicardia ventricular (sin pulso) (TVsp).
¢ Tibrilacién ventricular (FV).
* Bloqueo auriculoventricular completo.
Iniciaremos secuencia de RCP bdsica (15/2),
oxigeno/ventilacién bolsa-mascarilla, colocaremos
monitor desfibrilador o DEA para identificar y
decidir si son ritmos desfibrilables (TVsp, FV) o
no desfibrilables (bradicardia grave, asistolia, AESP,

bloqueo A-V). Tendremos en consideracién las
causas precipitantes para actuar en consecuencia,
como obstrucciones de la via aérea (crup, epigloti-
tis, trasqueostomizados), insuficiencia respiratoria
(bronquiolitis, asma, ahogamiento), shock (hipo-
volémico, séptico, cardiogénico, anafilaxia) o trau-
matismos.

Reevaluaremos cada 2’ valorando intubacién,
otros firmacos y causas reversibles 4H-4T: Hipoxia;
Hipovolemia; Hipo o hiperpotasemia/-calce-
mia/-magnesemia e hipoglucemia; Hipo o hiper-
termia; Neumotdrax a tensién; Taponamiento
cardfaco; Trombosis (cardfaca/pulmonar); Agentes
toxicos. En nifios con PC producida por causa
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{SEGURIDAD: PEDIR AYUDA

;Parada cardiaca reconocida?
(incluyendo bradicardia debido a hipoxia e isquemia)

!

* Comenzar/continuar soporte vital bdsico pedidtrico.
Minimizar interrupciones

* Asegurar que el SEM/equipo de SVA estd alertado

* Aplicar el monitor/desfibrilador

!

» | Evaluar el ritmo cardiaco | «

Desfibrilable | <

p— Retorno de la Finalizacién
b mlmstrzr /‘i{na circulacién dela
escarga 4 J/kg espontdnea (RCE) reanimacién

J

Minimizar interrupciones

- Después de la tercera descarga:

* Adrenalina 10 pg/kg (méx. 1 mg) (IV/IO)

* Amiodarona 5 mg/kg (méx. 300 mg) (IV/IO)

Reiniciar inmediatamente RCP de calidad 2 min

» | No desfibrilable

Administrar adrenalina
IV/1O 10 pg/kg
(mdx. 1 mg)
lo antes posible

!

Reiniciar inmediatamente
RCP de calidad durante 2 min
Minimizar interrupciones

Durante la RCP:

* Asegurar la calidad de la RCP: frecuencia, profundidad,
descompresién

* Ventilar con bolsa y mascarilla con oxigeno al 100%
(mejor por dos personas)

* Evitar hiperventilacién

* Acceso vascular (intravenoso, intradseo)

* Una vez administrada la adrenalina, repetirla cada 3-5 min

* Administrar bolo de 5-10 ml de SF tras cada
administracién de firmaco

* Repetir amiodarona 5 mg/kg (mdx 150 mg) después de la
52 descarga

* Valorar aislar la via aérea de forma avanzada y utilizar
capnograffa (si competente)

* Tras intubacién traqueal mantener compresiones toricicas
continuas. Ventilar a una frecuencia de 25 (<1 a), 20
(1-8 a), 15 (8-12 a), 10 (>12 a) respiraciones por minuto

* Considerar dosis creciente de descarga (hasta 8 J/kg -
méx. 360 J) en el caso de fibrilacién ventricular y
taquicardia ventricular sin pulso refractarias (> 6 descargas)

Corregir causas reversibles
(4H, 4T):

* Hipoxia

* Hipovolemia

* Hiper/hipopotasemia, -calcemia,
-magnesemia, hipoglucemia

* Hipotermia-hipertermia

* Agentes t6xicos

* Neumotérax a tension

* Taponamiento cardiaco

* Trombosis coronaria o pulmonar

Ajustar algoritmo a situaciones

especificas (trauma, ECMO-PCR)

Inmediatamente tras RCE:

* Abordaje/manejo ABCDE

* Oxigenacion controlada
(SpO,94-98%) y ventilacion
controlada (normocapnia)

* Evitar hipotensién

® Tratar causas desencadenantes

Figura 8. Algoritmo soporte vital avanzado en pediatria. (Adaptado de European Resuscitation Council Guidelines
2021. Resumen Ejecutivo. Traduccion Oficial CERCP).

potencialmente reversible refractaria a la RCP con-
vencional, valoraremos la utilizacién de circulacién

extracorporea (ECMO) si estd disponible (Fig. 8).

Ritmos no desfibrilables
Son la asistolia, la AESP o disociacién electro-
mecdnica, el bloqueo auriculo ventricular completo
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Actuacién en parada cardiaca: ritmos no desfibrilables

RCP

|12 2a 3a

v v

2min. 2 min . 2 min . 2 min . 2 min

. > RCE
4a 5a

v

Adrenalina
0,01 mg/kg

Adrenalina
0,01 mg/kg

Adrenalina
0,01 mg/kg

v
Ventilar/Oxigenar/CT de calidad
Acceso vascular IO/IV
Medicacién
Intubacién

Figura 9. Ritmos no desfibrilables. (Adaptado del material docente del Curso de Soporte Vital Avanzado Pedidtrico,

Guias ERC edicién 2021).

y la bradicardia grave (incluso con pulso < 60 lpm
resultado de hipoxia o isquemia y/o en ausencia de
respiracion efectiva).

Realizaremos RCP con compresiones tordcicas
de calidad, ventilando adecuadamente al paciente
con bolsa y mascarilla y oxigeno al 100% (15/2) y
con acceso vascular de urgencia (i.v/i.0) administra-
remos adrenalina diluida 1:10.000 a dosis 10 pg/kg
de forma inmediata y tan pronto tengamos el acceso
vascular. En situaciones de AESP se recomienda
la administracién de un bolo de SF a 10 mL/kg
de forma inicial y revalorar posteriormente segin
causas. Repetiremos adrenalina cada 3-5’. Reeva-
luaremos signos de vida cada 2, minimizando las
interrupciones (Fig. 9).

Ritmos desfibrilables

Sonla TVsp y la FV. Realizaremos la desfibrila-
cién tan pronto como se identifiquen y tengamos el
desfibrilador manual o DEA. En caso de duda con-
sideraremos ritmo desfibrilable. Se deberdn iniciar
las ventilaciones correctamente y con oxigeno suple-
mentario con CT de calidad (15/2). Obtendremos
acceso vascular, pero sin demorar la desfibrilacion.

Colocaremos las palas manuales (con almohadi-
llas de gel preformadas) o de preferencia los parches
autoadhesivos. Los parches deben colocarse en la

posicién anterolateral (una debajo de la clavicula
derecha y la otra en la axila izquierda) o anteropos-
terior (la anterior en la mitad del térax inmedia-
tamente a la izquierda del esterndn y la posterior
en medio de la espalda). Realizaremos las desfibri-
laciones a 4 J/kg y serd razonable no utilizar dosis
supetiores a las recomendadas por adultos (aprox.
200 J). Consideraremos la posibilidad de aumentar
las dosis gradualmente hasta 8 J/kg con un médximo
de 360 J en TV o FV refractarias a partir de la 6
descarga, con una coreografia bien determinada,
que minimice al médximo la ausencia de CT. La
carga deberd realizarse directamente en el pecho.
Durante la descarga interrumpiremos las CT ase-
gurando que el oxigeno y personas estén alejadas
fuera de riesgo. En algunas ocasiones la energfa de
carga en el desfibrilador no es exacta y debe redon-
dearse, para ello no utilizar nunca energfas iniciales
inferiores a 2 J/kg o superiores a 10 J/kg sin sobre-
pasar el mdx. de 360 J'3. Tras la desfibrilacién y sin
mdés comprobaciones, reiniciaremos de inmediato
las compresiones tordcicas y ventilaciones durante
2’, procediendo igual si se mantiene el riemo. Tras
la tercera descarga y una vez iniciada la RCP, admi-
nistraremos adrenalina diluida a dosis de 10 pg/kg y
amiodarona a 5 mg/kg (mdx. 300 mg). Repetiremos
adrenalina cada 3-5 minutos y una segunda y tltima
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Actuacién en parada cardiaca: ritmos desfibrilables

DescarGa DescarGa DescarGa DescarGa DescarGa DEiscarGa DEescarGa DEscarGa

4]/kg 4]/kg 4]/kg 4]/kg

4]lkg  4-6]/kg 6-8]J/kg  6-8]/kg

2 min 2 min 2 min 2 min 2 min 2 min 2 min
RCP RCE
1a 2a 3a 4a 5a 62 7a 82

|

|

|
v

\ v
Adrenalina Adrenalina Adrenalina
0,01 mg/kg 0,01 mg/kg 0,01 mg/kg
v ; :
Ventilar/Oxigenar/CT de calidad v v
Acceso vascular IO/IV Amfadkhrma Antadkbmom
Medicacién k k
Intubacién 5 mg/kg > mg/ke

A partir 5% descarga, considerar dosis crecientes de descargas (mdx. 8 Jlkg; 360 J) en FV o TVsp refractarias

(p.¢j., 6* DF a 6 J/kg; 7* DF a 8 J/kg).

Figura 10. Ritmos desfibrilables. (Adaptado del material docente del Curso de Soporte Vital Avanzado Pedidtrico, Guias

ERC edicién 2021).

dosis de amiodarona tras la 52 desfibrilacién (max
150 mg). Cada 2’ reevaluaremos ECG y signos de
vida, minimizando las interrupciones (Fig. 10).

CIRCUNSTANCIAS ESPECIALES

La identificacién temprana y el tratamiento
adecuado de cualquier causa reversible durante la
RCP es una prioridad para todos los reanimadores
de SVIP o SVAP. Utilizaremos la mnemotecnia
“4H/4T”. Aparte destacamos algunas situaciones
especificas®!12;
¢ Shock obstructivo en nifos:

— El neumotérax a tension requiere tratamiento
inmediato mediante toracotomfa de emergen-
cia o toracocentesis con aguja. Utilizaremos
la ecograffa para confirmar el diagnéstico
siempre y cuando no retrase el tratamiento.
En ambas técnicas, el abordaje es por medio
del cuarto o quinto espacio intercostal (EIC)
ligeramente anterior a la linea axilar media.
En los nifios, el segundo EIC medio clavi-
cular sigue siendo una alternativa aceptable.
Tras la puncidn, colocaremos un tubo de
drenaje tordcico estdndar tan pronto como
sea posible.

— Si estd disponible, usaremos la ecografia a pie
de cama para diagnosticar el taponamiento
pericdrdico. El taponamiento que conduce a
un shock obstructivo exige una descompre-
sién inmediata mediante pericardiocentesis,
toracotomia o (re) esternotomia segtin las
circunstancias y la experiencia disponible.

— Dependiendo de su contexto, los centros de
atencién deben tener protocolizados estos
tratamientos.

Trauma pediétrico:

— En inconscientes, abrir vias respiratorias con
traccion mandibular.

— Evitar la rotacién de la columna, minimizan-
do su movimiento durante la RCP.

— La correccién de causas reversibles de PC es
fundamental y puede preceder a administra-
cién de adrenalina (control de hemorragia
mediante presién directa, apdsitos hemos-
tticos ¢ incluso torniquete si hemorragia
exanguinante; valorar toracocentesis ylo
toracotomia bilateral).

— Si shock hemorrdgico es preferible limitar
el uso de cristaloides a 20 mL/kg y utilizar
hemoderivados de forma precoz.
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— Administraremos 4cido tranexdmico (TxA)
a todos los nifios que requieran transfusién
después de un traumatismo severo lo antes
posible y dentro de las primeras tres horas
después de la lesién o hemorragia significati-
va. Consideraremos TxA en nifios con TCE
moderado aislado (GCS 9-13) sin anomalias
pupilares. Dosis de carga de 15-20 mg/kg
(mdx.1 g), seguida de una infusién de 2 mg/
kg/hora durante al menos 8 horas o hasta que
el sangrado se detenga (mdx. 1 g).

— No aplicar de forma rutinaria un DEA salvo
alta probabilidad de ritmo DF (p. ¢j., elec-
trocucién).

Descargas consecutivas:

Aunque no hay evidencia que haga cambiar las

recomendaciones de RCP estdndar, segtin algu-

nos estudios en adultos serfa posible y podria ser
beneficioso para algunos pacientes en algunos
contextos determinados (UCI-P/Post operados
cardiacos) que en PC presenciados en pacientes
monitorizados y con desfibrilador preparado para
uso inmediato, administrar hasta 3 descargas con-
secutivas antes de iniciar compresiones tordcicas.

En estos casos la primera amiodarona irfa después

de la tanda de estas 3 descargas consecutivas. En

edad pedidtrica la evidencia es atin menor'3.

Hipotermia:

— Los pacientes en PC por hipotermia acci-
dental (T2 central < 35°C) deberfan recibir
RCP estdndar y ser transportados tan pronto
como sea posible a un centro especializado
para recalentamiento y con posibilidad de
ECMO. La RCP deberfa ser continua duran-
te el traslado.

— Si es imposible realizar una RCP continua
estandar y/o la temperatura es menor a 28°C,
consideraremos RCP intermitente y plan-
tear ECMO. Considerar ECMO en equipos
adiestrados en PCR por hipotermia profunda
incluso en sistemas prehospitalarios.

— La frecuencia de las compresiones tordcicas y
ventilaciones no debe ser diferente a la RCP
en pacientes normo térmicos.

— En paciente por debajo de 30°C con una FV
que persiste después de tres descargas, deben
retrasarse los intentos posteriores hasta que la
temperatura corporal sea > 30°C.

— No administraremos adrenalina si la tempe-
ratura corporal es < 30°C y aumentaremos
los intervalos de administracién de adrenali-
na cada 6-10 minutos cuando la temperatura
corporal sea de > 30°C.

* Condiciones especificas y Soporte Vital
Extracorpéreo (RCP-E), ECMO:
Condiciones especificas como cirugfa cardia-
ca, neurocirugfa, trauma, ahogamiento, sepsis,
hipertensién pulmonar también exigen un
abordaje especifico. Es importante destacar que
el uso més generalizado de soporte vital extra-
corpéreo/RCP (ECMO-RCP) ha redefinido a
fondo todo el concepto de “reversibilidad”e13.
— Las instituciones que realizan cirugfa cardio-

tordcica en nifios deben establecer algoritmos
especificos para el paro cardiaco después de
la cirugfa cardiotordcica.

— El SVAP estdndar puede ser ineficaz para los
nifios con PCR e hipertensién pulmonar
(HP). Se han de buscar activamente causas
reversibles de aumento de la resistencia vascu-
lar pulmonar, como el cese de la medicacién,
hipercapnia, hipoxia, arritmias, taponamiento
cardiaco o toxicidad por firmacos. Conside-
raremos tratamientos especificos como vaso-
dilatadores pulmonares.

— Consideraremos RCP-E precoz en las PC
hospitalarias de presunta causa reversible en
urgencias, cuando la RCP convencional no
es efectiva, en un contexto de recursos répi-
damente disponibles de soporte vital extra-
corpéreo y experiencia.

— Lo consideraremos también en grupos espe-
cificos, de situaciones de pre-PCR (shock
séptico refractario; miocardiopatia), o en
situaciones de hipotermia.

RECUPERACION CIRCULACION ESPONTANEA
(RCE)

El resultado final del estado de un nifio tras la
RCP es multifactorial y en muchos casos suscep-
tibles de tratamiento. La lesién secundaria de los
organos vitales puede ser causada por insuficiencia
cardiovascular persistente, disfuncién miocdrdica
post-PC, lesiones por reperfusién o hipoxemia.
Tras la RCE, los cuidados postresucitacion serdn
de cardcter multidisciplinar y coordinados para



intentar lograr una recuperacién neuroldgica
completa, evitando factores considerados de mal
prondstico (aunque no se identifica ningdn factor
aislado para predecir el pronéstico). Analizaremos
las variables de lo transcurrido en toda la RCP,
de los marcadores bioldgicos, neuroimagen, etc.
Utilizaremos la secuencia ABCDE para una esta-
bilizacién del paciente, con especial atencion a los
aspectos neurolégicos y de neuroproteccién®!?, con
los objetivos de:

* Ventilacién y oxigenacién éptimas:

— Valorar IT si no realizada y ventilacién mecé-
nica adaptada a causa precipitante.

— Objetivo normoxia en la PaOy, si no se dis-
pone de gasometria ajustar FiO, para SpO;
94-98%.

— Evitar hipo ¢ hipercapnia.

— EtCO; pero relacionarlo con PaCOs.

¢ Mantener estabilidad hemodindmica:

— Asegurararemos la perfusion y oxigenacion
de drganos y tejidos, haremos monitorizacién
continua, tension arterial media, uso de flui-
dos y fdrmacos (cristaloides, productos san-
guineos, inotrépicos y vasopresores).

— Evitar hipotensién (TA > p5 para la edad)
siendo el objetivo conseguir TA igual o supe-
rior a p50.

— Administrar minima cantidad posible de
volumen y drogas.

* Normoglicemia:

Monitorizar niveles de glucosa, objetivo nor-

moglicemia, evitando hiper e hipoglucemias

(< 60 mg/dL)

* Temperatura adecuada:

Control estricto de la temperatura intentando

normotermia (cercana a 36°C), evitando la

fiebre, hipertermia (> 37,5°C) y la hipotermia

(< 34°C).

* Control convulsiones, sedacién y analgesia
adecuadas.

* Realizar pruebas complementarias, valorar
uso ecografia.

ETICA

La RCP presenta importantes aspectos éticos
que deben estar basados en los principios de auto-
nomfa, beneficencia, no maleficencia y justicia
distributiva.
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Las gufas 2021 proporcionan recomendaciones
basadas en la evidencia para la practica ética y ruti-
naria de la reanimacion, la atencién y cuidados al
final de la vida. Se centran primordialmente en la
planificacién de guias, planificacién de la atencién
y toma de decisiones compartidas respecto a la RCB
as{ como sobre la educacidn y la investigacion. Estas
aéreas estdn estrechamente relacionadas con la apli-
cacion de los principios de la bioética en la préctica
de la reanimacién y los cuidados al final de la vida.

Planificacion anticipada de la atencion
y toma compartida de decisiones

Aunque la PC es un evento brusco, en muchos
casos es posible predecir el riesgo, se recomienda
que los profesionales faciliten la planificacién antici-
pada de los cuidados, con informacién transparente
y respeto a la autonomia del paciente y sus repre-
sentantes, integrando las decisiones sobre la RCP
(iniciarla o no, en caso de PC) con el resto de las
decisiones terapéuticas.

Es preciso que los profesionales mejoren su for-
macién en comunicacién, consideren los valores
y preferencias de los pacientes y sus familias, los
involucren en el proceso de toma compartida de las
decisiones y; llegado el caso, apliquen protocolos de
adecuacién del tratamiento con cuidados paliativos
y apoyo psicoldgico.

Criterios claros de no inicio y retirada de la RCP

Se recomienda considerar la RCP como un
tratamiento basado en criterios. Algunos son cla-
ros de no inicio, como la existencia de riesgo para
el reanimador, la presencia de signos evidentes de
muerte o el acuerdo previo de no iniciar la RCP.
Otros son orientativos, como la asistolia persisten-
te tras 20 min de RCP avanzada en ausencia de
causa reversible, la PC no presenciada con ritmo
inicial no desfibrilable, o la existencia de evidencias
de situacién terminal, no voluntad o orden de no
realizacidn de RCP. Por otra parte, de la misma
manera que ante la duda debemos iniciar RCE se
considera que suspender una RCP no indicada es
equivalente a no iniciarla y no deberfa prolongarse.
En cualquier caso, se deben documentar de forma
clara los motivos para no iniciar, no prolongar o
finalizar la RCP. Por otra parte, todos los equipos
que pueden atender PC en pediatria deberfan plan-



22 A. Martinez Mejias

tearse como objetivo de futuro la presencia de los

padres durante la RCP14812,

Etica de la investigacion

Se reconoce la necesidad de obtener pruebas
cientificas para mejorar los resultados de la PC. Este
objetivo supone adaptar los métodos de consenti-
miento, la revisién por los comités de ética de la
investigacion y las gufas de buena préctica clinica,
¢ involucrar a los ciudadanos y las instituciones en
el disefio, financiacidn, realizacién y difusién de las
investigaciones®!3.

RESUMEN

En resumen, de la aplicacién efectiva de sis-
temas precoces de alerta, del correcto manejo del
nifio grave y en situacion de preparada, del uso de
la secuencia ABCDE como lenguaje universal, de
la aplicacién de los algoritmos de RCP con calidad
y de una estabilizacion adecuada en la postresusci-
tacién junto con un entrenamiento periddico en
técnicas, procedimientos y trabajo en equipo, que
nos permita ser competentes, dependerd en gran
parte la supervivencia.
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Diagnostico y tratamiento
de la crisis asmatica en Urgencias

Natalia Paniagua Calzon, Javier Benito Ferndndez

Las exacerbaciones o crisis asmdticas son consideradas la urgencia médica més frecuente en pediatria y
suponen alrededor del 5% de los motivos de consulta, alcanzando cotas cercanas al 15% durante los meses
otofiales. Alrededor del 15% de los pacientes precisa ingreso hospitalario y se estima que las exacerbaciones
son responsables de mds del 80% de los costes directos asociados al asma.

Durante las crisis se produce inflamacidn, hiperreactividad y obstruccién reversible de la via aérea, que
condicionan dificultad para respirar, sibilancias, tos y/o dolor toricico. En la prictica clinica, los pacientes
presentan generalmente un Tridngulo de Evaluacién Pedidtrico alterado con dificultad respiratoria. La
historia clinica y la exploracién fisica generalmente son suficientes para llegar al diagndstico, por lo que las
pruebas complementarias se reservan para casos graves o con duda diagndstica.

Para el manejo adecuado en Urgencias se debe realizar una correcta evaluacion de la gravedad. Para ello
es preciso combinar aspectos clinicos mediante escalas de valoracién validadas (p. ¢j., Pulmonary Score)
y toma de constantes.

El tratamiento se fundamenta en la reversion rdpida del broncoespasmo con broncodilatadores inhalados,
el control de la inflamacién con el uso precoz de corticoides sistémicos y la administracién de oxigeno en
caso de trabajo respiratorio intenso y/o hipoxemia mantenida. Otros tratamientos como sulfato de magnesio
y oxigenoterapia de alto flujo se reservan para casos més graves.

La historia previa de la enfermedad es ttil para identificar factores de mal prondstico, asi como para valorar
el inicio o ajuste de tratamiento de base con el objetivo de disminuir el riesgo de recurrencias y mejorar
la calidad de vida. En pacientes con una respuesta pobre al tratamiento o con crisis grave, aun con buena
evolucién inicial, debe considerarse la observacién hospitalaria.

Palabras clave: crisis asmdtica; broncodilatadores; corticoides; urgencias de pediatria.

Asthma exacerbations are considered the most common medical emergency in pediatrics and account for
nearly 5% of ED visits, reaching 15% during the autumn. Approximately 15% may require admission.
Exacerbations are responsible for more than 80% of the direct costs associated with asthma.

Symptoms during the exacerbation are shortness of breath, wheezing, coughing and / or chest pain, due to
inflammation, hyperreactivity and reversible obstruction of the airway. In clinical practice, patients usually
present an altered Pediatric Assessment Triangle with increased work of breathing. The clinical history and
physical examination are usually sufficient to make the diagnosis. Ancillary tests are indicated in severe
cases or if there is any doubt with diagnosis.

Assessment tools to classify severity, such as clinical respiratory scores (e.g. Pulmonary score) and vital signs,
are helpful in providing the best care for these patients.

Treatment is based on rapid reversal of bronchospasm with inhaled bronchodilators, reducing airway
inflammation with early use of systemic corticosteroids and oxygen administration in case of severe respira-
tory distress and / or maintained hypoxemia. Other treatments such as magnesium sulfate and high-flow
oxygen therapy are reserved for severe cases.

The previous history is useful to identify predictors of poor prognosis, as well as to assess the initiation or
adjustment of maintenance treatment in order to reduce the risk of relapses and improving the quality of
life. In patients with poor response to treatment or severe exacerbation, even with a good initial response,
hospital observation should be considered.

asthma exacerbation; bronchodilators; corticosteroids; pediatric emergency department.
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INTRODUCCION

El asma es un sindrome clinico caracterizado
por una inflamacién de la via aérea, que produce
dificultad para respirar, sibilancias, tos y sensacién
de opresién tordcica. En ocasiones, dicha inflama-
cién crénica puede conducir a una remodelacién
irreversible de la via aérea que condiciona limitacién
de la funcién pulmonar'2.

Las exacerbaciones o crisis asmdticas son episo-
dios que suponen un empeoramiento en el estado
basal del nifio/a asmdtico, y precisan de atencién
y tratamiento médico para su alivio. Aproximada-
mente un 20% requiere atencién en los servicios
de urgencias pedidtricos (SUP). De hecho, las crisis
asmdticas son consideradas la urgencia médica mds
frecuente en pediatria y suponen alrededor del 5%
de los motivos de consulta, alcanzando cotas cer-
canas al 15% durante los meses otonales, debido a
su patron de presentacion estacional. Una combi-
nacién de factores infecciosos (rinovirus y virus res-
piratorio sincitial), alérgicos, ambientales (¢jercicio,
tabaco), estrés emocional y estimulos meteoroldgi-
cos parecen subyacer bajo dicho patrén estacional®.

Estos picos de incidencia generan una fuerte
presion sobre el sistema sanitario y un elevado
consumo de recursos especializados. Alrededor del
15% de los pacientes precisa ingreso hospitalario
en unidades de observacion de los SUP o plantas de
hospitalizacién y, con menos frecuencia, en unida-
des de cuidados intensivos pedidtricos (UCIP), con
disrupcién de la dindmica familiar y repercusién en
la calidad de vida de estos nifios. Se estima que las
exacerbaciones son responsables de mds del 80% de
los costes directos asociados al asma%5.

DEFINICION Y ETIOLOGIA

Las crisis asmdticas son episodios caracterizados
por inflamacidn, hiperreactividad y obstruccién
reversible de la via aérea, que condicionan dificultad
para respirar, sibilancias, tos y sensacién de opresién o
dolor toricico, asociado a disminucién de la funcién
pulmonar. Los sintomas pueden aparecer de manera
progresiva o abrupta y suelen presentarse en pacientes
con diagndstico ya conocido de asma, pero también
pueden ser la forma de inicio de dicha enfermedad.

Factores como infecciones virales, exposicién
a alérgenos (pdlenes, dcaros, epitelio de mascotas,
contaminantes atmosféricos, etc.) y/o una escasa

adherencia a los tratamientos de mantenimiento,
entre otros, se han identificado como factores desen-
cadenantes.

Otros agentes actian asimismo como precipi-
tantes o agravantes: firmacos (AINEs, 4cido ace-
tilsalicilico, antibidticos, B-bloqueantes), reflujo
gastroesofdgico, factores hormonales y psicoldgi-
cos (estrés, emociones intensas), ejercicio, aire frio,
vacunaciones, veneno de himenépteros (abeja y
avispa), sulfitos y determinados colorantes y con-
servantes alimentarios!,

Se estima que alrededor del 80% de las crisis
se asocian a infecciones virales, siendo el rinovirus
el patdgeno mds frecuente. Otros virus descritos
son el virus respiratorio sincitial, metapneumovi-
rus, bocavirus, adenovirus, de manera aislada o en
coinfeccidn. El rol de dichos virus en la patogénesis
del asma no estd ain completamente esclarecido.
Probablemente el menor calibre de la via aérea, la
desregulacién del tono de la via aérea y las altera-
ciones en la respuesta inmunitaria a las infecciones
virales sean los principales responsables en la asocia-
cidn entre las infecciones virales a edades tempranas
y el posterior desarrollo de crisis asmdticas”3.

Respecto a la infeccién por coronavirus-19, el
asma no parece comportarse como un factor de
riesgo de evolucién més térpida. El tratamiento con
corticoides inhalados tampoco se ha asociado a un
mayor riesgo ¢ incluso se ha especulado con un
posible efecto protector?.

PRESENTACION CLINICA
Y EVALUACION DE LA GRAVEDAD

Existen diferentes sistemas de triaje de cinco
niveles de gravedad. En nuestro medio, algunos
de los mds empleados son la versién pedidtrica del
SET-MAT (Sistema Espanol de Triaje, a partir del
Modelo Andorrano de Triage) y la escala cana-
diense (Pediatric Canadian Triage and Acuity Scale,
PaedCTAS) que incluye el Tridngulo de Evalua-
cién Pedidtrico (TEP) como el primer paso en la
valoracidn del estado fisioldgico del paciente. En la
préctica clinica, los nifios con crisis asmdtica presen-
tan generalmente un TEP alterado a expensas del
componente respiratorio (dificultad respiratoria). La
afectacién de la apariencia (fallo respiratorio) y/o
la circulacién (fallo cardiorrespiratorio) es menos
frecuente e indica mayor gravedad!o!1,



Diagnéstico y tratamiento de la crisis asmatica en Urgencias ‘ 3

TABLA 1. Pulmonary Score.

Frecuencia respiratoria por edad

Uso de misculos

Puntuacién PS < 6 afios > 6 afios
0 <30 <20
1 31-45 21-35
2 46-60 36-50
3 > 60 > 50

Sibilancias accesorios (ECM)
No No
Final espiracién Leve
Toda la espiracién Moderado
Inspiracién y espiracién Miximo

sin fonendoscopio*

*Si no hay sibilancias y la actividad del ECM estd aumentada, puntuar 3.

En la exploracién fisica se debe prestar especial
atencion a los siguientes signos de alarma: aparien-
cia anormal (irritabilidad o somnolencia, dificultad
para hablar), preferencia por postura en sedestacion,
taquipnea y retracciones intensas, respiracion lenta
y dificultosa con hipoventilacién grave en ausculta-
cién. Se recomienda recoger las constantes, especial-
mente la frecuencia respiratoria (FR) y saturacién de
oxigeno (SatO;) en estos pacientes. Valores iniciales
de SatO; < 92% se asocian con mayor riesgo de
hospitalizacién y mayor estancia en Urgencias'2.

Si el paciente se encuentra en fallo respiratorio
o cardiorrespiratorio se recomienda completar la
monitorizacién con capnografia no invasiva. Esta
técnica ha demostrado aportar una medida fidedig-
na de la presién parcial de CO, espirado y buena
concordancia con los valores de la gasometria.
Durante una exacerbacidn, se enlentece la salida
del aire desde las 4reas pulmonares con broncoes-
pasmo, en las que se produce atrapamiento aéreo, y
otorga a la morfologfa de la onda de capnégrafo una
tipica imagen en “aleta de tiburén”. Inicialmente, el
paciente mantiene una taquipnea compensadora y,
por tanto, niveles bajos de end-tidal CO, (EtCO,).
Sin embargo, si la obstruccién progresa, la muscu-
latura respiratoria comienza a agotarse y el valor
de EtCO, aumenta progresivamente. Si el cuadro
evoluciona hacia un broncoespasmo grave la respi-
racién se hard superficial e ineficaz (tipo gasping) y
los valores de EtCO, caerdn por debajo de limites
normales, con riesgo de parada respiratoria'.

Durante la valoracién de un paciente con crisis
asmadtica es fundamental realizar una estimacién de
la gravedad de la exacerbacidn para poder estable-
cer un plan de tratamiento y cuidados adecuados.

Desde un punto de vista tedrico, el mejor método
para valorar la gravedad de una crisis y la respuesta
al tratamiento es una espirometria. Sin embargo,
dicha técnica no estd disponible habitualmente en
los SUP y precisa personal entrenado y colaboracién
del paciente. Los dispositivos de medicién del pico
de flujo espiratorio (PEF) pueden ser una alternati-
va, pero dependen del esfuerzo y el conocimiento
de la técnica, lo que limita su uso a pacientes cola-
boradores y a aquellos que no presenten dificultad
respiratoria grave, dado que deben ser capaces de
realizar una inhalacién completa previa a la espira-
ci6n forzada para aportar un valor fiable.

Por este motivo, en los tltimos afos se han
desarrollado numerosas escalas de valoracién cli-
nica con el objetivo de estratificar la gravedad de
la obstruccidn de la via aérea y la respuesta al tra-
tamiento. Sin embargo, pocas han sido validadas
de forma adecuada frente a una medida objetiva
de funcién pulmonar. Una de ellas es Pulmonary
Score, una herramienta sencilla, ampliamente uili-
zada y validada frente a la medicién del PEF'4. Los
tres {tems que incluye se encuentran en la mayorfa
de las escalas clinicas pedidtricas: FR estratificada
por edad, sibilancias y uso de musculos accesorios
(esternocleidomastoideo). La puntuacién oscila
de 0 29 (Tabla 1). En funcién de la puntuacién,
cada paciente es clasificado en uno de los tres nive-
les siguientes: leve (PS < 3), moderado (PS 4-6),
o grave (PS > 6). Combinando el valor del PS y
la SatO, a cada paciente se le otorga un nivel de
gravedad global: leve (PS < 3 y SatO, > 94%),
moderado (PS 4-6 y SatO, 91-94%), o grave (PS
> 6 0 SatO, < 91%). En caso de discordancia entre
la puntuacién clinica y la saturacién de oxigeno
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se utilizard el que otorgue mayor gravedad. Entre
otras escalas empleadas destacan Pulmonary Index
Score (PIS) y Pediatric Respiratory Assessment
Measure (PRAM).

De forma paralela y complementaria a la valo-
racién inicial de la gravedad (a través del triaje,
TED, escala clinica y SatO,) siguiendo la secuencia
ABCDE, se debe completar la historia clinica del
paciente, prestando especial atencidn al tiempo de
evolucién de la crisis, tratamiento administrado
previamente (dosis, periodicidad, tiempo de admi-
nistracién de la tltima dosis y técnica inhalatoria),
tratamiento de mantenimiento que esté recibien-
do, cambios recientes en el mismo y existencia de
enfermedades asociadas. Durante la realizacién de
la anamnesis es importante identificar factores de
riesgo de crisis asmdtica grave (Tabla 2). Asimismo,
se debe indagar sobre historia previa de episodios
recurrentes y posibles desencadenantes (infeccio-
nes viricas, alérgenos, irritantes, ejercicio, etc.). La
presentacion de los sintomas puede ser abrupta o
progresiva. Las exacerbaciones son mds frecuentes
en pacientes con diagndstico ya conocido de asma,
pero también pueden ser la forma de inicio de dicha
enfermedad!2.

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
La historia clinica y la exploracién fisica gene-
ralmente son suficientes para llegar al diagndstico
a pesar de que los sintomas mds comunes (tos, sibi-
lancias, tiraje y disnea) no son patognoménicos.

El diagnéstico diferencial se plantea principal-
mente en el primer episodio y con mds frecuencia
en los menores de 2 afios.

Los cuadros que pueden presentar similicudes
con una crisis asmdtica son: bronquiolitis, larin-
gitis, neumonia, cuerpo extrafio bronquial, episo-
dios de hiperventilacién (primarios como cuadros
psicégenos o secundarios a trastornos metabélicos
como la cetoacidosis diabética) y otros (anillos
vasculares, traqueomalacia, fibrosis quistica, dis-
funcién de cuerdas vocales, etc.). Asimismo, la
crisis asmdtica puede formar parte de un cuadro
de anafilaxial2,

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Las guias de préctica clinica no recomiendan de
forma rutinaria la realizacién de pruebas comple-

TABLA 2. Factores de riesgo de crisis asmdtica

grave.

* Antecedente de crisis graves o con rédpido
empeoramiento, ingreso en UCIP

* Dos o mds hospitalizaciones o tres 0 més visitas a
Urgencias en el afo previo

* Multiples visitas a Urgencias en el mes previo

* Uso reciente o concomitante de corticoides
sistémicos

¢ No tratamiento actual con corticoides inhalados

Inadecuado seguimiento, incumplimiento del
tratamiento

Sobreutilizacién de salbutamol en el tGltimo mes
* Alergia alimentaria

Dificultad para el acceso a Urgencias, problemas
psicosociales

mentarias. Se reservan para casos graves, de evolu-
ci6n térpida o en los que exista duda diagndstica.

Las pruebas de imagen como la radiografia
de térax estdn indicadas en situaciones en las que
persiste una auscultacién asimétrica o hipoxemia a
pesar del tratamiento y aquellos casos considera-
dos graves. Las principales complicaciones objeti-
vadas mediante esta técnica son aire extrapulmonar
(neumotérax, enfisema subcutineo), consolidacién
neumonica y atelectasia. También aporta informa-
ci6én para el diagndstico diferencial: valoracién de
la silueta cardiaca, signos de presencia de cuerpo
extraiio como atrapamiento aéreo, atelectasia, etc.

La determinacién de gasometria es util para
valorar el estado de ventilacién y oxigenacién del
paciente. Se recomienda en casos graves o con dete-
rioro progresivo a pesar del tratamiento de rescate.
Valores de presién parcial de oxigeno inferiores a
60 mmHg y/o presion parcial de CO, superiores
a 45 mmHg indican insuficiencia respiratoria. La
somnolencia asociada a dificultad respiratoria debe
alertar de riesgo de retencién de CO,. Se debe valo-
rar solicitar reactantes de fase aguda si se sospecha
sobreinfeccién bacterianal4.

COMPLICACIONES

Las complicaciones como atelectasia, neumonta,
neumotérax o arritmias son poco frecuentes, pero
deben sospecharse si existe mala evolucién o escasa
respuesta al tratamiento!s.
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TRATAMIENTO

El manejo en Urgencias se fundamenta en la
reversion rdpida del broncoespasmo mediante el uso
de broncodilatadores y la reduccién de la inflama-
cién con corticoides sistémicos. Se debe administrar
oxigeno si existe hipoxemia o trabajo respiratorio
intenso, asi como facilitar una postura cémoda
(semi-incorporada). Si el paciente se encuentra
inestable, se deben iniciar maniobras de estabili-
zacién (Figura 1).

Oxigeno

Se recomienda durante la estabilizacién de
pacientes inestables, en crisis graves y en aque-
llas moderadas con gran trabajo respiratorio y/o
hipoxemia. El objetivo es mantener SatO, = 92%.
Se debe administrar humidificado, con el disposi-
tivo mds cémodo para el paciente (cdnulas nasales,
mascarilla facial) y a la menor concentracién que
mantenga una SatO, adecuada. Si no se dispone
de pulsioximetria, debe administrarse segtin cri-
terios clinicos y no retirarse mientras persista la
sintomatologfa.

Agonistas B.-adrenérgicos inhalados de
accion corta (salbutamol)

Son firmacos de primera linea. Su efecto bron-
codilatador se inicia a los pocos segundos, alcanza el
maximo a los 30 minutos, con una vida media entre
2y 4 horas. Se deben administrar preferentemente
con inhalador presurizado y cimara espaciadora
(MDI), ya que esta forma es tan efectiva como la
via nebulizada, con menores efectos secundarios y
mayor coste-eficiencia. La eficacia de ambos méto-
dos de dispensaciéon (MDI y nebulizada) ha sido
medida en multiples estudios mediante escalas cli-
nicas, funcién pulmonar y saturacién de oxigeno,
siendo los resultados similares en todos los grupos
de edad. El dispositivo MDI debe administrarse
siempre con cdmara espaciadora y en menores de
4 afios con mascarilla buconasal. Se reserva la via
nebulizada para crisis graves y situacién de fallo
respiratorio, aunque existe evidencia sobre la eficacia
y seguridad de la utilizacién de MDI mds espacia-
dor también en crisis asmdticas graves (siempre y
cuando el paciente pueda colaborar y sea capaz de
realizar la inhalacién)'s. La forma de administracién
y dosificacion es la siguiente:

* Dispositivos presurizados en cdmara espacia-
dora (MDI). Se puede calcular el nimero de
pulsaciones con la siguiente férmula: peso del
paciente/3 (minimo 5 pulsaciones, mdximo 10
pulsaciones). Cada pulsacién o puff corresponde
a 100 pg. Dosis estandarizadas por peso: 5-10
kg: 4 puff; 10-20 kg: 6 pufl; > 20 kg: 8 puff.

* Nebulizado: nebulizar con oxigeno en flujos
altos (6-8 L) para obtener particulas pequefias
que alcancen el 4rbol bronquial. La dosis puede
calcularse por peso (0,15 mg/kg, minimo 2,5
mg y mdximo 5 mg; considerar dosis minima de
1,5 mg en lactantes pequenos/peso inferior a 10
kg), o utilizando dosis estandarizadas, 2,5 mg
para nifos < 20 kg y 5 mg para nifos > 20 kg.
El tratamiento inicial suele realizarse con tres

dosis de broncodilatador en la primera hora (cada

20 minutos). Posteriormente se administrard a

demanda, en funcién de la gravedad y la evolucién.

Considerar la administracién de salbutamol
continuo en casos graves, si el paciente lo tolera,
aunque estudios comparando ambas opciones
muestran resultados y efectos secundarios simila-
resle,

Las dosis utilizadas de beta-agonistas son habi-
tualmente bien toleradas, provocando como efec-
tos secundarios més frecuentes, aunque de escasa
relevancia, temblores, hiperactividad, vémitos y
taquicardia. Con dosis altas repetidas es posible
la hipopotasemia e hiperglucemia, en general, sin
repercusion clinica ni electrocardiogréfica. El riesgo
de dichos efectos no deseados aumenta al ser admi-
nistrados por via nebulizada, ya que una parte no
despreciable de la medicacidén se deposita en la oro-
faringe, con la consiguiente absorcidn sistémical’.

Corticoides sistémicos

Recomendados de manera precoz como parte
esencial del tratamiento, ya que reducen la inflama-
cién y potencian el efecto de los broncodilatadores.
Han demostrado prevenir reconsultas, ingtesos hos-
pitalarios y disminuir el nimero total de dosis de
agonistas 3,-adrenérgicos. Al emplearse ciclos cortos
no se han observado efectos secundarios, aunque se
han descrito alteraciones de comportamiento tran-
sitorias, como hiperactividad o ansiedad y aumento
del apetito. Estdn indicados en crisis moderadas y
graves, y en las leves que no responden de manera
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PROCESO TRIAJE

PROCESO MEDICO

NINO CON CRISIS ASMATICA

: A

ESTABLE/
DIFICULTAD RESPIRATORIA

{

Motivo consulta: breve entrevista
con padres/cuidadores
Posicién de confort
Toma de constantes: FR y SatO,

v
‘ Nivel de gravedad ‘
v

Revalorar TEP, ABCDE
Historia clinica y exploracién fisica

!

Estimacién de gravedad
con escala clinica validada

!

!

INESTABLE

Fallo respiratorio
(apariencia y/o circulacién anormal)

!

ESTABILIZACION

Monitorizacién completa

A: apertura via aérea, postura semi-
incorporada, valorar secuencia rdpida
intubacién

B: oxigeno 100%, valorar OAF

C: canalizar via, analitica con gasometria
Salbutamol + B. ipratropio nebulizados
Corticoide IV

Sulfato Mg IV

Considerar Rx térax

‘ Moderado-grave

V
I

Salbutamol MDI Oxigenoterapia
Valorar corticoide* oral Salbutamol + bromuro S Ingreso
i ipratropio en UCIP
Corticoide oral
ALTA
Salbutamol MDI a !
demanda Si | ;Cumple criterios | No OBSERVACION/ INGRESO
Completar corticoide oral [+ de alta?** " HOSPITALARIO
si se ha .iniciado en Oxigenoterapia, valorar OAF
Urgencias Sulfato de magensio IV

Valorar inicio de
tratamiento de base con
corticoides inhalados
Informacion a la familia,
oral y escrita
Seguimiento en 24-48

horas

Salbutamol a demanda (valorar de
forma continua)

Pauta de varias dosis de corticoide
(VO 0 1V) en pacientes que
permanecen horas/dfas en el hospital
Valorar Rx térax

!

¢Cumple criterios de alta

No

P

v

Ingreso
hospitalario

*Valorar corticoide oral si precisa mds de 1 tanda de salbutamol ylo factores de riesgo (ver tabla 2).
**Criterios de alta: Score de gravedad leve, SarO; > 92%, familia colaboradora y adecuada técnica de inhalacion.

Figura 1. Algoritmo de manejo de pacientes con crisis asmdtica en Urgencias.
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inmediata y completa tras la primera dosis de salbu-
tamol o con factores de riesgo (Tabla 2). Los efectos
comienzan a las 2-4 horas, con accién completa a
las 12-24 horas.

Se recomienda su empleo durante la primera
hora de presentacién en el SUP y, de hecho, dicha
administracién es un indicador de calidad de aten-
cién a los pacientes asmdticos moderados-graves
(Tabla 3)18,

Via oral, de eleccion, al ser tan efectiva, répida,
menos invasiva y mds econdmica que la intravenosa:
¢ Dexametasona: ha demostrado ser una alterna-

tiva eficaz y segura al tratamiento convencional

con prednisona, sin diferencias en tasa de ingre-
s0, reconsulta ni persistencia de sintomas y cali-
dad de vida tras el alta. Ademds, es una opcién

con mejor adherencia, preferida por los padres y

coste-efectiva. Debido a su semivida prolongada

permite un régimen de una o dos dosis. Dosis:

0,6 mg/kg (mdximo 12 mg) y repetir misma

dosis a las 24 horas.
¢ Prednisona/prednisolona: dosis inicial 1-2 mg/

kg, seguido de un ciclo de 3-5 dias, 1-2 mg/kg/
dia (1-2 dosis/dia, maximo 60 mg). No precisa
pauta descendente.

Via intravenosa: reservada para casos de mayor
gravedad o con intolerancia oral. Metilprednisolo-
na: dosis inicial 1-2 mg/kg, posteriormente 1-2 mg/
kg/dia; dosis mdxima 125 mg/dia.

La via inhalada debe reservarse para el trata-
miento de base de la enfermedad'®2, aunque estu-
dios recientes apoyan su uso combinado con los
corticoides sistémicos en crisis graves?22,

Bromuro de ipratropio

Agente anticolinérgico cuya accién broncodila-
tadora se inicia mds lentamente que los B,-agonistas,
pero es mds prolongada. Indicado en crisis mode-
radas y graves, en las que el componente vagal del
broncoespasmo posiblemente sea mds relevante que
en las leves. Se recomiendan dos o tres dosis suce-
sivas asociadas a las tandas iniciales de salbutamol,
en todas las edades. La administracién conjunta
produce mejoria mds répida de los sintomas y fun-
ci6n respiratoria, y una disminucién en la tasa de
hospitalizacién. En pacientes ingresados, la adicidn
de este farmaco a los 3,-agonistas no ha demostra-
do un efecto beneficioso sobre la duracién de la

TABLA 3. Indicadores de calidad relacionados con
la crisis de asma’s.

* Valoracién de la gravedad de la crisis asmdtica.

* Readmisiones con ingreso en crisis asmdticas.

* Tratamiento de la crisis asmdtica con dispositivo
MDI y cdmara espaciadora.

¢ Administracién de corticoides orales en crisis
asmdticas moderadas y graves durante la primera
hora.

estancia. La forma de administracién y dosificacién

es la siguiente:

* Dispositivos presurizados en cdmara espaciadora
(MDI): Dosis estandarizada: Si < 20 kg: 4 pufl;
si > 20 kg: 8 puff.

* Nebulizado: si < 20 kg 250 pg, si > 20 kg 500
pg*.

Sulfato de magnesio

Su administracién rutinaria no estd indicada.
Se recomienda en pacientes seleccionados: crisis
graves o moderadas que no mejoran a pesar del
tratamiento de rescate inicial (primeras 1-2 horas
de atencién). Una dosis tnica de 40 mg/kg (méxi-
mo 2 g) en perfusién lenta durante 20 minutos ha
demostrado reducir la necesidad de hospitalizacién.
Se debe monitorizar la tensién arterial durante su
infusién por la posibilidad de hipotensién y su uso
estd contraindicado en insuficiencia renal?4.

Oxigenoterapia de alto flujo (OAF)5-28

Los dispositivos de OAF se han empezado a
emplear en pacientes asmdticos en los dltimos afios.
Proporcionan un flujo de oxigeno (solo o mezclado
con aire) por encima del pico de flujo inspiratorio
del paciente. Dicho flujo se calienta a temperatura
cercana a la corporal y se humidifica, con lo que se
consigue una buena tolerancia al dispositivo. En
comparacion con la CPAP, que puede producir
menor comodidad y en algunos casos puede preci-
sar sedacidn, la OAF tiene mejor tolerancia, mayor
confortabilidad, produce menos ruido y no produce
deformaciones nasales. Sin embargo, su efectividad
y coste-efectividad estdn actualmente en discusion.
Se puede considerar su uso en la estabilizacién de
pacientes con fallo respiratorio o si tras tratamiento
intensivo inicial persiste PS > 6, Sat O, < 94% con
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mascarilla reservorio o pCO,/EtCO, > 45 mmHg.
Es importante recalcar que si esta terapia fracasa
(no se observa mejorfa de los signos de distrés en
la 13-22 hora de tratamiento) no debe retrasarse el
inicio de ventilacién no invasiva (VNI)2s.

La VNI (CPAP y ventilacién con doble nivel
de presién/BIPAP) es el tratamiento de eleccién
en situaciones de insuficiencia respiratoria, dado
que consigue disminuir el trabajo muscular al
disminuir la presién necesaria para iniciar la res-
piracién y evitar el colapso alveolar durante la
espiracion.

Otras terapias como heliox, ketamina o antago-
nistas de receptores de leucotrienos cuentan con evi-
dencia controvertida. En el caso de ketamina, dadas
sus propiedades broncodilatadoras y disociativas,
puede considerarse como droga de eleccién para la
sedoanalgesia previa a la intubacién de un paciente
con estatus asmdtico. En pacientes no intubados,
la perfusidn continua no parece ofrecer beneficios
sobre el tratamiento estindar.

Adrenalina intramuscular

Su empleo no estd indicado de manera rutinaria,
salvo en el contexto de anafilaxia y en casos muy
seleccionados (broncoconstriccion grave refractaria
al tratamiento habitual).

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

Mis del 80% de los nifios que consultan en
el SUP podrén ser manejados ambulatoriamente
después de un tratamiento de rescate adecuado
(broncodilatadores y corticoides orales) y tras haber
facilitado a las familias informacién empdtica sobre
los cuidados en domicilio y los signos de alarma
que deben vigilar.

Se debe considerar la observacién en Urgencias
o la hospitalizacién en los siguientes casos:

Criterios de ingreso hospitalario

¢ Persistencia de dificultad respiratoria tras el tra-
tamiento inicial.

*  Necesidad mantenida de broncodilatador con
frecuencia inferior a 2 horas.

*  Necesidad de oxigenoterapia suplementaria.

* Considerar en enfermedad de base grave (car-
diopatia, displasia broncopulmonar, fibrosis
quistica, enfermedad neuromuscular).

Antecedente de crisis de gravedad o rdpida pro-
gresion.

* Mala adherencia al tratamiento o dificultad para
el acceso a la atencién sanitaria.

Criterios de ingreso en UCIP

* Dersistencia de PS de gravedad tras el tratamien-
to inicial.

*  SatO, < 90% con FiO, > 0,4 o pCO, > 45
mmHg a pesar de tratamiento de rescate. Valo-
rar iniciar OAF y si esta fracasa o no disponible
considerar ventilacién no invasiva en UCIP.

*  Arritmias.

CRITERIOS DE ALTA, RECOMENDACIONES

Y PREVENCION DE FUTURAS CRISIS
Se considera el alta si el paciente presenta esta-

bilidad clinica mantenida sin recaidas (PS <2y

SatO, > 92% sin signos de dificultad respiratoria).

Se recomienda control evolutivo por su pediatra en

24-48 horas y los siguientes tratamientos:

* Agonistas J,-adrenérgicos inhalados de accién
corta (salbutamol): pauta inicial a demanda
utilizando cdmara espaciadora (5 puff). Poste-
riormente se espaciard el tratamiento segtin tole-
rancia y control por su pediatra de ambulatorio.

*  Corticoides: en los casos que se administr6 cor-
ticoide sistémico en Urgencias se deberd comple-
tar el tratamiento con una segunda dosis a las 24
horas, en el caso de dexametasona, o con un ciclo
corto de prednisona/prednisolona (3-5 dias).

*  Tratamiento de base (corticoides inhalados): las
tltimas actualizaciones de las guias internacio-
nales promueven un papel mds activo de los
pediatras de los SUP a la hora de identificar
aquellos nifios que cumplan criterios de asma
persistente, con el objetivo de mejorar el control
a medio plazo de su enfermedad y su calidad
de vida. Por ello, se debe considerar inicio o
aumento de dosis en Urgencias, o derivar a su
Centro de Salud, si el paciente presenta:

— Ciriterios de asma persistente (sintomas diur-
nos >2 veces/semana o sintomas nocturnos
>2 veces/mes). El cuestionario Pediatric
Asthma Control Tool (PACT) validado en
el escenario de Urgencias, ayuda a identificar,
con buena sensibilidad pacientes con sinto-
mas persistentes?.
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1. El nifo debe estar incorporado, de pie o sentado.
2. Agite el cartucho del inhalador unos segundos. Compruebe que no esté vacio.
3. Quite la tapa e introdtizcalo en la parte posterior de la cimara.

4. Si la cdmara es de pldstico y es la primera vez que la utiliza en las dltimas dos semanas, aplique una
pulsacién (puff) para impregnarla del medicamento. Si se ha utilizado recientemente o la cdmara es

metilica no es preciso hacerlo.

5. Coloque la mascarilla sobre la cara del nifio, abarcando la boca y la nariz hasta lograr un buen sellado.
Si la cdmara es de boquilla apliquela en la boca del nifio.

6. Presione el aerosol para aplicar una pulsacién y espere 10 segundos, mientras el nifo respira tranquila-
mente a través de la cdmara. Observe que la vélvula de la cdmara se mueve con la respiracién del nifio.
Repita este punto tantas veces como puffs tenga que dar (habitualmente 4 o 5).

7. Una vez finalizado el proceso, tape el inhalador y gudrdelo en un lugar seco y fuera del alcance de los

ninos.

8. Limpie la cdmara de forma regular mientras se esté utilizando, segin las indicaciones de cada una
(habitualmente una o dos veces por semana). Para ello, desmonte la cdmara e introdizcala en un reci-
piente con agua y jabon. Aclare con abundante agua. Finalmente, deje que se seque al aire. No seque
la cdmara con papel ni trapos, en caso de necesidad puede hacerse con aire (p. ¢j., secador de pelo).
Una vez limpia, vuelva a montarla y gudrdela bien seca.

\_

~

J

Figura 2. Técnica de administracién de medicacién inhalada y mantenimiento de cdmara espaciadora.

— Dos o mds episodios que han precisado cor-
ticoide oral en los tltimos 6 meses.
— Cirisis asmdtica grave que requiere ingreso.
— Cuatro o més episodios de sibilancias en el
tltimo afio y antecedentes personales de ato-
pia o familiares de asma.
Comprobar técnica inhalatoria: la visita al SUP
es una oportunidad para revisar la técnica con la
familia y reforzar la confianza en el tratamiento
que se continuard en domicilio (Figura 2).
Informacién empdtica a la familia: explicar sig-
nos de dificultad respiratoria para una deteccién
precoz, recomendaciones de manejo en domi-
cilio e indicaciones de reconsulta. Resaltar la
importancia de la adherencia al tratamiento
y seguimiento. Recomendar evitar posibles
desencadenantes y contaminantes, poniendo
especial énfasis en el tabaco. Aclarar dudas y, si
es posible, entregar informacién por escrito, y
dar tiempo a expresar miedos o incertidumbres
por parte de las familias.
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Diagnostico y tratamiento de la
bronquiolitis aguda en Urgencias

Javier Benito Ferndndez, Natalia Paniagua Calzin

La bronquiolitis aguda (BA) se define como el primer episodio de dificultad respiratoria bronquial
distal en un nifio menor de 2 afios, es causada principalmente por el virus respiratorio sincitial
(VRS) y es el motivo principal de hospitalizacién en pediatria. El diagndstico es fundamentalmente
clinico, siendo factores de riesgo de enfermedad mds grave: prematuridad menor de 35 semanas,
edad menor de 6 semanas, displasia broncopulmonar, cardiopatia congénita con repercusion
hemodindmica significativa, inmunodeficiencia, etc. A la llegada del paciente a Urgencias se
debe proceder con la evaluacidn y estabilizacion inicial, utilizando el Tridngulo de Evaluacién
Pedidtrico y la secuencia ABCDE. El diagndstico de BA se basa en la historia y exploracién fisica.
El tratamiento va a depender del grado de afectacién, por lo que resulta fundamental disponer de
una escala clinica lo mds objetiva posible que mida el grado de afectacién (leve-moderado-grave).
En general no serdn precisos estudios complementarios. La radiograffa de térax, los test micro-
biolégicos y pruebas analiticas de sangre y orina deberdn reservarse para pacientes seleccionados.
La mayorfa de los nifios con BA podrdn ser tratados ambulatoriamente con medidas de soporte,
como el lavado/aspirado de secreciones nasales. Se debe considerar la observacién en Urgencias
o la hospitalizacién en lactantes con factores de riesgo, como la edad menor a 6 semanas y en los
que presenten apneas o BA moderada-grave que precisen medidas de soporte como oxigenoterapia
o sueroterapia intravenosa. El tratamiento farmacoldgico, broncodilatadores, corticoides, anti-
biéticos, antitusivos y descongestionantes no han demostrado eficacia en la BA y por tanto debe
evitase su utilizacién. Unicamente la adrenalina nebulizada podria aportar un alivio transitorio
en pacientes hospitalizados con BA moderada-grave, aunque las recomendaciones mds recientes
desaconsejan su uso, dado que su efecto es muy limitado y no modifica el curso de la enfermedad.

Palabras clave: bronquiolitis aguda; urgencias de pediatrfa; tratamiento de soporte.

Acute bronchiolitis (AB) is defined as the first episode of distal bronchial respiratory distress in
children younger than two years old. Respiratory syncytial virus (RSV) is the most common cause
and it is the leading cause of hospitalization in infants and young children. Bronchiolitis can cause
serious illness in some children. Infants who are very young, born eatly, have lung or heart disease,
or have difficulty fighting infections or handling oral secretions are more likely to have severe disease
with bronchiolitis. Upon arrival of the patient in the emergency department, initial evaluation and
stabilization should be carried out, using the pediatric evaluation triangle and the ABCDE sequence.
The diagnosis of AB is based upon a history and physical examination. The treatment will depend
on the degree of involvement, so it is essential to have a clinical score as objective as possible that
measures the severity of the episode (mild-moderate-severe). Blood tests and x-rays are not usually
necessary. Chest X-rays, microbiological tests and blood and urine tests should be performed in
selected patients. Most children with BA may be treated as outpatient with symptomatic care,
such as saline nose drops (with bulb suctioning for infants). Hospitalization should be considered
in infants with risk factors, such as age less than 6 weeks and in those with apneas or moderate-se-
vere AB that requires supportive care including supplemental oxygen and/or intravenous fluids.
Pharmacological treatments as bronchodilators, corticosteroids, antibiotics, cough medicines and
decongestants have not shown efficacy in AB and therefore should not be used. Only nebulized
adrenaline could provide transient improvement in hospitalized patients with moderate-severe AB.

acute bronchiolitis; emergency department; supportive care.



2 ‘ J. Benito Ferndndes, N. Paniagua Calzén

INTRODUCCION

La bronquiolitis aguda (BA) se define como
el primer episodio de dificultad respiratoria bron-
quial distal en un lactante/nifio menor de 2 afos,
precedido de sintomas catarrales'2. El virus respi-
ratorio sincitial (VRS) es el causante de la mayor
proporcién de casos y de las formas con mayor
afectacién clinica, aunque otros virus como rino-
virus, adenovirus, coronavirus, etc. pueden tam-
bién producir BA, siendo frecuente la coinfeccion
viral. En época epidémica, hasta el 60% de los
nifios hospitalizados por BA son positivos para
el VRS. En el hemisferio norte es mds frecuente
entre noviembre-abril, con un pico en enero-fe-
brero. Durante estos meses, pueden representar
hasta un 15% de los motivos de consulta en los
servicios de urgencias pedidtricos (SUP). Es, por
otra parte, la principal causa de hospitalizacién
por enfermedad en pediatria, sobre todo en el
grupo de edad de los menores de un afio, que
representan mds del 90% de los ingresos por BA
por VRS. Un 10-20% de los nifos atendidos por
BA en el SUP son hospitalizados y la existencia de
factores de riesgo como la prematuridad, la enfer-
medad cardiovascular y la inmunodeficiencia, se
asocia con formas mds graves de BA, aunque la
mayoria de los nifios hospitalizados por VRS
son nifios previamente sanos®. La mortalidad en
estos Gltimos es pricticamente nula en nuestro
entorno, pero la BA tiene una elevada morbilidad.
Aproximadamente un 20% de los ninos tienen
un episodio de BA por VRS en el primer afo de
vida y aunque mds del 80% de los episodios de
BA son manejados ambulatoriamente, su duracién
habitual es de 7 a 12 dias, persistiendo dificul-
tad respiratoria y para la alimentacién entre 6-7
dias!2. Ademds, alrededor de una tercera parte de
los nifios con BA presentard episodios recurrentes
de sibilancias, las semanas o meses posteriores a
padecer esta enfermedad.

Mencién especial merecen los cambios epide-
miolégicos vividos tras la aparicion de COVID-19.
Durante la pandemia se observé una disminucién
dréstica de la circulacién de VRS y otros virus
respiratorios (incluido gripe) debido a las estric-
tas medidas de salud publica e intervenciones no
farmacolégicas implementadas para evitar la pro-

pagacién de COVID-19. Sin embargo, en los anos

posteriores se observaron, en los dos hemisferios,
epidemias de bronquiolitis fuera de la temporada
habitual y, en ocasiones, mds virulentas. Una de
las hipdtesis propuestas para explicar esta nueva
realidad es que la ausencia de la circulacién de
VRS durante més de un afio y, con ello, la falta
de exposicién de los lactantes y de sus madres a
las infecciones respiratorias han condicionado una
situacién de “deuda inmunitaria” (disminucién de
la inmunidad protectora de la poblacién secunda-
ria a periodos prolongados de baja exposicién a
un patégeno, dejando una mayor proporcién de
poblacidn susceptible)*s.

CONCEPTOS IMPORTANTES

El diagndstico es fundamentalmente clinico,
siguiendo los criterios cldsicos de McConnochie:
primer episodio de infeccién respiratoria (fiebre,
rinorrea, tos) en nifios menores de 2 afios, que
asocia a la auscultacion estertores, subcrepitantes
o sibilancias espiratorias, en ausencia de otra causa
que lo pueda provocar.

Son factores de riesgo de enfermedad mds
grave: prematuridad menor de 35 semanas, edad
menor de 6 semanas, displasia broncopulmonar
(DBP), fibrosis quistica de pdncreas (FQP), car-
diopatia congénita con repercusion hemodindmica
significativa e inmunodeficiencia. Otros factores de
riesgo descritos son enfermedad neuromuscular,
pardlisis cerebral y ciertas malformaciones congé-
nitas.

Se define como episodio de sibilancias recurren-
te a la presencia de respiracién sibilante de duracién
superior a 1 dfa. Se considerard el mismo episodio
si no ha habido un periodo libre de sintomas mayor
de 7 dias. Cuando se producen mds de dos epi-
sodios de sibilancias recurrentes, es mas adecuado
hablar de asma del lactante, siendo el tratamiento
del episodio agudo similar al de la crisis asmdtica
en edades posteriores.

DIAGNOSTICO Y EVALUACION
DE LA GRAVEDAD?

Como ya se ha comentado, el diagndstico es
fundamentalmente clinico, siendo importante
cefiirse a los criterios establecidos. Al cuadro cli-
nico de afectacidn bronquial, le suele preceder
durante 2-3 dias la presencia de signos y sintomas
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TABLA 1. Escala de Tal modificada’® (leve < 5 puntos; moderada 6-8 puntos; grave > 8 puntos)

FR:
Edad < 6 m < 40 rpm 41-55 rpm
Edad > 6 m <30 rpm 31-45 rpm
Sibilancias/ No Sibilancias solo en
crepitantes la espiracién
Retracciones No Leves: intercostal
Sat O, > 95% 92-94%

¢ infeccidn respiratoria de vias altas. Es frecuente
la existencia de epidemiologfa familiar positiva de
infeccidn respiratoria.

A la llegada del paciente a Urgencias se debe
proceder con la evaluacién y estabilizacidn inicial.
Para ello utilizaremos el Tridngulo de Evaluacién
Pedidtrico y la secuencia ABCDE. Ante un fallo
respiratorio o dificultad respiratoria grave, puede
ser preciso realizar maniobras de apertura de la via
aérea, como aspiracion de secreciones y la admi-
nistracién de oxigeno, antes de realizar la historia
y exploracion detalladas.

Una vez realizada la primera evaluacidn e inicia-
das, si son precisas, las primeras medidas de soporte,
se debe recoger informacién sobre los anteceden-
tes de prematuridad o enfermedad, para identificar
factores de riesgo e interrogar sobre los sintomas,
tos, rinorrea, ruidos respiratorios y signos de difi-
cultad respiratoria, su duracién y su interferencia
con el suefio y la alimentacién. También serd preciso
preguntar sobre los tratamientos recibidos hasta el
momento y la respuesta a los mismos.

El tratamiento va a depender del grado de afec-
tacion, por lo que resulta fundamental disponer de
una herramienta lo mds objetiva posible que nos
mida el grado de afectacion (leve-moderado-grave).
Con este fin se pueden utilizar diferentes escalas de
valoracién, Wood-Downes modificado, el indice de
distrés respiratorio o RDAL la escala de Sant Joan
de Déu® o la més sencilla y recientemente valida-
da en ninos con BA, la escala de Tal modificada®
(Tabla 1). Las Guias de Prictica Clinica actuales
no recomiendan una escala concreta sobre otras
pero si recomiendan su empleo, ya que facilitan la
comunicacién entre profesionales ¢ incrementa la

56-70 rpm
46-60 rpm

>70 rpm

> 60 rpm
Sibilancias insp/esp,

audibles con estetoscopio

Sibilancias insp/esp,
audibles sin estetoscopio

Intensas: intercostales y
supraesternal; cabeceo

< 89%

Moderadas: intercostales

90-91%

seguridad de los pacientes. Esta valoracién se debe
realizar siempre después de aspirar las secreciones
nasofaringeas, ya que la obstruccién de esta zona
en lactantes empeora claramente los signos de difi-
cultad respiratoria.

La saturacion de oxigeno debe monitorizarse
en general de forma intermitente, junto al resto
de constantes, incluida la frecuencia respiratoria.
Se aconseja monitorizacién continua en nifios que
estén recibiendo oxigeno suplementario. Debe
interpretarse conjuntamente con el estado clinico
del paciente (alerta, somnoliento, tosiendo, etc.).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En general no serdn precisos estudios comple-
mentarios. Es excepcional que un nifio con una BA
desarrolle una infeccién bacteriana grave. Por ello
rara vez precisaremos realizar pruebas analiticas en
sangte, como hematimetrfa, reactantes de fase aguda
o hemocultivo. La tnica coinfeccién bacteriana
importante que presenta una incidencia apreciable
en nifios con BA es la infeccién de orina (5%), por
lo que es recomendable realizar despistaje mediante
una tira reactiva en aquellos lactantes que presenten
fiebre elevada (> 39,5°C) de forma persistente. En
ocasiones puede complicarse o asociarse otitis media
(30-50%) y neumonia (15%).

No se recomienda el uso rutinario de la radio-
grafia de tdérax, ya que en la mayoria de los casos
no muestra alteraciones que modifiquen la actitud
sugerida por la exploracidn fisica, por lo que la
relacién riesgo-beneficio es desfavorable. Aunque
no existen signos/sintomas concretos que permitan
identificar a los pacientes con BA que se beneficia-
rfan de su realizacién, podria considerarse en aque-
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llos pacientes que presentan un deterioro clinico
evidente o en los que existen dudas diagndsticas.

Para el diagndstico etioldgico, se puede practicar
cultivo de virus, deteccidn de virus con técnicas de
PCR o una identificacién de Ag del VRS con un test
rdpido de inmunofluorescencia directa (sensibilidad
entre el 80-90%), mediante lavado/aspirado nasofa-
ringeo. Aunque el establecimiento del agente causal
actualmente no modifica el manejo del paciente
concreto, puede ser interesante tanto por motivos
epidemioldgicos como por politica hospitalaria, para
tratar de disminuir la tasa de infeccién nosocomial,
al adoptar medidas preventivas (establecimiento de
cohortes de pacientes, lavado sistemdtico de manos
del personal sanitario). El VRS persiste en las super-
ficies del entorno durante varias horas y 30 minutos
en las manos.

Se pueden considerar otros estudios (PCR Bor-
detella, biomarcadores sanguineos, etc.) en casos
seleccionados.

TRATAMIENTO

Aungque con frecuencia se trata de casos con
gravedad leve-moderada, algunos lactantes pueden
acudir al SUP con un cuadro de insuficiencia o
fallo respiratorio segtin el TEP, que van a requerir
medidas iniciales para garantizar la permeabilidad
de la via aérea y mantener una buena ventilacién.
Esto incluye mantener al lactante en una postura
cémoda semiincorporada, aspirar secreciones de las
vias altas, administrar O; con flujos altos. Estos
Casos graves, tras su estabilizacién, van a requerir
observacion hospitalaria. En los casos menos graves
se procederd inicialmente a la aspiracién de secre-
ciones nasofaringeas, para aplicar el score o escala
de valoracién y evaluar asi su nivel de afectacion.

Medidas de soporte

Los casos catalogados como leves no van a pre-
cisar tratamiento especifico en el SUP, remitién-
dose al domicilio con medidas de soporte. Estas
consistirdn en el lavado/aspirado de las secreciones
nasales, discreta elevacion de la cabecera de cuna y
fraccionamiento de las tomas.

Se deben considerar la alimentacién mediante
sonda nasogdstrica o el acceso intravenoso, en los
casos de rechazo mantenido de la ingesta y/o signos
de deshidratacién.

Oxigenoterapia
La gran mayoria de los lactantes con BA se pre-

sentan con saturacion de oxigeno (SatO,) > 94% y
por tanto, no necesitardn el aporte suplementario de
O,. Se debe considerar administrar O, (gafas nasa-
les/mascarilla) humidificado y caliente, si la SatO; se
mantiene < 90-92% o si la SatO; < 92% y puntua-
cidn de escala de gravedad moderada tras aspiraciéon
de secreciones. No se recomienda la monitorizacién
continua de SatO, de manera rutinaria.

La oxigenoterapia de alto flujo (OAF) es una
terapia utilizada cada vez con mayor frecuencia en
nifios con BA grave, incluso fuera de las Unidades de
Cuidados Intensivos, en plantas de hospitalizacién'®.
Sin embargo, la evidencia existente en la actualidad
es contradictoria. No estd completamente esclarecido
si puede ofrecer mayores beneficios en compara-
cién con oxigenoterapia convencional y cudndo y
en qué pacientes puede sustituir CPAP/BiPAP!. La
OAF consiste en aportar un flujo de oxigeno, solo
o mezclado con aire, por encima del pico de flujo
inspiratorio del nifio a través de una cdnula nasal,
evitando asf la inhalacién de aire ambiente. El gas
se humidifica (humedad relativa del 95-100%) y se
calienta hasta valor cercano a la temperatura corporal
(34-40°C). Se considera alto flujo, flujos superiores
a2 lpm en lactantes y flujos superiores a 6 Ipm en
nifios. Los objetivos del OAF son mejorar el patron
respiratorio y el confort de paciente, asi como dis-
minuir el trabajo respiratorio, la FR, la FC y las
necesidades de O,. Se recomienda limitar su uso
al rescate de lactantes con hipoxemia en quienes la
terapia con oxigenoterapia convencional ha fallado!!.
En general se inicia la terapia con 6 L/mino 1 L/kg y
se aumenta hasta el flujo objetivo en pocos minutos,
para permitir que el paciente se adapte al sistema.

El flujo mdximo de OAF se puede calcular con
la siguiente férmula:

* <10kg: 2 L por kg por minuto (L/kg/min).
(mdx. 20 lpm).

* > 10 kg: 2 L/kg/min para los primeros 10 kg
+ 0,5 L/kg/min por cada kg por encima de 10.
(max 40 lpm).

Iniciar con FiO, del 50-60%. La FiO; se puede
modificar desde los primeros minutos para mante-
ner una SatO; > 93%.

Si no se objetiva mejorfa en los pardmetros cli-
nicos y/o gasométricos en las primeras 2 horas, serd
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preciso escalar a otras medidas de soporte respira-
torio.

Farmacos

No existe evidencia alguna de qué fdrmacos
u otras medidas terapéuticas puedan modificar la
evolucién de la enfermedad. Todas las gufas nacio-
nales'2 e internacionales” y revisiones existentes
sobre el tratamiento de la BA', sefialan que se debe
evitar el uso rutinario de broncodilatadores y la més
reciente® desaconseja incluso la prueba terapéutica
con estos farmacos. Unicamente la adrenalina nebu-
lizada!4 aparece como una medicacién de rescate,
aunque con efecto muy transitorio, en pacientes
hospitalizados con BA moderada-grave.

Se podria considerar el tratamiento con firma-
cos broncodilatadores en los siguientes casos:
¢ Adrenalina nebulizada:

— De rescate si BA moderada-grave.

— Nebulizar 1-3 mg, con suero salino fisioldgico
(SSF), con un flujo de oxigeno de 6-8 L/min.
Dosis 0,5 mg/kg (médx. 3 mg).

¢ Salbutamol inhalado:

— En mayores de 12 meses con antecedente
personal (AP) o familiar (AF) de atopia y/o
asma, fuera del periodo epidémico VRS
(noviembre-febrero).

— Posologfa:

— Inhalador presurizado: cinco pulsaciones
con una cdmara espaciadora adecuada.

— Nebulizacién con SSF: 0,15 mg/kg (min.
1,5 — méx 2,5 mg) con un flujo de oxigeno
de 6-8 L/min si distrés grave.

Las nebulizaciones deben realizarse con SSE La
nebulizacién de suero salino hiperténico, solo o
acompanado de broncodilatadores, no ha mostrado
hasta la fecha aportar beneficios adicionales’.

Cuando no se constata respuesta a los bron-
codilatadores, es recomendable no continuar su
administracién, continuindose con las medidas
de soporte y vigilancia de la evolucién clinica.

Otros tratamientos farmacolégicos como
mucoliticos, expectorantes, antitusivos, antibidti-
cos, broncodilatadores orales, teofilina, bromuro
de ipratropio y corticoides orales o inhalados se
consideran actualmente inapropiados. Los antibi6-
ticos solo deben ser indicados en casos de sospecha
de infeccién bacteriana concomitante.

Otros tratamientos
Los casos graves van a precisar ingreso en Cui-

dados Intensivos. Se pueden intentar diversos tra-

tamientos para tratar de evitar la intubacién y la
ventilacién mecdnica:

* Heliox: utilizado con mascarilla con reservorio
y de forma continua con una concentracién de
70/30. En los casos refractarios se recomienda
utilizar el heliox combinado con CPAP.

* Los métodos de ventilacién no invasiva (CPAP
o BiPAP) contribuyen a disminuir el trabajo
respiratorio, prevenir atelectasias y mejorar la
distribucién de gases en vias aéreas con obstruc-
cién, por lo que en casos de BA graves o con
apneas recurrentes suponen una alternativa o un
paso intermedio antes de la ventilacién invasiva.
Los casos mds graves pueden llegar a precisar

ventilacién mecdnica, aunque no hay evidencias de

cudl es la mejor modalidad. En los casos refractarios
se puede intentar la administracion de surfactante
exégeno o ECMO.

Los anticuerpos monoclonales frente al VRS,
palivizumab, son eficaces en la prevencién de la enfer-
medad en grupos de riesgo (pretérmino de menos de
32 semanas de gestacion, cardiopatias significativas,
enfermedad pulmonar crénica, inmunodeficiencias),
pero no en la enfermedad ya establecida.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION
Miés del 80% de los nifios que consultan en el

SUP podrén ser tratados ambulatoriamente, tras

explicar a la familia la enfermedad y recomendando

exclusivamente medidas de soporte. Se debe consi-
derar la observacion en Urgencias o la hospitaliza-
ci6n en los siguientes casos:

* Dresencia de uno o més factores de riesgo: car-
diopatias con repercusion hemodindmica signi-
ficativa, enfermedad pulmonar crénica (DBD,
FQP), inmunodeficiencia, prematuridad < 35
semanas.

* Edad menor a 6 semanas, independientemente
del grado de distrés.

* Episodio de apnea referido por los padres o
presenciado por personal sanitario.

* Ingesta inadecuada o episodios de atraganta-
miento frecuentes.

* Requerimientos de aporte suplementario de O,
para mantener una SatO; > 92%.
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BRONQUIOLITIS AGUDA
I L ]

INESTABLE ESTABLE
' '
ABC, aspirar secreciones ‘ Considerar aspirar secreciones
7 Alta si no factores de riesgo y score leve
Fallo cardiorrespiratorio o retracciones Medidas de soporte”

intensas o hipoventilacién intensa o apnea

NO

SI

* Maniobras RCP si precisa

. Oxigenoterapia con reservorio,
OAF si disponible

* Considerar ventilacién con
bolsa y mascarilla e intubacién

* Monitorizacién

¢ Adrenalina nebulizada

¢ Acceso venoso

* Ingreso en UCI

!

e
Medidas de soporte* || Prolongar observacién y * Oxigenoterapia con reservorio
Alta si no factores considerar: Mejorfa | * Adrenalina nebulizada
de riesgo** * Adrenalina/Salbutamol*** * Monitorizacién, considerar
* Oxigenoterapia acceso venoso
* Monitorizacién * Si no mejora, considerar en casos
o Acceso venoso seleccionados OAFE. Si no eficaz,

escalar el soporte respiratorio (CPAP,

doble nivel de presién). En casos de
insuficiencia respiratoria grave se

recomienda no demorar el inicio de
soporte con CPAP o doble nivel de

presién

l

*

Medidas de soporte
Alta si no factores
de riesgo™*

Hospitalizacién

*Medidas de soporte: aspiracion de secreciones, medidas

posturales, fraccionar las tomas

**Factores de riesgo: prematuridad < 35 semanas, edad < 12
semanas, displasia %roncopulmonar, fibrosis quistica, cardiopatia
con repercusion hemodindmica, inmunodeficiencia

***En > 12 meses con AP/AF atopia/asma, fuera del periodo
epidémico VRS (noviembre-febrero)

Figura 1. Manejo de bronquiolitis aguda.
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Puntuacidén de escala moderada/grave tras
aspiracion de secreciones y administracién de
terapias adicionales.

Entorno social no favorable: larga distancia al

domicilio, padres poco entrenados.

Se recomienda la hospitalizacién en una Unidad

de Cuidados Intensivos en caso de:

— Insuficiencia respiratoria grave que no mejora
con tratamiento, o que vuelve a empeorar en
< 1 hora.

— Episodios de apneas recurrentes, con descenso
de la saturacidn.

MEDIDAS GENERALES EN PACIENTES
INGRESADOS

Cabecera de la cuna incorporada 30°.
Lavado/aspiracion de secreciones nasales, espe-
cialmente antes de las tomas y de las inhala-
ciones.

Ofrecer tomas fraccionadas. Para garantizar una
adecuada hidratacion, en los casos que presenten
mala tolerancia oral o distrés importante hay que
valorar la alimentacién enteral por sonda nasogdstri-
ca (4-6 cc/kgfh) o la instauracién de perfusion IV:
80% del mantenimiento si no hay deshidratacion.
Monitor de apneas en nifos de riesgo: < 6
semanas de edad, o apneas referidas previas al
ingreso.

Administrar O, (gafas nasales/mascarilla) humi-
dificado y caliente, si presenta distrés importan-
te 0 SatO; < 90-92%.

Adrenalina nebulizada/beta-2 inhalados o nebu-
lizados solo si se ha documentado respuesta
positiva, y a demanda.

Medidas preventivas: las secreciones nasales de
un lactante se mantienen infectantes durante
6 horas, se recogen muestras contaminantes
de manos después de 25 minutos de haber
manipulado a un nifio con bronquiolitis, y
de la ropa después de 30 minutos. Un nifio
continta eliminando VRS durante 6 dias. Por
eso, insistir en el lavado de manos de todo el
personal sanitario y padres, antes y después
del contacto con el nifio, asi como en el uso
de batas y guantes desechables. Las enfermeras
que llevan estos nifios no pueden llevar otros
enfermos de riesgo (trasplantados, inmunode-
ficiencias, etc.).

RECOMENDACIONES DOMICILIARIAS ALALTA

Medidas fisicas utilizadas cldsicamente, como
fisioterapia y humedad ambiental se han demos-
trado ineficaces e incluso a veces perjudiciales.
Lavar/aspirar secreciones si presenta dificultad
respiratoria, especialmente previo a las tomas,
al suefio y a la administracién de medicacién
inhalada.

Ofrecer tomas de forma fraccionada.
Elevacién de la cabecera de la cuna 30°.

Evitar tabaquismo pasivo.

Administrar antitérmicos si tiene fiebre.

Los padres deben ser informados de la posi-
bilidad de empeoramiento de los casos leves,
aleccionandoles en las normas de observacién
domiciliaria. Deben saber, ademds, que la
duracién media es de 12 dias, permaneciendo
con sintomas a los 21 dias hasta un 20% de
los nifos.



8 ‘ J. Benito Ferndndes, N. Paniagua Calzén

NOMBRE DEL INDICADOR: VALORACION DE LA GRAVEDAD DE LA BRONQUIOLITIS*

Dimensién Efectividad. Riesgo

La bronquiolitis es una neumopatia viral aguda que afecta a la poblacién
de edad inferior a dos afios, y que debemos tratar en el medio hospitalario
atendiendo a su gravedad

Justificacién

Férmula Ne de bronquiolitis con constatacién de gravedad

x 100

Ne de bronquiolitis atendidas

Bronquiolitis: enfermedad respiratoria de etiologfa viral, caracterizada por
inflamacién y obstruccién de la pequefia via aérea. Se define como el primer
episodio de dificultad respiratoria y ruidos respiratorios a la auscultacion en un
lactante menor de 2 afios precedido de sintomas catarrales

Constatacién de la gravedad: constancia en el informe de Urgencias del nivel de
gravedad en el diagndstico, por registro de cualquier escala disenada y validada
para tal efecto, o al menos de la frecuencia respiratoria y saturacién periférica de
oxigeno

Explicacién de términos

Pacientes atendidos en Urgencias con el diagnéstico de bronquiolitis durante el
periodo revisado

Poblacién

Proceso

Tipo
Fuente de datos Documentacién clinica
Estiandar >90%

La estimacién de la gravedad debe realizarse con una escala numérica,
empleando alguna de las existentes

Comentarios

Bibliografia

1. Balaguer M. Bronchiolitis: Score of Sant Joan de Déu:BROSJOD Score,Validation and
usefulness. Pediatr Pulmonol. 2017;52:533-539.

2. McConnochie KM. Bronchiolitis: What’s in the name? Am J Dis Child. 1993;137:11-3.

3. Grupo de Trabajo de la Guia de Préctica Clinica sobre Bronquiolitis Aguda. Fundaci6
Sant Joan de Déu, coordinador. Guia de Préctica Clinica sobre Bronquiolitis Aguda. Plan
de Calidad para el Sistema Nacional de Salud del Ministerio de Sanidad y Politica Social.
Agencia d’Avaluacié de Tecnologia i Recerca Mediques; 2010. Guias de Practica Clinica
en el SNS: AATRM. Ne 2007/05.

*Indicadores de calidad SEUP Grupo de Trabajo de Calidad y Segquridad. Sociedad Esparola de Urgencias de
Pediatria. Revision 2018.

BIBLIOGRAFIA 3. Hasegawa K, Tsugawa Y, Brown DE Mansbach JM,

Camargo CA Jr. Trends in bronchiolitis hospitaliza-

1. Ralston SL, Lieberthal AS, Meissner HC, et al. Clini-
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Meissner HC. Viral Bronchiolitis in Children. N
Engl ] Med. 2016; 374(1): 62-72. https://www.ncbi.
nlm.nih.gov/pubmed/26735994.

tions in the United States, 2000-2009. Pediatrics.
2013; 132(1): 28-36.
Calvo C. Changes in the epidemiology of infections in

children. Is there an immune debt? Only for respiratory
viruses? An Pediatr (Engl Ed). 2023; 98(3): 155-6.
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NOMBRE DEL INDICADOR: TRATAMIENTO BRONCODILATADOR EN BRONQUIOLITIS AGUDA

Dimension

Justificacién

Explicacién de términos

Poblacién

Comentarios

*Indicadores de calidad SEUR Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espasiola de Urgencias de
Pediatria. Revision 2018.

Efectividad

La evidencia cientifica disponible hasta la fecha no apoya el uso de
broncodilatadores en el tratamiento sintomdtico de la bronquiolitis aguda (BA).
Sin embargo, su uso estd muy extendido en nuestro medio, existiendo ademds
una gran variabilidad entre centros

Ne de pacientes con bronquiolitis aguda tratados con broncodilatadores
e

Ne de pacientes atendidos por bronquiolitis

La bronquiolitis aguda (BA) es una enfermedad respiratoria de etiologfa viral,
caracterizada por inflamacién y obstruccién de la pequena via aérea. Se define
como el primer episodio de dificultad respiratoria y ruidos respiratorios a la
auscultacion en un lactante menor de 2 afios precedido de sintomas catarrales.
Tratamiento broncodilatador: pacientes en cuyo informe de alta consta la
prescripcién o administracién de un broncodilatador

Pacientes con diagndstico de BA durante el periodo revisado.

Criterios de exclusién:

* Episodios previos de sibilancias

* Edad > 2 afios

* Existencia de displasia broncopulmonar u otras enfermedades crénicas de
las vias aéreas inferiores

Proceso
Documentacién clinica
<15%

Bibliografia

1. Ralston SL, Lieberthal AS, Meissner HC, Alverson BK, Baley JE, Gadomski AM, et al.
Clinical Practice Guideline: The Diagnosis, Management, and Prevention of Bronchioli-
tis. Pediatrics. 2014;134(5):e1474-502

2. National Institute for Health and Care Excellence. Bronchiolitis in children: diagnosis
and management. Disponible en: htps://www.nice.org.uk/guidance/ng9 [Ultima con-
sulta 01/01/2017].

bronchiolitis and related hospital admissions during 8. Balaguer M. Bronchiolitis: Score of Sant Joan de
the COVID-19 pandemic. An Pediatr (Engl Ed). Deu: BROSJOD Score, Validation and usefulness.
2022; 96(6): 537-9. Pediatr Pulmonol. 2017; 52: 533-39.
6. McConnochie KM. Bronchiolitis: What’s in the 9. Golan-Tripto I, Goldbart A, Akel K, Dizitzer Y,
name? Am J Dis Child. 1993; 137: 11-3. Novack V, Tal A. Modified Tal Score: validated score
7. National Institute for Health and Care Excellence. for prediction of bronchiolitis severity. Pediatric Pul-
Bronchiolitis: diagnosis and management of bron- monology. 2018; 53(6): 796-801
chiolitis in children. Clinical Guideline NG9. June  10. Franklin D, Babl FE, Schlapbach L], et al. A rando-

2015. Disponible en: heeps://www.nice.org.uk/gui-
dance/ng9. (Ultimo acceso 22.08.2018).

mized trial of high-flow oxygen therapy in infants
with bronchiolitis. NEJM. 2018; 378(12): 1121-31.
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Diagnostico y tratamiento

de la laringitis en Urgencias

Cristina Guirado Rivas, Carles Luaces Cubells

La laringitis es una causa frecuente de obstruccion aguda de las vias aéreas superiores en la infancia.
Es un sindrome caracterizado por la presencia de un grado variable de tos perruna o metélica,
afonfa, estridor y dificultad respiratoria, asociado o no a fiebre. Estos sintomas son debidos a
diferentes grados de obstruccién laringea, provocada por la presencia de edema subglético. La
incidencia estimada es del 3-6% de nifios entre 3-6 meses y 6 afios, con un pico maximo en el
segundo afo de vida y durante el otofio y el invierno, predominando en varones (relacién 2:1).
La principal causa es el virus parainfluenza tipo I, aunque también se puede producir por otras
infecciones o etiologfas. El diagndstico es fundamentalmente clinico y se basa en la historia y
la exploracién fisica, sin requerir mds exploraciones complementarias en la mayoria de casos. A
la llegada a Urgencias, se debe proceder con la evaluacién y estabilizacién inicial, utilizando el
Tridngulo de Evaluacién Pedidtrico y la secuencia ABCDE. El tratamiento va a depender del
grado de afectacién, por lo que es fundamental aplicar el score clinico lo mds objetivo posible.
En caso de sospechar complicaciones mds graves, se valorarfa realizar la radiografia de térax,
analitica sanguinea con gasometria o broncoscopia. En funcién de la gravedad del cuadro, se
valorard iniciar tratamiento oral y alta, u observacion en Urgencias o hospitalizacién juntamente
con nebulizaciones de adrenalina y corticoides sistémicos.

Palabras clave: laringitis; crup; urgencias de pediatria.

Laryngitis is a frequent cause of acute upper airway obstruction in childhood. It is a syndrome
characterized by the presence of a variable degree of dog or metal cough, aphonia, stridor and
respiratory distress, with or without fever. These symptoms are due to different degrees of laryn-
geal obstruction, caused by the presence of subglottic edema. The estimated incidence is 3-6%
of children between 3-6 months and 6 years, with a peak in the second year of life and during
the autumn and winter, predominantly in males (ratio 2: 1). The main cause is the parainfluenza
virus type I, although it can also be caused by other infections or etiologies. The diagnosis is
fundamentally clinical and it is based on anamnesis and physical examination, without requiring
further complementary explorations in the majority of cases. Upon arrival at the emergency
room, the initial evaluation and stabilization should be carried out, using the pediatric evalua-
tion triangle and the ABCDE sequence. The treatment will depend on the clinical severity, so
it is essential to apply a clinical score as objective as possible. If more serious complications are
suspected, a chest x-ray, blood analysis or bronchoscopy should be performed. Depending on
the severity of the condition, it will be considered to start with oral treatment or observation in
the emergency room or hospitalization together with nebulizations of adrenaline and systemic
corticosteroid treatment.

laryngitis, croup, emergency department.
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TABLA 1. Diagndstico diferencial de la obstruccién de vias aéreas superiores

Infecciosas

Causas supragléticas

Epiglotitis, faringitis aguda, mononucleosis,
absceso retrofaringeo o retroamigdalino

Causas infragléticas
Laringitis aguda o crup
Laringotraqueitis bacteriana
Traqueitis bacteriana

INTRODUCCION:

La laringitis aguda es una causa frecuente de
obstruccién aguda de las vias aéreas superiores en
la infancia, siendo un motivo de consulta habitual
en un servicio de urgencias. Es un sindrome carac-
terizado por la presencia de un grado variable de
tos perruna o metdlica, afonfa, estridor y dificultad
respiratoria. Estos sintomas son debidos a diferentes
grados de obstruccién laringea, provocada por la
presencia de edema subglético.

Las dos entidades clinicas mds frecuentes que
provocan este sindrome son:

* Laringitis aguda o crup.
* Laringitis espasmddica o recurrente.

Otras causas de obstruccién de la via aérea
superior que pueden debutar de forma similar a la
laringitis se enumeran en la tabla 1.

CONCEPTOS IMPORTANTES®#

La incidencia estimada es del 3-6% de nifios
entre 3-6 meses y 6 afios, con una incidencia méxi-
ma en el segundo afo de vida y durante el otofio
y el invierno, predominando en varones (relacién
2:1).

La laringitis aguda o crup puede ser causada por
agentes virales o por estimulos inespecificos. Entre
la etiologfa viral, el parainfluenza tipo 1 es el mds
habitual. Puede haber sintomas prodrémicos, simi-
lares a los de una infeccidn respiratoria de vias altas
(rinorrea, fiebre, etc.). Otros virus implicados son
el parainfluenza 2 y 3, el virus respiratorio sincitial

No infecciosas

Ingestién de cdusticos, cuerpos extrafios, edema
angioneurdtico, traumatismo cervical, neoplasias

Laringitis espasmédica o recurrente
Traqueo/laringomalacia

Cuerpo extrano

Anillos vasculares

Tumor mediastinico

Inhalacién de téxicos

Estenosis traqueal congénita o adquirida

(VRS), el virus influenza A y B, el adenovirus y
el sarampion. La etiologfa bacteriana es muy poco
frecuente, aunque algunas bacterias que pueden
causarla son Mycoplasma pnewmoniae, Staphylococcus
aureus, Streptococcus pyogenes, Streptococcus pneumo-
niae y Haemophilus influenzae (Tabla 2).

La laringitis espasmodica se caracteriza por ser
de inicio brusco y de cardcter autolimitado. La
etiologfa no se conoce, aunque se ha relaciona-
do con una hiperreactividad de las vias aéreas a
estimulos inespecificos (estrés, reflujo gastroeso-
fdgico, atopia, etc.) o con infecciones virales de
baja intensidad. Tiene cardcter recidivante y una
incidencia familiar.

Aunque ambas entidades presenten algunas
diferencias clinicas, etioldgicas y epidemiolégicas,
desde el punto de vista del diagndstico, valoracién
de la gravedad y tratamiento, presentan el mismo
enfoque.

La mayor parte de los cuadros son leves (60%)
y, aunque remiten espontdneamente en unos dias,
hasta un 15% ocasionan consultas repetidas. Solo
un 5% de los casos presenta criterios de gravedad
y de ingreso hospitalario.

El cuadro tipico se presenta de forma rdpida
y progresiva, con frecuencia por la noche. La cli-
nica habitual es tos ronca (“de perro o de foca”)
y afonfa, desarrollando a continuacién (de forma
lenta o aguda) un estridor inspiratorio caracteristico
y dificultad respiratoria. Si es debida a un cuadro
viral, también puede asociar fiebre.
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TABLA 2. Rasgos diferenciales entre laringitis aguda, epiglotitis y laringotraqueitis bacteriana

Laringitis aguda Epiglotitis

Etiologia Virus parainfluenza H. influenzae tipo B en
tipo 1 (principalmente), no vacunados, S. aureus,
parainﬂuenza 2y3, S. pyogenes, S. pneumoniae
VRS, influenza A y B,
adenovirus, sarampién

Edad 3 meses-6 afios 1-7 afios

Incidencia Elevada Rara

Debut Progresivo, con prédromos ~ Suabito, con aspecto de
de 1-5 dias gravedad

Temperatura Fiebre variable Fiebre alta

Disfagia No Si

Babeo No Si

Tipo de voz Ronca Sorda, apagada

Tos Tos perruna o de “foca” Rara

Posicién Variable Sentado, cuello en

extension y boca abierta
Hallazgos Sobredistension Dilatacién aérea
radiogrificos hipofaringea con estrechez  preestendtica y tipica

paradéjica de la porcién
subglética

imagen en “dedo de
guante”

Laringotraqueitis bacteriana

S. aureus
M. pneumoniae

S. pyogenes

S. pneumoniae
3 meses-12 anos
Rara

Progresivo, con prédromos de
2-5 dias

Fiebre moderada
Rara

Raro

Normal

Variable
Variable

Paredes traqueales edematosas y
estrechadas

DIAGNOSTICO Y EVALUACION
DE LA GRAVEDAD>5

El diagndstico es fundamentalmente clinico,
con la presencia de tos perruna asociado a no a
estridor inspiratorio o dificultad respiratoria. En
la auscultacién generalmente presentard murmu-
llo vesicular fisioldgico o disminucién del mismo
junto con estridor debido al edema laringeo. En
caso de complicaciones con bronquitis o neumona,
la auscultacién podrd presentar otras alteraciones
caracteristicas de estas entidades.

Se utilizan diversos sistemas de valoracién para
establecer criterios de gravedad, siendo el més
empleado y estudiado la escala de Westley (Tabla
3). Existen otras escalas de puntuacion clinica para
valorar la gravedad, por ejemplo, la de Taussig

(Tabla 4).

Ouro elemento es la pulsioximetria, que permite
la valoracién de la oxigenacion de forma sencilla y
fiable. También puede utilizarse como pardmetro
evolutivo y prondstico, teniendo en cuenta que su
descenso se produce tardfamente.

A la hora de recoger la anamnesis se tiene que
reflejar la edad, estado vacunal, alergias, descripcion
del inicio, duracién y progresion de los sintomas.
Asimismo, en la exploracién general se ha de reflejar
el Tridngulo de Evaluacidn Pedidtrico, constantes
vitales (temperatura, frecuencia cardfaca, frecuencia
respiratoria y saturacién de oxigeno), estado general,
estridor (en reposo o con la agitacién, audible con
o sin fonendo), postura (en tripode o de olfateo),
calidad de voz (afonfa, ronquera), grado de dificul-
tad respiratoria, auscultacidn, examen de orofaringe
y palpacién cervical.
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TABLA 3. Escala de Westley

0 1 2 3 4 5
Estridor No Con la agitacién En reposo
inspiratorio
Retracciones/tiraje No Leve Moderado Severo
Ventilacién Normal Hipoventilacién ~ Hipoventilacién

leve moderada-severa

Cianosis No Con la agitaciéon ~ En reposo
Nivel de conciencia Normal Disminuido

Leve: < 2; Moderada: 3-7; Grave: 8-11; Fallo respiratorio inminente: > 12.

TABLA 4. Escala de Taussig

0 1 2 3
Estridor No Leve Moderado
Entrada aire Normal Levemente Disminuida Muy disminuida
disminuida
Color Normal Normal Normal
Retracciones No Escasas Moderadas
Conciencia Normal Agitado si se le
molesta

Leve: < 5; Leve-Moderada: 5-7; Moderada: 7-8; Grave: > 9.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS#5

En la laringitis los exdmenes complementarios
son, en general, poco utiles y su prictica sistemdtica
no es necesaria.

La gasometria arterial es muy atil para eva-
luar la insuficiencia respiratoria, pero presenta el
inconveniente de ser una técnica cruenta y que,
en ocasiones, no refleja la situacion clinica real del
paciente. Por ello, debe reservarse para aquellos
casos mds graves en que la monitorizacién invasiva
sea imprescindible.

Por lo que respecta a las técnicas de imagen,
la radiografia de térax se reserva para cuando hay
sospecha de clinica asociada: cuadros bronconeu-
monicos, laringotraqueitis bacteriana o posibilidad
de cuerpos extrafios.

Finalmente, las técnicas de observacién directa
de la via respiratoria alta (broncoscopia o larin-
goscopia directa) se reservarfan para enfermos con
evoluciones térpidas, en los que el diagndstico no
esté claro.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO
La decisién de hospitalizar o altar a un nifo
con un cuadro de laringitis debe individualizarse
teniendo en cuenta no solo la situacién clinica del
paciente, sino también la respuesta al tratamiento
o incluso la accesibilidad de la familia a un centro
sanitario. De esta manera, los criterios de ingreso
son:
*  Afectacion del estado general o deterioro pro-
gresivo.



*  Score clinico de gravedad moderado-grave sin
mejorfa tras tratamiento.

* Hipoxia.

* Tiraje respiratorio intenso o taquipnea.

* Cianosis o palidez extrema.

¢ Disminucién del nivel de consciencia.

* Historia previa de obstruccién grave o anomalfa
estructural de la via aérea.

¢ Edad inferior a 6 meses.

*  Mala respuesta al tratamiento habitual.

* Diagnéstico incierto.

¢ Ansiedad familiar.

¢ Entorno sociofamiliar desfavorable.

¢ Dificultad de acceso a la atencién sanitaria.

¢ Asistencia repetida a Urgencias.

TRATAMIENTOs8

En todos los casos es esencial garantizar la per-
meabilidad de la via aérea del paciente, su adecuada
oxigenacion y ventilacién utilizando las medidas
terapéuticas necesarias. Como en toda dificultad
respiratoria, se pautard oxigenoterapia, en pacien-
tes con hipoxemia para alcanzar una saturacién de
oxigeno > 93%.

Antes de iniciar cualquier tratamiento, es
importante que el nifio se encuentre tranquilo; para
ello le pondremos en una posicién cémoda, impli-
cando esto en la mayoria de los casos la presencia
de un familiar o acompafante. Se debe evitar la
manipulacién de la via aérea o actuaciones (movi-
mientos, cambios de posicion, canalizacién de via
intravenosa) que puedan favorecer un espasmo o
condicionar una mayor dificultad respiratoria. Con
estas medidas conseguiremos no irritar al paciente
y que la medicacién sea més efectiva.

Glucocorticoidess

Los glucocorticoides han demostrado su uti-
lidad ya que mejoran los pardmetros clinicos de
los pacientes, acortan las estancias hospitalarias y
reducen la tasa de ingresos y nuevas visitas al ser-
vicio de urgencias.

Los glucocorticoides sistémicos (via oral, intra-
muscular o intravenosa) son de eleccion para el
tratamiento de la laringitis. El corticoide més uti-
lizado y estudiado es la dexametasona via oral, pro-
bablemente por su potencia y duracién. Presenta
un inicio de accién de 2-3 horas y una vida media
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de 36 a 72 horas. Se administra una dosis Gnica
que varfa en los diferentes estudios entre 0,15-0,60
mg/kg, con una dosis méxima de 10 mg. Reciente-
mente se ha postulado que una dosis de 0,15 mg/
kg puede ser tan eficaz como una de 0,60 mg/kg,
aunque se precisan mds estudios para fortalecer
dicha evidencia.

Se ha probado la no inferioridad de la pred-
nisolona respecto la dexametasona en cuanto a su
eficacia en el tratamiento de la laringitis, por lo
que, en caso de no disponer de dexametasona, otra
alternativa serfa la prednisolona a dosis de 1 mg/
kg/dia durante 3 dfas.

Por lo que respecta a los corticoides nebulizados,
no se deberfan considerar como primera linea de
tratamiento de la laringitis. La dexametasona se ha
demostrado superior a la budesonida nebulizada
para mejorar las puntuaciones de los score clinicos,
si bien no se han encontrado diferencias en las tasas
de ingreso hospitalario. Ademds, no se recomienda
el tratamiento combinado de corticoides sistémicos
y nebulizados dado que no proporciona beneficio
adicional.

Aln asi, los corticoides nebulizados pueden ser
una alternativa en pacientes en los que no se puedan
administrar corticoides sistémicos por intolerancia
oral o vémitos o en los que presenten una dificul-
tad respiratoria grave y no se pueda conseguir un
acceso intravenoso rdpido. En este tlltimo escenario,
una nebulizacién tnica de budesonida mezclada
con adrenalina y administradas simultdneamente
podria ser beneficiosa. La budesonida nebulizada
se administra a dosis de 2 mg, independientemente

del peso y la edad.

Adrenalina acuosa a 1/1.000 nebulizada

La eficacia de la adrenalina nebulizada en los
casos moderados y graves de laringitis estd demos-
trada en distintos estudios. Su mecanismo de accién
es la vasoconstriccidn de las arteriolas precapilares
mediante la estimulacién de los alfarreceptores, dis-
minuyendo la presién hidrostdtica y, por tanto, el
edema de la mucosa laringea. La dosis a nebulizar
corresponde a 0,5 mg/kg con un méximo de 5 mg
por nebulizacién. Su efecto es rdpido, comenzando
alos 10 minutos, con un pico méximo de accién a
los 30 minutos y una duracién de 2 horas. Su efecto
es transitorio y la situacién clinica puede volver a ser
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TABLA 5. Tratamiento de la laringitis aguda

Laringitis leve
(Escala de Westley < 2)

Laringitis moderada
(Escala de Westley 3-7)

Laringitis grave
(Escala de Westley > 8)

Administrar dosis tnica de corticoide oral (dexametasona 0,15-0,60 mg/kg;
mdximo 10 mg). Como excepcion, en caso de intolerancia oral, administrar dosis
tinica de budesonida nebulizada 2 mg.

Dar de alta a domicilio explicando signos de alarma.

Administrar dosis de adrenalina nebulizada con oxigenoterapia (0,5 mg/kg;
mdximo 5 mg) junto con dosis Gnica de corticoide oral (dexametasona
0,15-0,60 mg/kg; mdximo 10 mg).

Administrar dosis de adrenalina nebulizada (0,5 mg/kg; méximo 5 mg) junto

con dosis tnica de corticoide sistémico (dexametasona oral, intravenosa o

intramuscular).

— Si mejorfa: mantener en observacién 3-4 horas y plantear alta a domicilio si la
evolucién ha sido buena.

— Si empeoramiento o ausencia de mejorfa: nueva dosis de adrenalina nebulizada
(hasta 3 dosis en intervalos minimos de 30 minutos).

* Valorar la necesidad de ingreso en Hospitalizacién o UCIP en funcién de
la respuesta al tratamiento y de la gravedad. En caso de precisar intubacién
endotraqueal, se utilizard un tubo frio de didmetro menor al que corresponderfa

por edad.

la misma que al inicio. Esto se ha llamado durante
mucho tiempo “efecto rebote de la adrenalina”, pero
se debe realmente al fin de su accién. Por ello, se
aconscja dejar al paciente en observacion al menos
durante 3-4 horas tras su administracién antes de
decidir el alta. El empeoramiento tras el efecto de la
adrenalina se evita con la administracién simultdnea
de corticoides.

Heliox:=

Es una mezcla de helio (gas inerte, no tdxico
y de densidad muy baja) mds oxigeno (20-30%)).
Circula hacia la via aérea con menor turbulencia y
resistencia que el oxigeno puro, lo cual disminuye
el esfuerzo respiratorio. Se administra de forma
continua y estarfa indicado especialmente en los
casos de respuesta parcial al tratamiento estdndar.
A pesar de ello, existe limitada evidencia disponible
sobre su eficacia, necesitindose mds estudios para
evaluar su funcién en el tratamiento de la laringitis
moderada-grave.

Exposicion ambiental a aire frios

Segin un trabajo reciente, una exposicién de 30
minutos al aire frfo exterior (<10°C), como comple-
mento al uso de dexametasona via oral, podria ser
beneficiosa para reducir la intensidad de los sinto-

mas clinicos en nifios con laringitis, especialmente
cuando son moderados. Esta medida adicional no
farmacolégica podria ser ficil de realizar por parte
de los familiares.

Tratamiento
En funcién de la gravedad de la laringitis, el
tratamiento a seguir se muestra en la tabla 5.

CRITERIOS DE ALTA
Una vez tratado al paciente, se podr4 valorar el

alta a domicilio si cumple los siguientes criterios:

*  No estridor en reposo.

* Saturacién de oxigeno normal.

* Ausencia de dificultad respiratoria.

* Buena coloracién y buen estado general del
paciente.

* Buena tolerancia oral a liquidos.

* Capacidad de acudir nuevamente al hospital si
presenta empeoramiento.
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NOMBRE DEL INDICADOR: HOSPITALIZACION DE PACIENTES CON LARINGITIS*

Efectividad

Dimension
Justificacién La laringitis aguda es una patologia con gran prevalencia y el andlisis de las
hospitalizaciones por este proceso permitird evaluar el seguimiento del proto-
colo de tratamiento y la adecuacién de dichos ingresos

Férmula Ne de pacientes ingresados con laringitis aguda leve

x 100

Ne de pacientes con laringitis aguda leve

Explicacién de términos

Laringitis aguda leve: cuadro de instauracién progresiva, con prédromos de
sintomas de vias respiratorias superiores, seguido por la instauracién de es-
tridor inspiratorio, tos perruna y afonfa. Frecuentemente asocia dificultad
respiratoria con tiraje y retraccién. Para valorar su gravedad puede utilizarse
cualquier escala validada en la literatura (Taussig, Westley...)

Poblacién Pacientes atendidos por laringitis leve en Urgencias durante el periodo revi-

sado

Tipo Resultado

Fuente de datos Documentacién clinica

Estindar < 5%

Bibliografia

1. Iniguez O, Vega-Briceno LE, Pulgar B, Diaz P, Sdnchez D. Laringotraqueobron-
quitis en nifios hospitalizados: Caracteristicas clinicas. Revista Chilena de Pediatrfa.

2005;76(4):57-362.

Comentarios

*Indicadores de calidad SEUP. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espanola de Urgencias de Pedia-
tria. Revision 2018.

3. Osona Rodriguez de Torres B, Gil Sdnchez JA. Pato- 7. Ortiz-Alvarez O. Acute management of croup in the
logia laringotraqueal. En: Garcfa JJ, Cruz O, Mintegi emergency department. Pediatr Child Health. 2017;
S, Moreno JM, eds. M.Cruz. Manual de Pediatra. 22(3): 166-73.
4* ed. Madrid: Ergon; 2020. p. 994-6. 8. Woods CR. Management of croup. En: UpToDa-
4. Woods CR. Croup: Clinical features, evaluation, te [en linea] [consultado 06/11/2023]. Disponible
and diagnosis. En: UpToDate [en linea] [consul- en: https://www.uptodate.com/contents/manage-
tado 05/11/2023]. Disponible en: https://www. ment-of-croup.
uptodate.com/contents/croup-clinical-features-eva- 9. Parker CM, Cooper MN. Prednisolone versus dexa-
luation-and-diagnosis methasone for croup: A randomized controlled trial.
5. Smith DK, McDermott AJ, Sullivan JE Croup: Diag- Pediatrics. 2019; 144(3): €20183772.
nosis and management. Am Fam Physician. 2018 10. Aregbesola A, Tam CM’ Kothari A’ Le ML, Ragheb
;97(9): 575-80. M, Klassen TP. Glucocorticoids for croup in children.
6. Callén Blecua M, Cortés Rico O, Mora Gandarillas Cochrane Database Syst Rev. 2023; 1(1): CD001955.

I, Reig Rincén de Arellano I. El Pediatra de Aten-
cién Primaria y la laringitis aguda-crup. Documentos
técnicos del GVR (publicacién DT-GVR-5). 2023.
Disponible en: http://www.respirar.org/index.php/
grupo-vias-respiratorias/protocolos

11.

Chen QP, Zhou RF, Zhang YM, Yang L. Efficacy
of systemic glucocorticoids combined with inhaled
steroid on children with acute laryngitis. Zhonghua
Er Bi Yan Hou Tou Jing Wai Ke Za Zhi. 2018; 53(1):
53-6.



8 ‘ C. Guirado Rivas, C. Luaces Cubells

12. Moraa I, Sturman N, McGuire TM, van Driel ML.  13. Siebert JN, Salomon C, Taddeo I, Gervaix A, Com-
Heliox for croup in children. Cochrane Database bescure C, Lacroix L. Outdoor cold air versus room
Syst Rev. 2021; 8(8): CD006822. temperature exposure for croup symptoms: A ran-

domized controlled trial. Pediatrics. 2023; 152(3):
€2023061365.



p S

PROTOCOLOS DIAGNOSTICOS
Y TERAPEUTICOS ;
EN URGENCIAS DE PEDIATRIA

Sociedad Espaiiola de Urgencias de Pediatria (SEUP)
42 EDICION, 2024

Anafilaxia en Urgencias

Mikel Olabarri Garcia

Servicio de Urgencias de Pediatria
Hospital Universitario Cruces. Vizcaya

Febrero, 2024



Anafilaxia en Urgencias

Mikel Olabarri Garcia

La anafilaxia es una reaccion alérgica multisistémica grave, de instauracién ripida y potencialmente
mortal que puede afectar a pacientes jévenes y sanos. Aproximadamente, en urgencias de pediatria
se atiende un caso de anafilaxia por cada 1.000 visitas. A diferencia de los adultos, en pediatria
los alimentos son los principales causantes de este cuadro. Los pacientes suelen presentar clinica
cutdnea (urticaria, eritema, prurito,...) acompafiada de sintomas respiratorios (tos, sibilancias,
dificultad respiratoria), digestivos (vomitos, dolor abdominal, diarrea) o cardiovasculares (mareo,
palidez, sincope). El diagnéstico es puramente clinico y no precisa de pruebas complementarias.
Algunos casos atipicos representan un reto diagnéstico, por lo que se requiere un alto nivel de
sospecha. El paciente que presenta una anafilaxia es por definicién un paciente inestable, por
lo que la valoracién inicial debe seguir la sistemdtica ABCDE, sumada a la administracién de
adrenalina intramuscular. La adrenalina es un firmaco de accién répida, eficacia demostrada y
muy seguro, por lo que su administracién nunca debe retrasarse en caso de que se sospeche una
anafilaxia. Una vez controlados los sintomas, es necesaria una observacién hospitalaria para vigi-
lar posibles reacciones bifésicas. En el momento del alta hospitalaria, todos los pacientes deben
recibir instrucciones sobre evitacidn del alérgeno, disponer de autoinyectables de adrenalina y
recibir entrenamiento en su uso, asi como ser derivados a un especialista en alergologia para un
estudio completo.

Palabras clave: anafilaxia; adrenalina; urgencias de pediatria.

Anaphylaxis is a severe, rapid, and life-threatening multisistemic allergic reaction that can affect
young, healthy patients. In a Pediatric Emergency Department, approximately, one case of
anaphylaxis is attended for every 1,000 visits. Unlike adults, food is the main cause of anaphy-
laxis in children. Patients usually present cutaneous symptoms (urticaria, erythema, pruritus,...)
accompanied by respiratory symptoms (cough, wheezing, respiratory distress), gastrointestinal
symptoms (vomiting, abdominal pain, diarrhea) or cardiovascular symptoms (dizziness, paleness,
syncope). Anaphylaxis is a clinical diagnosis, requiring no complementary studies. As some atyp-
ical cases can represent a diagnostic challenge, a high level of suspicion is needed. The patient
who presents an anaphylaxis is by definition an unstable patient so the initial assessment should
follow the ABCDE systematic, in addition to the administration of intramuscular epinephrine.
Epinephrine is a fast-acting drug, with demonstrated effectiveness and safety; so if anaphylaxis
is suspected, its administration should never be delayed. Once the symptoms are controlled,
the patient should be observed in the hospital, in order to monitor possible biphasic reactions.
At the time of hospital discharge, all patients should receive instructions on allergen avoidance,
have adrenaline autoinjectables and be trained in their use, as well as be referred to a specialist
in Allergology for a complete study.

anaphylaxis; epinephrine; pediatric emergencies.
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TABLA 1. Distribucién de alérgenos por edades. No se representan los alérgenos menos frecuentes (Adaptado

de ref. 5)

< 6 afios
Alimentos 93%
Anacardo 8%
Avellana 7%
Otros frutos secos 7%
Vegetales < 1%
Cereales 3%
Huevo 14%
Leche 16%
Otros productos animales 5%
Cacahuete 24%
Otras legumbres 3%
Frutas 1%
Insectos 4%
Avispa 2%
Abeja 2%
Firmacos 2%
Antibidticos 1%
Analgésicos 1%
Inmunoterapia -

INTRODUCCION

La anafilaxia es una reaccion alérgica grave, de
inicio rdpido y potencialmente mortal, que puede
afectar a individuos jévenes sanos'. Por lo tanto,
es imprescindible que los sanitarios que atienden
nifios sean capaces de diagnosticar y tratar a estos
pacientes rdpidamente para minimizar las tasas de
morbilidad y mortalidad.

Se desconoce la incidencia real de la anafilaxia,
ya que se trata de una entidad infradiagnosticada,
y por lo tanto infratratada. En Europa se estima
que 1 de cada 300 personas sufrird una anafilaxia a
lo largo de su vida?. En urgencias se atiende apro-
ximadamente 1 paciente con anafilaxia por cada
1.000 visitas®.

A pesar del aumento del ndmero de casos de
anafilaxia, la muerte sigue siendo muy infrecuente,
por debajo del 1% de los casos*S.

6-12 afios 13-17 afos Total
54% 43% 70%
3% 1% 5%
4% 1% 5%
7% 5% 7%
2% 3% 1%
2% 3% 3%
2% 2% 8%
3% 3% 9%
4% 6% 5%
17% 10% 19%
5% 3% 4%
3% 4% 2%
36% 40% 22%
20% 23% 12%
16% 17% 10%
3% 9% 4%
1% 1% 1%
1% 4% 1%
6% 6% 3%

ETIOLOGIA

La reaccién anafilictica comienza en el momento
en el que el individuo entra en contacto con una
sustancia que actia como detonante, el alérgeno.
Asi como en adultos los principales alérgenos son los
fdrmacos o los insectos, en pediatria la mayorfa de las
anafilaxias estdn producidas por alimentos (Tabla 1).

La leche es, junto al huevo, una de las principa-
les causas de anafilaxia en los preescolares. A medida
que aumenta la edad, la anafilaxia inducida por
alimentos disminuye. Sin embargo, los frutos secos
contintian produciendo un importante numero de
casos, as{ como el cacahuete, que estd presente en
todos los grupos de edad en un porcentaje simi-
lar. En menor porcentaje se encuentran pescados,
mariscos, legumbres, frutas y cereales.

A medida que nos acercamos a la adolescencia
la distribucién de los alérgenos se asemeja a la de
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‘ Inmunolégica ‘ ‘ Idiopética ‘

‘ No inmunolégica ‘

!—‘—\

——

‘ IgE mediada ‘ ‘ No IgE mediada ‘

‘ Fisica ‘

‘ Otras ‘

Alimentos, Fdrmacos

insectos, firmacos

los adultos, aumentando el nimero de casos pro-
vocados por insectos (avispas y abejas) y fdrmacos
(antibiéticos y antiinflamatorios).

Para desencadenar una anafilaxia, ademas del
alérgeno, existen cofactores que pueden aumentar
el riesgo de que esta ocurra o de que su gravedad sea
mayor. Estos acttian como inductores de la reaccién
alérgica por mecanismos que se desconocen. Los
mds frecuentes son el ejercicio, el estrés emocional,
los medicaciones, las infecciones, el alcohol o el
estado premenstrual’. Por consiguiente, un indivi-
duo que tolera adecuadamente un alimento puede
desarrollar una reaccién alérgica cuando la ingesta
se asocia con un cofactor.

También encontramos algunos factores indivi-
duales que predisponen a desarrollar una reaccién
alérgica que se resumen en el fenotipo atépico: rini-
tis alérgica, asma, dermatitis atopica, etc.

FISIOPATOLOGIA

Los mecanismos por los que se desarrolla la reac-
cién alérgica se pueden agrupar en inmunoldgicos,
no inmunoldgicos o idiopdticos® (Fig. 1).

De todos ellos, el mds frecuente y estudiado
es la via inmunoldgica mediada por IgE. En pri-
mer lugar, es necesario que el individuo presente
anticuerpos IgE especificos para un alérgeno. La
produccién de IgE comienza en los tejidos linfoi-
des periféricos como respuesta a la exposicion a un
alérgeno®. Después, los anticuerpos IgE especificos
viajan por la sangre hasta unirse a los receptores IgE
de alta afinidad de baséfilos y mastocitos, en sangre
y tejidos periféricos respectivamente.

Cuando el alérgeno entra en el organismo se
une a los anticuerpos IgE especificos de mastocitos

Ejercicio, ﬁz’o

Fidrmacos

Figura 1. Mecanismos de anafi-
laxia. (Adaptado de ref. 6).

y baséfilos. De esta manera, se activan y degranulan
liberando enzimas y citocinas (histaminas, triptasa,
TNF) que acttan directamente en los tejidos produ-
ciendo los sintomas alérgicos y también reclutando
otras células como los eosindfilos, que a su vez libe-
rardn mds mediadores que propaguen la reaccién
alérgica. Algunos alérgenos presentan reactividad
cruzada, es decir, el mismo anticuerpo IgE es capaz
de unirse a diferentes alérgenos.

Se han explicado otros mecanismos inmu-
noldgicos, como los relacionados con IgG y con
complejos inmunes/complemento, mucho menos
frecuentes y poco estudiados.

Las anafilaxias no inmunolégicas pueden ser
secundarias a estimulos fisicos o a la administra-
cién de algunos firmacos®, como los opidceos o la
vancomicina, que pueden activar los mastocitos y
baséfilos de forma directa (sin relacién con IgE)
produciendo la liberacién de histamina.

Por tltimo, la anafilaxia idiopdtica es aquella
en la que tras un estudio alergoldgico completo no
se llega a identificar el agente causal y no hay factor
desencadenante aparente’.

CLINICA
La anafilaxia cursa con afectacién multisistémica

siendo los érganos més frecuentemente afectados

la piel y los aparatos respiratorio, digestivo y car-
diovascular:

* Diel: hasta un 90% de los pacientes presentan
sintomas cutdneos, siendo los mds frecuentes
urticaria, angioedema, prurito y eritema’.

* Respiratorio: el 80% de los casos presentan
sintomas como disnea, sibilancias, opresién
tordcica o de garganta, tos o parada respiratoria.
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* Digestivo: casi la mitad de los pacientes mues-
tran sintomas gastrointestinales, principalmente
vémitos, nduseas, dolor abdominal y diarrea’.

¢ Cardiovascular: la afectacién hemodindmica
se manifiesta fundamentalmente con clinica
neuroldgica en forma de mareo, hipotensién,
sincope o disminucién del nivel de alerta’. A
pesar de que la hipotensién registrada es un
hallazgo poco frecuente, se asocia a evolucion
torpida y mayor probabilidad de ingreso en
Cuidados Intensivos®.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la anafilaxia en Urgencias es
clinico y no se apoya en pruebas complementarias.
Para ello, en 2005 se establecieron los siguientes
criterios diagndsticos!, que siguen siendo los mds
recomendados a dfa de hoy’1° (Tabla 2).

No existe criterio clinico o prueba diagndstica
que posea una sensibilidad y especificidad del 100%,
y esto mismo sucede con los criterios diagndsticos
de anafilaxia. Su validacién prospectiva refleja una
alta sensibilidad (95%) y valor predictivo negativo
(96%), pero una baja especificidad (70%) y valor
predictivo positivo (64%)"!. Por lo tanto, estos cri-
terios son utiles pero no reemplazan al juicio clinico.

A pesar del alto valor predictivo negativo de
los criterios diagndsticos, es frecuente el infradiag-
nostico de la anafilaxia. Los lactantes, en los que la
valoracién clinica suele ser mas dificil, o los casos sin
afectacién cutdnea suponen un reto diagndstico. No
obstante, algunas situaciones aparentemente mds
claras también son infradiagnosticadas, como los
casos inicialmente diagnosticados de crisis de asma
grave que asocian un rash cutdneo y que pueden
beneficiarse de la administracién de adrenalina!2.

El curso de la anafilaxia es variable y en algu-
nas ocasiones autolimitado, pudiendo encontrarnos
pacientes que refieren haber tenido sintomas que
cumplen los criterios diagnésticos, pero asintomdti-
cos o con sintomas leves en el momento de la valo-
racién. La decision de tratamiento en estos pacien-
tes debe ser individualizada y basada en el tipo de
alérgeno y tiempo desde el contacto, gravedad de
los sintomas, antecedentes personales, edad, etc.’.

En los casos en los que el diagnéstico clinico es
débil, la determinacién de niveles de los mediadores
de reaccién anafildctica puede ser de utilidad para

TABLA 2. Criterios diagndsticos de anafilaxia

NIAID/FAAN

Criterio 1

Inicio agudo (minutos u horas) ) de un sindrome
que afecta a la piel y/o mucosas (p. ¢j., urticaria
generalizada, prurito, eritema, flushing (sofoco),
edema de labios, Gvula o lengua), junto con al
menos uno de los siguientes:

* Compromiso respiratorio (p. ¢j., disnea,
sibilancias, estridor, disminucién del PEE
hipoxemia)

¢ Disminucién de la TA o sintomas asociados de
disfuncién orgénica (p. ¢j., hipotonfa, sincope,
incontinencia)

Criterio 2

Aparicién rdpida (de minutos a algunas horas) de dos

o més de los siguientes sintomas tras la exposicién a

un alérgeno potencial para ese paciente:

o Afectacién de piel y/o mucosas

* Compromiso respiratorio

* Disminucién de la TA o sintomas asociados de
disfuncién orgdnica

* Sintomas gastrointestinales persistentes (p. ¢j.,
dolor abdominal, célico, vémitos)

Criterio 3

Disminucién de la TA en minutos o algunas horas
tras la exposicién a un alérgeno conocido para ese
paciente:
* Lactantes : TAS < 70 mmHg
* Nifios 1-10 afios: TAS < 70 mmHg +
(edad afios x 2)
* Ninos > 10 afios: TAS < 90 mmHg o descenso del
30% sobre la basal

estudios posteriores. La medicién de la triptasa sérica
es la prueba de laboratorio mds ttil para el diagnésti-
co de anafilaxia®3. Sin embargo, su realizacién nunca
debe retrasar el tratamiento. La elevacién de triptasa
se da entre 15 y 180 minutos del inicio de la reac-
cién, por lo que se recomiendan determinaciones
seriadas (minuto 0, minuto 120 y 24 horas) para
aumentar la sensibilidad?®. Con todo, la elevacién
de triptasa es menos frecuente en nifos, anafilaxia
inducida por alimentos y casos sin hipotensién, por
lo que su rendimiento en pediatria es pobre.

En el diagnéstico diferencial de la anafilaxia
debemos incluir urticaria, angioedema, crisis de
asma, crisis de ansiedad, laringitis, disfuncién de



cuerdas vocales, invaginacién intestinal, gastroen-
teritis, intoxicacién alimentaria o escombroidosis.

Las reacciones bifasicas se definen como la
recurrencia de sintomas después de la resolucién
aparente del episodio anafildctico inicial, sin exposi-
cién adicional al agente causal’. La incidencia repor-
tada en la bibliograffa es extremadamente variable
(1-20%)'4, si bien su prevalencia real parece estar
en torno al 5% Estas reacciones incluyen la recu-
rrencia de cualquier sintoma, grave o no, por lo que
las reacciones bifdsicas clinicamente significativas
que requieran medidas de estabilizacién y/o nuevas
dosis de adrenalina son atin mds infrecuentes!®. La
mayorfa de las reacciones bifdsicas suceden en las
primeras 6-8 horas'4, aunque se han descrito hasta

24 horas después.

TRATAMIENTO
La valoracién de una paciente con anafilaxia

debe comenzar desde el Tridngulo de Evaluacién

Pedidtrica (TEP). En caso de una anafilaxia “activa’,

siempre nos encontraremos con un TEP inestable

en cualquiera de sus variantes, desde una dificultad
respiratoria hasta un fallo cardiorrespiratorio. Sin
embargo, como se ha comentado anteriormente,
algunos pacientes pueden consultar cuando los
sintomas ya se han resuelto de forma esponténea

y presentar un TEP estable. En estos casos ha de

individualizarse la necesidad de tratar. El manejo

de la anafilaxia se resume en la figura 2.

Ante un paciente inestable, se realizard la valora-
cién reglada ABCDE. Al igual que los antibiéticos
parenterales en la sepsis, en la anafilaxia la adre-
nalina es la dnica medicacién de primera linea y
se incluye dentro de la valoracién inicial, ya que
presenta un inicio de accién rdpido y actda a dife-
rentes niveles:

*  Vasoconstriccidon e inotropismo positivo:
aumento del gasto cardiaco, aumento de la
tensién arterial, disminucién del edema de
mucosas.

¢ Broncodilatador: disminucién de las resistencias
de la via aérea.

*  Supresion de los mediadores de histamina: frena
la progresion de la reaccién alérgica.

La adrenalina se debe administrar por via intra-
muscular, ya que se consiguen picos plasm:iticos
mds répido que por via subcutdnea'’, y en la cara
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anterolateral del tercio medio de la pierna, por ser
la zona con menor probabilidad de alcanzar nervios
o vasos principales.

La dosis es 0,01 mg/kg, lo que se consigue
mediante la administracién de 0,01 mL/kg de
adrenalina sin diluir (1:1.000 = 1 mg/mL), hasta
un méximo de 0,5 mL. En caso de respuesta insufi-
ciente, se puede repetir la dosis cada 5-15 minutos.
En caso de persistencia de sintomas respiratorios o
cardiovasculares tras dos dosis de adrenalina intra-
muscular, se recomienda preparar una perfusién
intravenosa de adrenalina y contactar con la unidad
de cuidados intensivos!s.

También deben recibir adrenalina los pacientes
con sintomas que puedan evolucionar a una ana-
filaxia!®. Actualmente, no hay contraindicaciones
absolutas para la administracién de adrenalina.
Ademis, la adrenalina intramuscular administrada
en dosis apropiadas ha demostrado ser segura’®. En
los nifos, los efectos adversos, que incluyen palidez,
temblor y palpitaciones, son infrecuentes, leves y
transitorios”!%. Los efectos adversos graves, como
arritmias ventriculares, crisis hipertensivas y edema
pulmonar suelen ser secundarios a una sobredosis
de adrenalina por cualquier via de administracion,
aunque con mayor probabilidad por via intrave-
nosa'®. Con todo esto, la recomendacién general
deberia ser: ante la duda, tratar.

En caso de broncoespasmo se administrardn
broncodilatadores de la misma forma que en las
crisis asmdticas, y en caso de estridor laringeo, se
administrard adrenalina nebulizada'.

Los corticoides y antihistaminicos no son far-
macos de primera linea y su administracion no debe
suponer nunca un retraso o alternativa a la admi-
nistracién de adrenalina. A nivel fisiopatolégico, los
antihistaminicos son los firmacos ideales, los H1 son
los mds utilizados, pero también pueden usarse los
H22, sin embargo su lento inicio de accién hace que
queden relegados al alivio de los sintomas cutdneos.
Aunque los corticoides se han utilizado tradicional-
mente en combinacién con adrenalina intramuscular
para el tratamiento de primera linea, ya no se reco-
mienda su uso para el tratamiento de la anafilaxia®!.
No existen estudios que demuestren el beneficio de
los corticoides en el tratamiento de la anafilaxia,
ya sea como terapia individual o en conjunto con
adrenalina o antihistaminicos?. Estudios previos
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2.

PRIMERA LINEA

2.

SOSPECHA DE ANAFILAXIA

; A

INESTABLE
ABCDE

!

Retirar posible alérgeno
Dectbito supino (excepto en
dificultad respiratoria)
Oxigeno en mascarilla reservorio
Monitor y acceso venoso

!

Adrenalina IM
0,01 mg/kg (méx. 0,5 mg)
Cara anterolateral del muslo

!

!

ESTABLE

Valorar adrenalina IM
si cumple criterios de anafilaxia,
especialmente si:
* Reaccién grave previa
* Exposicion a alérgeno conocido
* Asma concomitante

Revalorar ABCDE

!

Fallo cardiovascular/Shock descompensado:

* Segundo acceso venoso o intraéseo

* Expansién SSF 20 ml/kg

Obstruccién via aérea superior (estridor):

* Adrenalina nebulizada 0,5 mg/kg (méx. 5 mg)
Obstruccién via aérea inferior (broncoespasmo):

* Salbutamol inhalado (5-10 puff) o nebulizado

}—»‘ Estable }—»‘ Obse;vacién

SEGUNDA LINEA

(< 20 kg: 2,5 mg; > 20 kg: 5 mg)
i

Si no respuesta en 5 minutos }7

!

Repetir adrenalina IM

Repetir expansién de liquidos IV
Si dificultad respiratoria, repetir broncodilatadores

!

Si no respuesta en 5 minutos

Preparar SRI
Si no mejoria, contactar UCIP

2.

Preparar perfusién de adrenalina y/o glucagén

!

‘ Antihistaminicos para control de sintomas cutdneos y valorar corticoides ‘

TERCERA LINEA

‘ Alta con recomendaciones y control en Alergologia Infantil ‘

Figura 2. Manejo de la anafilaxia.

demostraron una disminucién de la duracién de la
estancia hospitalaria con la administracién de corti-
coides, pero no reduccién de reconsultas al servicio
de urgencias o de incidencia de reacciones bifdsicas?.
Actualmente, su uso se recomienda Gnicamente en

casos de asma mal controlado o anafilaxia refractaria
a dos dosis de adrenalina's. Se recomienda prolongar
su administracién en domicilio por via oral durante 3
dfas® (Tabla 3). El glucagén estd indicado en caso de
anafilaxias resistentes al tratamiento con adrenalina
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TABLA 3. Firmacos mas utilizados

Farmaco Dosis
Adrenalina IM 0,01 mg/kg en bolo
Adrenalina IV 0,1-1 pg/kg/min en perfusién

continua

0,15 mg/kg/6-8 h
Mix. 5 mg/dosis

Dexclorfeniramina IV

Glucagén IV 20-30 pg/kg/dosis (médx. 1 mg),
luego PC 5-15 pg/min
Hidrocortisona IV 10-15 mg/kg (méx. 500 mg)
Metilprednisolona IV 1-2 mg/kg/dosis, luego 0,5-2
mg/kg/dia en 3 dosis
(mdx. 120 mg/dfa)
Salbutamol Nebulizado 0,15 mg/kg

MDI 5-10 puff

Preparacion
Adrenalina pura sin diluir (1:1.000 = 1 mg/mL)

Diluir 1 mg de adrenalina (1:1.000) en 100 mL de
SSF (1:100.000). 1 mL/h = 0,17 pg/min

Sin diluir y en bolo lento

Inyectar 1 mL de agua estéril en el vial que
contiene el liofilizado, agitar y extraer. Uso
inmediato a preparacion

Diluir 50 mg en 1 mL de SSF y administrar lento

Reconstituir el vial con el disolvente que acompana
la presentacién y administrar en bolo

Diluir con SSF hasta 2-2,5 mL

TABLA 4. Tiempos de observacién recomendados

Considerar el alta tras 2 horas
desde el control
de los sintomas si:

* Buena respuesta (5-10 minutos)
a una tnica dosis de adrenalina
administrada en los primeros 30
minutos del inicio de la reaccién

adrenalina*

Y
* Completa resolucién de los sintomas
* Se dispone de autoinyectable de
adrenalina y recibe entrenamiento

para su uso

y
* Adecuada vigilancia al alta

Minimo de 6 horas de
observacién tras la resolucién
de los sintomas si:

* Ha precisado dos dosis .

o

* Reacciones bifésicas previas

Minimo de 12 horas de
observacidn si cumple alguno
de los siguientes:

Anafilaxia grave que precisa ms

de dos dosis de adrenalina

* DPaciente con asma grave o que
haya presentado insuficiencia
respiratoria grave

* Posibilidad de absorcién
continuada del alérgeno (por
ejemplo, medicamento de
liberacién prolongada)

* El paciente consulta de noche o
puede que no responda en caso
de deterioro

* Dificultad para el acceso a un

Servicio de Urgencias

*En algunos casos, puede ser razonable que estos pacientes sean dados de alta en 2 horas (por ejemplo, tras una

provocacién controlada en una consulta de alergologia).

Tabla extraida de referencia 18.

en pacientes que reciben beta-bloqueantes, ya que
estos pueden desarrollar hipotensién y bradicardia
prolongada.

Una vez controlados los sintomas el paciente
debe permanecer en observacién en urgencias para
vigilar la aparicién de una reaccién bifésica. Si bien
no existe un consenso sobre la duracién éptima de

la observacion, se recomendaba un periodo de 4 a 6
horas!. Estudios recientes sugieren que en pacientes
sin comorbilidades cuadros resueltos de anafilaxia
no grave los tiempos de observacién podrian ser
mis cortos?!. Con todo esto, se proponen diferen-
tes tiempos de observacién invidualizados segin

riesgo'® (Tabla 4).
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Figura 3. Uso de autoinyectable Jext®.

PREVENCION
Si durante el periodo de observacion hospitala-

ria el paciente no presenta nuevos sintomas, puede

ser dado de alta a domicilio. Todos los pacientes que
han sufrido una anafilaxia deben recibir recomenda-
ciones de evitacién de alérgeno, educacién sobre el
uso de autoinyectable de adrenalina y derivacién

a Alergologia Infantil”?1024;

* Informar alos pacientes y sus familias del alér-
geno sospechado y los productos en los que se
encuentra. En ocasiones, no se consigue idenifi-
car el detonante por lo que deberemos basarnos
en la frecuencia de los alérgenos segin edad.

* Lafamilia debe ser capaz de identificar los pri-
meros sintomas de una anafilaxia y disponer
de autoinyectables de adrenalina. Existen dos
presentaciones comerciales de 0,15y 0,3 mg,  *

T e
\ LY 4 1.
1 d A
i 4 Vb
7 K
> \*
\ =/ 2.

Figura 4. Uso de autoinyectable Altellus®.

para pacientes de 10-25 kg y mds de 25 kg,

respectivamente. En los pacientes de menos de

10 kg se valorard el riesgo-beneficio de forma

individual. Se debe instruir a la familia en su

utilizacién:

— Sentarse con el nifio sobre las piernas.

— Con las piernas, sujetar las piernas del nifo.

— Coger el autoinyectable, quitar el tapén de
seguridad y agarrarlo con todos los dedos
(como agarrar un palo, no como un ldpiz).

— Apoyar el autoinyectable sobre la pierna
del nino (no golpear) y apretar firmemente
0 accionar el botén contando 10 segundos
desde notar el chasquido.

— Masajear durante 10 segundos.

— Llamar al Servicio de Emergencias.

Derivar a Alergologfa Infantil para un estudio

completo.
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Coma

Beatriz Azkunaga Santibariez

El coma representa el grado mds extremo de disminucién del nivel de consciencia con ausen-
cia de respuesta a estimulos externos. Puede presentarse de forma aguda o progresiva y puede
ser debido a multiples etiologias. Un paciente en coma presenta un Tridngulo de Evaluacién
Pedidtrico alterado y por ello, a su llegada a Urgencias, es necesaria una valoracién rédpida con
secuencia ABCDE y monitorizacién de los signos vitales, ya que ante la inestabilidad del pacien-
te se priorizardn las medidas necesarias para su estabilizacidn. Realizadas las primeras medidas
de soporte, se continuard con una historia clinica enfocada y una exploracion fisica completa,
incluyendo exploracién neurolégica. En base a los datos obtenidos se realizardn exploraciones
complementarias que ayuden a identificar la causa del coma, basadas principalmente en pruebas
de imagen y datos de laboratorio. Segtin la posible etiologfa y situacién clinica del paciente se
indicard un tratamiento especifico, si bien la base del mismo serd continuar con las medidas de
soporte que ayuden a mantener las funciones de los érganos vitales, ademds de evitar un dafio
cerebral adicional, en ocasiones asociando firmacos o medidas dirigidas a evitar la hipertensién
intracraneal.

Palabras clave: coma, alteracién del nivel de consciencia.

The coma represents the most extreme degree of reduction in the level of consciousness with
absence of response to external stimuli. There may be either acute or progressive and may be
due to multiple etiologies. A patient in a coma has a Pediatric Evaluation Triangle altered and
therefore, upon arrival at the emergency department, a rapid assessment with ABCDE sequence
and monitoring of vital signs is necessary, since the patient’s inestability will prioritize the nec-
essary measures for their stabilization. Once the first support measures have been carried out,
we will continue with a focused clinical history and a complete physical examination, including
neurologic examination. Based on the data obtained, additional explorations will be carried out
to help identify the cause of coma, based mainly on imaging tests and laboratory data. According
to the possible etiology and clinical status of the patient, specific treatment will be indicated,
although the basis will be to continue with support measures that help maintain the functions of
the vital organs as well as prevent further brain damage, sometimes involving drugs or measures
to prevent intracranial hypertension.

coma, altered level of consciousness.
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TABLA 1. Principales etiologias causantes de coma

Disfuncién primaria del SNC

¢ Traumatismo craneoencefélico y/o hemorragias del SNC ¢

* Procesos infecciosos del SNC
¢ Tumores cerebrales

¢ Convulsiones

¢ Procesos cerebrovasculares

* Hidrocefalia y disfuncién de dispositivos (vdlvulas de
derivacién)

SNC: sistema nervioso central.

INTRODUCCION

La alteracién de la consciencia puede presentar-
se en distintos grados. Segtin el deterioro se utilizan
distintos términos, si bien el coma representa el
grado mds extremo de disminucién del nivel de
consciencia con ausencia de respuesta a cualquier
tipo de estimulo externo. No obstante, lo correcto
es describir el grado de depresidn existente segin
la situacidn clinica del paciente y su respuesta a los
estimulos.

CONCEPTOS IMPORTANTES

Cualquier tipo de alteracién que afecte a los
hemisferios cerebrales, al tronco del encéfalo o a la
actividad de las neuronas puede producir una altera-
cién del nivel de consciencia. Se pueden diferenciar
multiples etiologfas’? (Tabla 1).

La situacién de coma puede presentarse de
forma aguda, por ejemplo, tras traumatismo cra-
neoencefilico (TCE), lesiones vasculares, convulsio-
nes o situaciones de hipoxia en general, asf como de
forma mds progtesiva, por ejemplo, ante infecciones
del paciente, estados de intoxicacion y/o alteracio-
nes metabdlicas.

También, la elevacion de la presién intracraneal
(PIC) aunque inicialmente puede ser compensada
reguldndose el flujo sanguineo y la produccién de
liquido cefalorraquideo, si persiste, puede afectar a
la presién de perfusion cerebral, con afectacién de
sus funciones.

Las medidas de soporte vital se antepondrdn a
otro tipo de actuaciones ya que es prioritario man-
tener las funciones de drganos vitales, ademds de
evitar el dafio cerebral adicional.

Alteraciones sistémicas
Hipoxia
* Hipotermia/hipertermia
e Alteraciones metabdlicas
* Intoxicaciones
* Infecciones
* Errores congénitos del metabolismo

* Otras: invaginacién intestinal, cardiopatfas, etc.

TABLA 2. Puntos a senalar en la historia dirigida

ante una situacién de coma

* Rapidez de inicio del coma y progresién

e Antecedente de traumatismo craneoencefilico,
convulsion, fiebre o enfermedad aguda

Historia previa de cefalea, irritabilidad, alteracién
del comportamiento o sintomas neurolégicos, y/o
otros sintomas

Posibilidad de ingesta/contacto con sustancias toxicas

* Exposicién ambiental a frio o calor extremo

Enfermedades crénicas
* Intervencién neuroquirdrgica previa

* Medicacién habitual

DIAGNOSTICO Y EVALUACION DE LA
GRAVEDAD

Es necesario una valoracién répida del Tridngulo
Evaluacién Pedidtrica (TEP) y secuencia ABCDE
con monitorizacién de los signos vitales (ritmo car-
diaco, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
tension arterial, saturacion de oxigeno y capnogra-
fia), ya que ante la inestabilidad del paciente se
priorizardn las medidas necesarias para su estabi-
lizacion34.

Una vez realizada la primera evaluacidn e inicia-
das las primeras medidas de soporte, se continuard
con la historia clinica enfocada y una exploracién
fisica completa, incluyendo exploracién neurold-
gica.

En la historia clinica es adecuado realizar un
interrogatorio enfocado y dirigido segtin posibili-
dades diagnésticas® (Tabla 2).



TABLA 3. Escala de Glasgow
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Apertura de ojos

Espontinea
Al habla
Al dolor

No apertura
Respuesta motora
Sigue 6rdenes
Localiza el dolor
Se retira al dolor
Flexién al dolor
Extension al dolor

No respuesta

Respuesta verbal (nifios)

Orientado

Conversacién desorientada
Palabras inapropiadas

Sonidos incomprensibles

Ausencia de sonidos

4
3
2
1
6
5
4
3
2
1
Respuesta verbal (lactantes)
Sonriente, sigue sonidos y objetos 5
Irritable, consolable 4
Llora con el dolor 3
Se queja ante el dolor 2
No respuesta 1

La exploracién fisica incluird una evaluacién ¢ Exploracién neurolégica completa, con valo-
primaria y una secundaria.

Evaluacion primaria

Realizacién del examen ABCDE completo,

ya mencionado. Especial atencién en la triada

de Cushing: bradicardia, hipertensién arterial

y respiracién irregular, la cual puede reflejar

aumento de la PIC.

Valoracién del nivel de consciencia, incluyen-

do pruebas de apertura de ojos y capacidad de

respuesta a estimulos verbales y tdctiles. Escalas

a aplicar:

— Escala AVPU: A: alerta; V: responde a esti-
mulos verbales; P: responde a estimulos dolo-
rosos (pain); U: no responde (unresponsive).

— Escala de Glasgow, si sospecha de TCE®
(Tabla 3).

Reactividad pupilar: valorar el tamano, la reac-

tividad pupilar y su posible asimetria.

Evaluacion secundaria

Exploracién completa por aparatos incluyendo

en ella:

racién de los pares craneales y de los reflejos
tendinosos profundos. Un hallazgo anormal
ylo focal siempre es significativo y puede indi-
car una lesién estructural del sistema nervioso
central.

Localizacién del nivel de afectacién cerebral
segun examen de pupilas, reflejos vestibulares,
patrén respiratorio y respuesta motora? (Tabla 4):
— Examen de pupilas. Valorar tamafio y reac-

tividad pupilar:

- Reactividad pupilar: la presencia o ausencia
del reflejo fotomotor ayuda a diferenciar
entre procesos estructurales o metabélicos,
habitualmente conservado en las alteracio-
nes metabdlicas.

- Tamafo pupilar:

- Las lesiones estructurales pueden producir
midriasis arreactiva unilateral al compri-
mir el III par craneal.

- En las herniaciones transtectoriales ini-
cialmente son miéticas y posteriormente
midridticas fijas por presién sobre el tron-
co del encéfalo.
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TABLA 4. Localizacién del nivel de afectacidn cerebral segiin examen pupilar, reflejos vestibulares, patrén

respiratorio y respuesta motora

Nivel de lesion SNC Examen pupilar Reflejos vestibulares ~ Respiracion ~ Respuesta motora

Diencéfalo Miosis, reactiva Incrementados Cheyne-Stokes Decorticada

Mesencéfalo Posicién media, Ausentes Hiperventilacién Descerebrada
no reactiva

Protuberancia Puntiforme o media, Ausentes Apnetsica Descerebrada
no reactiva

Bulbo raquideo Pequena, reactiva Presentes Atéxica Hipotonia

- En las intoxicaciones por opidceos pue-
den aparecer puntiformes y dilatadas ante
agentes anticolinérgicos.

— Reflejos vestibulares:

ROC (reflejo oculocefélico o “en ojos de
mufieca’). Manteniendo los parpados
abiertos, al rotar la cabeza hacia un lado,
los ojos deben desviarse de forma conjuga-
da en la direccién opuesta a la rotacion de
la cabeza. Si los ojos acompafian a la cabeza
indican lesién del tronco del encéfalo o
de pares craneales, un origen metabélico
o toxico.

ROV (reflejo oculovestibular). Instilando
agua helada en el conducto auditivo exter-
no con la cabeza elevada a 30°, en situa-
ciones de coma, los ojos se desvian hacia
el estimulo durante un minuto volviendo
a su posicién inicial si estd mantenido el
tronco del encéfalo, pero si hay lesién, el
reflejo estard abolido.

— Patrén respiratorio:

Respiracién de Cheyne-Stokes: fases de
hiperpnea alternando con fases de apnea.
Hallado en encefalopatias metabdlicas.
Hiperventilacidn, en lesién del mesencé-
falo 0 en comas de origen metabélico y/o
téxico.

Respiracién apnéusica: pausas inspiratorias
alternando con pausas espiratorias. Aparece
en encefalopatia andxica.

Respiracién atdxica o de Biot: respiracion
irregular combinando periodos de apnea
con movimientos respiratorios irregulares
y superficiales. Sugiere lesién del bulbo
raquideo.

— Respuesta motora. Se valora la fuerza mus-
cular, el tono y los reflejos osteotendinosos
profundos, la postura de los miembros y su
respuesta a estimulos:

Postura de decorticacién (extremidades supe-
riores en flexién, inferiores en extensién).
Sugestiva de afectacién de la corteza cerebral.
Postura de descerebracién (extremida-
des superiores e inferiores en extensién).
Sugestiva de lesion del tronco del encéfalo,
generalmente a nivel de la protuberancia.
Hipotonia y ausencia de reaccién a estimu-
los dolorosos. Aparece si existe alteracion
del tronco del encéfalo, a nivel del bulbo
raquideo.

— Otras exploraciones a realizar segtin clinica o
sospecha diagnéstica:

Signos de irritacién meningea: rigidez de
nuca, signo de Kernig y signo de Brudzins-
ki, y palpacién de la fontanela anterior en
el lactante.

Signos de TCE: hemotimpano, “ojos de
mapache” (hematoma periorbital), signo de
Battle (hematoma postauricular), otorrea o
rinorrea del liquido cefalorraquideo, lesion
en cuero cabelludo, etc.

Busqueda de lesiones sospechosas de abuso
o maltrato.

Busqueda de lesiones en piel que repre-
senten infecciones sistémicas: exantema
purpurico, variceliforme, etc.

Examen de fondo de ojo: papiledema y/o
lesiones retinianas. Se aprecia papiledema
en elevacién de la PIC y las hemorragias
retinianas son sugestivas, entre otros, de
malos tratos.
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INESTABLE

'

Glucemia

Estabilizacién del paciente segiin ABCDE

Constantes vitales, incluidas TA, FC, FR, capnografia
0O, 100%. Considerar intubacién endotraqueal
Acceso venoso

!

‘ sSospecha de intoxicacién? }—* ‘ Estudio/Tratamiento especifico ‘

Analitica sanguinea

¢Sintomas HTC /focalidad
neuroldgica?

!

TAC

‘ ¢1er episodio convulsivo? }—* Valorar realizar TAC
Valorar estudio de toxicos

Puncién lumbar (valorar TAC previa) ‘

cFiebre? >

¢Otras alteraciones en la
exploracién?

— ‘ Estudio/Tratamiento especifico ‘

| ~o

TAC

Analitica sanguinea

Puncién lumbar
Estudio de téxicos

TA: tensién arterial, FC: frecuencia
cardiaca, FR: frecuencia respiratoria,
TCE: traumatismo craneoencefdlico,
TAC: tomografia axial computerizada,
HTC: hipertension intracraneal

Figura 1. Algoritmo de manejo y tratamiento.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS .

Se realizardn exploraciones complementarias
para establecer la situacién del paciente y para
conocer la etiologia causante de la situacién de
coma®78,

Pruebas de laboratorio. Se determinard la
glucemia de forma urgente asi como hematime-
tria, gasometria venosa y determinacién de urea,
creatinina y electrélitos. Ademds se valorard la
obtencién de:

* DProteina C reactiva y procalcitonina, asi como  ®
estudios de microbiologfa (cultivos y serologfas)
ante coma sospechoso de origen infeccioso.

Puncién lumbar. En pacientes estables y sin

signos de hipertensién intracraneal, sin lesio-

nes ocupantes de espacio en la tomografia

axial computerizada (TAC) y sin alteraciones

importantes en la coagulacién. Sus indicacio-

nes son:

— Sospecha de infeccién del SNC.

— Sila TAC no es concluyente y no existe cet-
teza de que el origen del coma sea metabélico
0 toxico.

Téxicos en sangre y orina: ante posible contacto

con sustancia téxica o en situacién de coma de

causa desconocida.
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NOMBRE DEL INDICADOR: GLUCEMIA CAPILAR PRECOZ EN CUALQUIER SITUACION DE AFECTACION
NEUROLOGICA (COMA, TEP CON LADO “APARIENCIA” AFECTADO)

Dimensién

Justificacién

Férmula

Explicacién de términos

Comentarios

*Indicadores de calidad SEUP. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Esparola de Urgencias de Pedia-
tria. Revision 2018.

Riesgo. Efectividad

La determinacién de la glucemia capilar en el primer bloque de constantes
de los pacientes con afectacién neuroldgica indica un proceso diagndstico
correcto y répido para instaurar tratamiento, disminuyendo el riesgo del en-
fermo de padecer complicaciones

Ne de pacientes a los que se les ha practicado glucemia capilar

en la primera intervencién de enfermeria (0
x

Ne de pacientes que llegan a Urgencias con afectacién neurolégica

Primera intervencién de enfermerfa: la glucemia capilar debe estar registrada
en el primer bloque de constantes de enfermeria

Pacientes atendidos en Urgencias en coma o con afectacién del lado “apa-
riencia” en el TEP

Proceso

Documentacién clinica

> 90%

Bibliografia

1. Spina L. Altered mental status. En: PEM (Pediatric Emergency Medicine) guides version
4.0. Mojica M (editor). New York University School of Medicine. March 2017.

2. Zorc JJ. Altered mental status/coma. En: Pediatric Emergency Medicine. Baren JM (ed).
Saunders Elsevier, Philadelphia 2008. p. 115.

Screening de metabolopatias: sobre todo ante sos-
pecha de enfermedad por errores congénitos del
metabolismo en lactantes. Se determinardn nive-
les de amonio y lactato, y extraccién de muestras
de sangre y orina para andlisis especificos.

Pruebas de imagen. Se realizardn con el pacien-

te ya estabilizado. La TAC es la prueba de eleccién
inicial. Sus indicaciones son:

Sospecha de TCE.

Signos o sintomas de hipertensién intracra-
neal.

Sospecha de coma de origen estructural.
Coma de origen desconocido.

Otras.

Electroencefalograma: si existen antecedentes
de epilepsia o si existe sospecha de convulsién
activa con escasa o nula actividad motora.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe ir encaminado a estabili-

zar al paciente, a corregir la causa del coma y a
evitar posibles complicaciones>#579. El algoritmo
de manejo y tratamiento se muestra en la figura 1.

Como medidas generales, si fuese necesario, se

realizara:

Inmovilizacién cervical y/o de columna en caso
de antecedente traumdtico.

Apertura de la via aérea y oxigenoterapia adecua-
da con intubacién traqueal si fuera necesaria (por
ejemplo, en TCE con escala de Glasgow < 8).
Administracion de liquidos para posible control
del shock en caso necesario asi como correccién de
glucemia y posibles alteraciones hidroelectroliticas.
Valoracién del grado de dolor segn escala y
administracién de analgesia.



Los tratamientos especificos se administrardn

en base a los hallazgos clinicos, analiticos o segin

resultados de exploraciones complementarias rea-
lizadas. Entre ellos se sittan:

Suero salino hiperténico (SSH al 3%) 2-6
mL/kg, a pasar en 15 minutos ante sospecha
de hipertensién intracraneal. Puede utilizarse
también en perfusién continua a 0,1-1 mL/
kg/h. No recomendado si existe una osmola-
ridad superior a 360 mOsm/L o una natremia
superior a 155 mEq/L [preparacién del suero
salino hipertdnico (SSH al 3%): extraer 55 mL
del envase de 500 mL de SSF (suero salino fisio-
16gico) e introducir 55 mL de CINa al 20% o
extraer 11 mL del envase de 100 mL de SSF e
introducir 11 mL de CINa al 20%].
Antibioterapia empirica ante sospecha de infec-
cién del sistema nervioso central (antibidtico +
antiviral).

Tratamiento anticomicial ante estatus epiléptico
o sospecha del mismo.

Control de la temperatura.

Valorar beneficios de agentes sedativos si hubie-
se agitacion del paciente.

Valoracién de posibles lesiones subsidiarias de
tratamiento neuroquirdrgico.
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Sindrome hipertensivo endocraneal
o de hipertension intracraneal (HTIC)

M= Concepcion Miguez Navarro, Almudena Chacén Pascual

El sindrome de hipertension intracraneal (HTIC) se caracteriza por un incremento mantenido
de la presién intracraneal (PIC) por encima de los limites de la normalidad. La PIC viene deter-
minada por la presién de liquido cefalorraquideo (LCR) dentro de los ventriculos cerebrales,
la cual depende del flujo sanguineo cerebral y el flujo de LCR. Su etiologia es multiple y su
instauracién puede ser aguda o crénica, lo que determina las diversas manifestaciones clinicas. La
triada de Cushing es un cuadro clinico tardio de la HTIC, la cual consiste en la combinacién de
hipertensién arterial sistémica, bradicardia y depresién respiratoria, y es un signo de herniacién
inminente. En cuanto a los hallazgos objetivados en la exploracién fisica, el signo mds especifico
de HTIC es el edema de papila, pero un examen de fondo de ojo normal no la descarta.

Es necesario el diagndstico precoz para establecer las medidas terapéuticas adecuadas y asi evitar
las complicaciones neurolégicas que puede desencadenar, asi como instaurar el tratamiento
etiolégico preciso en funcién de su origen.

El objetivo del tratamiento inicial de la HTIC debe ir dirigido a asegurar la adecuada oxigenacién
y ventilacién para prevenir la vasodilatacion, y secundariamente, la elevacién de la PIC causada
por la hipoxemia e hipercapnia asf como mantener una tension arterial normal para garantizar
una adecuada presién de perfusién.

Palabras clave: presién intracraneal, hipertensién intracraneal, cefalea, vémitos, papiledema,
hernia cerebral.

Intracranial hypertension (ICH) syndrome is a condition characterized by maintained increased
intracranial pressure above its limits. ICH is determined by cerebrospinal fluid (CSF) pressure
from ventricles, which depends on cerebral blood flow and CSE

Its actiology and pathogenic is diverse and its condition can be acute or chronic resulting in
different clinical manifestations. Cushing’s triad is a late phase of ICH, which consists of the
common development of systemic arterial hypertension, bradycardia and respiratory depression.
This is considered a sign of imminent brain herniation. As for the objective findings in physical
exploration, the most specific sign of intracranial hypertension is papilledema, but a normal eye
fundus examination does not rule out presence of the disease.

It is necessary early diagnosis to establish appropriate therapeutic measures and be able to avoid
the neurological complications that can be triggered. Also, this may assure to provide the correct
treatment according to its origin.

The aim of treatment should be leaded at first to ensuring adequate oxygenation and ventilation
to prevent vasodilation and elevated ICH caused by hypoxemia and hypercapnia. Besides, it is
essential to maintain normal blood pressure in order to assure an adequate cerebral perfusion.

intracraneal pressure, intracraneal hypertension, headache, vomiting, papilledema,
brain herniation.
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El sindrome hipertensivo endocraneal o hiper-
tensién intracraneal (HTIC) es un sindrome clinico
provocado por un aumento de la presién intracra-
neal (> 20 mmHg durante mds de cinco minutos
con signos o sintomas) de etiologfa variada y comin
a muchas urgencias neurolégicas.

El conocimiento de la fisiologfa de la presién
intracraneal es indispensable para un reconocimien-
to y manejo terapéutico precoz de la HTIC.

El diagndstico precoz de HTIC puede prevenir

las secuelas neurolégicas y la muerte.

PATOGENIA

La presién intracraneal (PIC) es el resultado de
un equilibrio mantenido entre los diversos compo-
nentes que se alojan dentro de la béveda craneal.
El crdneo es una estructura rigida con un volumen
interno fijo destinado a albergar el tejido cerebral
(80%), la sangre (10%) y el LCR (10%). Una alte-
racién en cualquiera de estos componentes produ-
cird un desequilibrio en este sistema obligando a
instaurar mecanismos compensadores.

En condiciones normales, los valores de la PIC
del liquido cefalorraquideo (LCR) en nifios oscilan
en el momento de la puncién lumbar entre 9 a 20
mmHg (12 a 27 cmH,0).

Se pueden producir elevaciones transitorias oca-
sionales con fenémenos fisiolégicos, como los estor-
nudos, tos 0 maniobras de Valsalva. Sin embargo,
las elevaciones sostenidas > 20 mmHg (27 cmH,0)
son anormales.

Las distintas fases de la hipertensién intracra-
neal son:

Fase de compensacién: en fases iniciales el
aumento de cualquiera de los componentes intra-
craneales produce un desplazamiento de la sangre
y el LCR alo largo del eje espinal, manteniendo la
PIC dentro de la normalidad.

En el caso de los lactantes donde las suturas
craneales permanecen abiertas, la compensacion ini-
cial es un abombamiento de la fontanela anterior
y un despegamiento de las suturas craneales con el
objetivo de aumentar el volumen interno que el
crdneo es capaz de albergar, dando como resultado
un aumento del perimetro craneal.

Fase de descompensacién: una vez alcanzado
el limite de compensacién se inicia el aumento pro-
gresivo de la presién ejercida por el LCR dentro de

Presién
intracraneal (mmHg)

Volumen intracraneal
(mL)

Figura 1. Relacién no lineal entre presién intracraneal y
volumen intracraneal. Linea negra: aumento del volumen
intracraneal produce aumento ligero de presién intracra-
neal (fase de compensacién). Linea roja: tras agotamien-
to de mecanismo compensador, un aumento ligero de
volumen intracraneal produce aumento exponencial de
la presién intracraneal (fase de descompensacion).

los ventriculos cerebrales produciéndose la HTIC.
En esta fase, cualquier incremento adicional en el
volumen de la lesidn, se acompana de un aumento
correspondiente en PIC. La pendiente de la curva
en esta fase es pronunciada, de modo que pequefios
cambios en el volumen causan cambios significati-
vos en la PIC (Figura 1).

Fase de herniacién: se produce cuando el
aumento de presion en alguno de los comparti-
mentos craneales delimitados por estructuras rigidas
como la hoz del cerebro, la tienda del cerebelo o el
foramen magno, produce un desplazamiento del
parénquima cerebral a través de dichas estructuras
ocasionando una hernia del tejido cerebral. Como
consecuencia de esta herniacién se produce la lesion
cerebral, por compresidn y traccién de las estruc-
turas implicadas, asi como por isquemia debida a
compromiso de los elementos vasculares.

ETIOLOGIA

El sindrome de HTIC aparece como resultado
de alteraciones en cualquiera de los elementos que
alberga la boveda craneal, siendo multiples las cau-
sas y los mecanismos que pueden desencadenar este
sindrome (Tabla 1).

Existe una entidad en la que se produce un
aumento de la PIC de forma idiopdtica, descar-
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TABLA 1. Clasificacién etioldgica de la hipertensién intracraneal

Aumento del volumen cerebral

* Procesos expansivos intracraneales:
—Tumores del SNC
—Colecciones subdurales
—Quistes aracnoideos
—Abscesos cerebrales

¢ Edema celular:

—Lesién axonal traumdtica
—Lesién hipéxico isquémica

* Edema vasogénico:
—Infecciones del SNC
—Infartos isquémicos
—Hematomas intracraneales

¢ Edema intersticial:
—Hidrocefalia

* Hipercapnia

tdndose cualquiera alteracién secundaria respon-
sable del mismo, conocido como hipertensién
intracraneal idiopdtica o pseudotumor cerebri que
se comenta aparte al final del capitulo.

CLINICA

El cuadro clinico se puede clasificar en tres gru-
pos de sintomas y signos especificos en funcién del
tiempo de evolucién:

Triada inicial: cefalea, vémitos y edema de
papila.

La cefalea es uno de los sintomas principales
tanto en casos de curso agudo como crénico. Tiene
un cardcter persistente, de predominio matutino (la
posicion en decibito durante el suefio favorece el
aumento de la PIC) y tiende a presentar mejoria con
el ortostatismo. Se puede desencadenar por situa-
ciones que aumenten la PIC como las maniobras
de Valsalva.

Los vémitos son un sintoma acompafiante fre-
cuente y son normalmente proyectivos, sin ndusea
previa. Son mds frecuentes por la mafiana favoreci-
dos por la situacién de dectbito nocturno.

En recién nacidos y lactantes es caracteristico
encontrar un aumento de perimetro craneal con
macrocefalia y dehiscencia de las suturas, as{ como
protrusién de la fontanela anterior. En casos extre-
mos, se puede observar desplazamiento de los glo-
bos oculares en direccién inferoexterna, acompana-
do en ocasiones de retraccion palpebral y limitacién

Aumento del volumen sanguineo
* Trombosis de senos venosos
* Hipertensién arterial

* Traumatismo craneal
* Sindrome de vena cava superior

Aumento del volumen de LCR

* Hipersecrecidn (papilomas plexos
coroideos)

* Obstruccién (tumores, hemorragias)

e Alteraciones de la reabsorcién
(trombosis de senos venosos)

* Malfuncién de vilvula de derivacién
ventriculoperitoneal/atrial

de la mirada en sentido vertical superior (“ojos en

puesta de sol”).

Progresién clinica: aparece disminucién del
nivel de consciencia bien por disminucién de la
presion de perfusion cerebral y disminucién del
flujo sanguineo cerebral o por lesién de la forma-
cién reticular del tronco cerebral.

Fenémenos de enclavamiento: se producen
por desplazamiento de la masa cerebral por el
aumento de PIC. Los signos clinicos son diferentes
segun el lugar de la herniacién (Figura 2).

En funcién del tiempo de instauracién de la
HTIC la sintomatologfa puede variar:

* En cuadros de inicio agudo puede aparecer una
alteracién brusca del estado mental caracteriza-
da por obnubilacién o somnolencia, o menos
frecuente, aparicion de convulsiones. En su
evolucién pueden observarse manifestaciones
sistémicas como hipertensién arterial, bradi-
cardia o depresidn respiratoria, sintomas que
constituyen la denominada triada de Cushing,
signo de gravedad que representa un riesgo ele-
vado de herniacién inminente. En los casos de
herniacion cerebral, los sintomas dependerdn de
la localizacién de la misma, llegando a producir
el coma y la muerte.

* Enaquellos casos de inicio subagudo o crénico,
es caracteristico el papiledema. Su presencia con-
firma la existencia de hipertension intracraneal, si
bien su ausencia no la descarta pues requicre de
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MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS MANIFESTACION CLINICA

1 Hernia
subfalcina

Hernia
transtentorial
central

Hernia
transtentorial
lateral o
uncal

Hernia
amigdalina

Herniacién de la circunvolucién del cingulo
a través de la hoz. Suele producirse por
lesiones expansivas en el hemisferio cerebral
que empujan la circunvolucion del cingulo
por debajo de la hoz del cerebro

Descenso del diencéfalo, el mesencéfalo o
la protuberancia. Pueden comprimir el
acueducto de Silvio, causando hidrocefalia
y también el tronco, alterando los centros
cardiorrespiratorios

Descenso del uncus hacia el interior de la
cisterna supraselar a través del tentorio
con compresién del tronco cerebral, arteria
cerebral posterior y I1I par craneal ipsilateral

Descenso de las amigdalas cerebelosas a
través del agujero magno, produciendo
compresion del bulbo raquideo y de la

~

Compresién de la arteria cerebral
anterior con infarto cerebral
secundario

Estupor que progresa a coma
asociado a alteraciones en el
proceso respiratorio, pupilas
midridticas arreactivas,
posturas de decorticacion,
descerebracién y finalmente
flacidez

Midriasis unilateral al hemisferio
cerebral dafado y hemiparesia
del hemisferio cerebral dafiado

Disfuncién de los centros
respiratorio y cardiaco y
frecuentemente son mortales

protuberancia

/

Figura 2. Herniacién cerebral.

dfas para hacerse manifiesto. Se puede observar
también alteraciones visuales, tales como pérdida
de la visién periférica, o diplopia por alteracién
de los pares craneales responsables de la motilidad
ocular. Otros sintomas caracteristicos son la asime-
trfa de pupilas, las alteraciones de la marcha y la
coordinacién y trastornos conductuales, asi como
alteraciones del desarrollo psicomortor en lactantes.
En la tabla 2 se describen algunos cuadros y
patologias que pueden simular elevaciones agudas

de la PIC.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la HTIC se establece en base a
una historia clinica compatible y hallazgos caracte-
risticos en la exploracion fisica, si bien su diagnésti-
co de confirmacién generalmente viene determina-
do por las pruebas de neuroimagen. Otras prucbas
diagndsticas pueden ser necesarias para determinar
la etiologfa del cuadro.

Examen de fondo de ojo: aunque ¢l desarrollo de
papiledema requiere de tiempo de evolucién y puede
no estar presente en casos de hipertension intracra-
neal de desarrollo brusco, su presencia es uno de los
indicadores més especificos de aumento de la PIC.
Neuroimagen:

La tomografia computarizada (TC) es la prue-
ba radioldgica de eleccidn inicial debido a su

rapidez, disponibilidad y no invasividad, y debe
realizarse tan pronto como se encuentre estabi-
lizado el paciente en los casos de sospecha de
HTIC, para confirmar el diagnéstico e instaurar
las medidas terapéuticas apropiadas (Tabla 3).
No obstante, la ausencia de hallazgos patolé-
gicos en la TC inicial no descarta un aumento
de la PIC en pacientes con clinica sugestiva,
por lo que en estos casos deberd tomarse una
actitud expectante siendo necesario en ocasiones
monitorizar la PIC mediante técnicas invasi-
vas o repetir la prueba de imagen en las horas
posteriores.

La resonancia magnética (RM) es mds precisa
que la TC para detectar aumentos de la PIC,
pero requiere mds tiempo y estd menos disponi-
ble. Es una alternativa adecuada a la TC craneal
en pacientes estables sin alteracién del estado
mental en los que se sospecha una PIC créni-
camente elevada.

La ecografia podria ser una opcién en pacientes
con ventana transfontanelar en los que toda-
via no se ha producido el cierre de las suturas
craneales.

Todas las pruebas de neuroimagen no solo con-
tribuyen a establecer el diagndstico de HTIC, sino
que también aportan informacién sobre la etiologfa
de la misma.
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TABLA 2. Diagnéstico diferencial de hipertensién intracraneal aguda

Hipoglucemia

Encefalopatia
metabélica

Intoxicacién aguda
medicamentosa

Estatus epiléptico no
convulsivo

Migrana hemipléjica

* Puede presentarse en ocasiones como alteracién brusca del estado mental o convulsién
focal, o déficit neuroldgico focal

* Existen numerosas etiologfas metabdlicas diferentes a la hipoglucemia que pueden
producir alteracién del estado mental desde estupor al coma, asociado en ocasiones
a déficit neuroldgicos focales (aunque menos frecuente)

* Es tipica la fluctuacién clinica

* Algunas de estas etiologias son: hipoxia, hipercapnia, hipernatremia, cetoacidosis
diabética, acidosis lictica, hipercalcemia, hipocalcemia, hipermagnesemia, hiperter-
mia, hipotermia, aminoacidemia, porfiria, encefalopatfa hepdtica, uremia, crisis de
Addison, hipotiroidismo

* Existen medicaciones que pueden dar lugar a una encefalopatia por efecto téxico y
cuando esta se manifiesta de forma abrupta puede confundirse con HTIC

* Esta clinica se da cuando determinados firmacos se encuentran a altas concentraciones
bien por sobredosis terapéutica, ingestién involuntaria o abuso deliberado

* Alguno de estos firmacos que pueden provocar coma, cuando estdn a altas
concentraciones son: sedantes, agentes anticolinérgicos y salicilatos

* En muchos casos, los hallazgos fisicos pueden diferenciar la intoxicacién del aumento
de la PIC. Ademds, la intoxicacién medicamentosa no suele asociarse con hallazgos
neurolégicos focales

* El estatus epiléptico no convulsivo puede presentarse con una variedad clinica que
incluye alteracién del estado mental

* El electroencefalograma confirma el diagnéstico. Este estarfa indicado en aquellos
pacientes criticamente enfermos que estdn obnubilados o comatosos y no tienen

hallazgos claros de HTIC

* Se caracteriza por cefalea con debilidad motora durante la fase del aura
* Los ataques pueden incluir, de forma variable, dolor de cabeza intenso, escotoma de
centelleo, defecto del campo visual, entumecimiento, parestesia, debilidad unilateral,

afasia, fiebre, letargia, coma y convulsiones

* Los sintomas pueden durar horas o difas

* El diagnéstico se sospecha por la aparicién episédica de hemiplejia y la respuesta al
tratamiento especifico para la migrana

TABLA 3. Hallazgos de PIC elevada en la TC craneal

* Desplazamiento de la linea media
* Borramiento de surcos cerebrales
* Obliteracién de cisternas basales perimesencefélicas

* Marca en huella digital en tabla interna de créneo
(en HTIC crénica)

* Aumento didmetro de envoltura de nervio éptico
> 6 mm (en adultos)

Otras exploraciones radioldgicas como la arte-
riografia o angiorresonancia pueden ser necesarias
en aquellos casos en los que el aumento de la PIC
sea debido a alteraciones vasculares.

Medicién invasiva de la PIC: la monitoriza-
cién invasiva de la PIC establece de forma defi-
nitiva el diagnéstico de HTIC. No obstante, el
riesgo de posibles complicaciones como infeccién
o sangrado hace que esta se reserve para casos
seleccionados en pacientes con GCS < 8 tras un
traumatismo craneal, o que por la etiologfa respon-
sable del cuadro requieran un tracamiento médico
o quirtrgico agresivo.

Exploraciones neurofisiolégicas: aunque en el
momento agudo no se realizan de forma rutinaria,
el electroencefalograma (EEG) puede estar indicado
en casos de sospecha de PIC elevada con un curso
atipico con normalidad en las pruebas de imagen.
Asi mismo, tanto el EEG como los potenciales evo-
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cados pueden ser de utilidad para la valoracion del

prondstico y el seguimiento.

Puncién lumbar: la realizacién de la misma
estd indicada fundamentalmente en el estudio de
la HTIC idiopdtica y cuando se sospeche infeccién
del sistema nervioso central (SNC).

En aquellas ocasiones en las que se realice pun-
cién lumbar, debe llevarse a cabo la medicién de la
presion de apertura de LCR.

La realizacién de la puncién lumbar estd con-
traindicada si:

*  Focalidad neurolégica a pesar de la normalidad
en las pruebas de imagen, puesto que estas pue-
den no siempre detectar aumentos de la PIC en
su fase inicial.

*  Sospecha de HTIC secundaria a infeccién del
SNC hasta que no se realicen estudios de neu-
roimagen, debido al riesgo de herniacién por
disminucién de la presién infratentorial.

En ningtin caso la demora a la hora de la reali-
zacién de la puncién lumbar, en nifios con sospecha
de hipertension intracraneal secundaria a infeccién,
debe retrasar el inicio de la antibioterapia empirica.

TRATAMIENTO

El tracamiento urgente de la HTIC estd indicado
en aquellos pacientes con cifras de PIC > 20 mmHg
durante mds de 5 minutos, y en aquellos con PIC
desconocida que presenten signos de herniacién.

El tratamiento se basa en la estabilizacién inicial
del paciente y la instauracién de medidas de soporte
que previenen el desarrollo de complicaciones neu-
rolégicas (Algoritmo 1).

Estabilizacion inicial
Los objetivos de la estabilizacién son:

*  Asegurar oxigenacién y ventilacién adecuadas
para prevenir la vasodilatacién y, secundaria-
mente, la elevacion de la PIC causada por la
hipoxemia e hipercapnia.

¢ Mantenimiento de una tensién arterial normal
para mantener un adecuada presién de perfu-
sién cerebral y prevenir la isquemia cerebral.
Partes de la estabilizacién:

A: Via aérea
Cuando esté indicada la intubacién endotra-
queal se deben tomar precauciones para minimizar

elevaciones de la PIC asociadas a este procedimien-
to. La intubacidn sin firmacos estd contraindicada
y se deben usar firmacos para secuencia rdpida de
intubacién.

B: Respiracién

La PaCO; debe mantenerse entre 35 y 40
mmHg. Solo si existen signos de herniacién inmi-
nente se puede utilizar hiperventilacién mds agresiva
(PaCO, < 30 mmHg) de forma temporal.

La hiperventilacion puede prevenir la herniacién
debido a que disminuye la presién diferencial entre
los compartimentos cerebrales, pero estd asociado a
riesgo de isquemia cerebral por disminucién del flujo
sanguineo cerebral, por lo que su uso estd restringido.

C: Circulacién

Se debe mantener tensién arterial para mante-
ner una correcta perfusion cerebral y evitar lesiones
isquémicas.

Hay que evitar tanto la hipovolemia, porque
disminuye la perfusién cerebral, como el exceso de
volumen, ya que puede provocar edema cerebral y
aumento de la PIC.

En situacién de hipovolemia, se deben admi-
nistrar liquidos isoténicos. Hay que evitar la admi-
nistracién de liquidos hipoténicos que liberan
demasiada agua libre y pueden exacerbar el edema
cerebral.

D: Neurolégico
Terapia hiperosmolar: el empleo de sustancias

osméticamente activas produce paso de liquido del

espacio extracelular a la circulacién, disminuyendo el
volumen cerebral y la PIC. Los agentes mds emplea-
dos son el manitol y el suero salino hipertdnico:

*  Manitola 0,521 g/kg (2,5-5 mL/kg de manitol
20%) intravenoso en 20-30 minutos (mdximo
100 g). Tiene un inicio de accién muy répido, lo
que hace que algunos autores lo prefieran como
tratamiento inicial. Como efecto secundario pro-
duce diuresis intensa, por lo que se debe moni-
torizar la volemia y el equilibrio electrolitico.

¢ Suero salino hiperténico al 3% (60 ml de CINa
20% en 500 ml de SSI 0,9%) en bolo intra-
venoso a dosis de 5 mL/kg (dosis mdxima de
250 mL). Puede repetirse cada hora siempre y
cuando no se supere un nivel de sodio sérico de
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* Imagen con signos de HTIC

* Nifo con PIC > 20 mmHg

* Sospecha de clinica de HTIC con signos
de herniacién

v

;SIGNOS DE HERNTIACION INMEDIATA?

* Coma

* Anisocoria

* Cefalea intensa

* Respiracién anormal

* Hemiplejia

* Postura decorticacién/descerebracion

* Hipertensi6n arterial con bradicardia o taquicardia

AVISOA

NEUROCIRUJANO

!

o ¢

* Asegurar via aérea usando
secuencia de intubacién répida y
control cervical si trauma asociado

* Hiperventilacién moderada
(PaCO; 30-35 mmHg)

* Tratamiento hiperosmolar: con
manitol 0,5-1 g/kg IV en 20-30
min o salino al 3%: 5 mL/kg en

bolo

* Mantener PaCO; 35-45 mmHg, buena oxigenacién y
normotension

* Elevacion de la cabeza 15-30°

* Posicion de la cabeza en linea media

* Prevencién de las convulsiones: administrar anticon-
vulsivantes a aquellos con riesgo elevado de desarrollar
convulsiones (anomalfa parenquimatosa, fractura
craneal deprimida o lesién cerebral traumdtica grave)

* Control de la temperatura: tratar fiebre

* Analgesia y sedacién: control del dolor y prevencién
cuando se realicen manipulaciones dolorosas

* Dexametasona 0,25-0,5 mg/kg cada 6 horas (méx.
16 mg/dia): paciente con lesiones con efecto masa
como tumores o abscesos

REALIZACION DE TC CRANEAL
TRATAMIENTO ETIOLOGICO

* Valoracién por neurocirujano
* Monitorizacién de PIC cuando esté indicado

Algoritmo 1. Manejo en Urgencias de la hipertensién intracraneal aguda.

160 mEq/L. Tras los bolos iniciales y una vez
controlada la PIC, se puede emplear en infu-
sién continua a dosis de 0,5-1,5 mL/kg/h para
mantener la PIC < 20 cmH,O. Presenta la ven-
taja respecto al manitol de no producir diuresis
osmotica significativa, por lo que es de eleccién
en pacientes hemodindmicamente inestables.
Para una mayor seguridad es recomendable
utilizar salino hipertdnico al 3% precargados
(comercializados) y no hacer la preparacién
con la mezcla de salino al 0,9% y ampollas de
cloruro sédico al 20%.

Hay autores que administran tratamiento com-
binado (manitol y salino al 3%) ya que parece
que el salino al 3% compensa la hiponatremia e
hipovolemia asociado al manitol y, por otro lado,
el manitol ayuda a compensar el empeoramiento
del edema vascular vasogénico que puede ocurrir
con el uso prolongado del salino al 3%.

Corticoides: en pacientes con edema vasogéni-
co ocasionado por lesiones con efecto masa como
tumores o abscesos se recomienda el empleo de
dexametasona (0,25-0,5 mg/kg) cada 6 horas (méx.
16 mg/dia).
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Coma barbitiirico: los barbitdricos se emplean
en caso de HTIC refractaria a otras medidas. Su
efecto se basa en la disminucién del metabolismo
cerebral, con la consiguiente reduccién del flujo
sanguineo cerebral y de la PIC. El mds empleado
es el pentobarbital, que debe administrarse bajo
monitorizacién electroencefalogréfica a la dosis
minima necesaria para inducir un patrén de bro-
te-supresion, con intervalos de supresion de 5-15
segundos.

Tratamiento quirdrgico: estd indicado en
pacientes en los que no se logra el control de la
HTIC con medidas farmacolégicas:

* Drenaje de LCR a través de derivaciones exter-
nas que permiten tanto medir la PIC como
evacuar el LCR.

*  Descompresién quirtirgica: se basa en la reali-
zacién de una craniectomia descompresiva en
la que se retira parte del crdneo para permitir
compensar la elevacién de la PIC.

Terapias contraindicadas:

*  Vasodilatadores (nitroglicerina y nitroprusiato).

* Ketamina en pacientes con hidrocefalia obs-
tructiva.

*  Soluciones hipotdnicas: liberan demasiada agua
libre y pueden exacerbar el edema cerebral.

* Infusidn de propofol prolongada (> 12 horas)

porque puede provocar acidosis metabélica.

E: Exposicion
Medidas posturales:

* La elevacién de la cabeza 15-30° disminuye la
PIC sin comprometer la tension arterial media
o la presién de perfusion cerebral.

* Mantener la posicién de la cabeza en linea
media para no obstaculizar el retorno venoso.
Control de la temperatura: evitar la hiperter-

mia ya que el aumento de la temperatura produce

incremento del metabolismo cerebral y del flujo
sanguineo cerebral elevando la PIC.

Prevencién de las convulsiones: administrar
anticonvulsivantes a aquellos pacientes con ries-
go elevado de desarrollar convulsiones (anomalia
parenquimatosa, fractura craneal deprimida o lesién
cerebral traumdtica grave) ya que estas se asocian a
aumento de la PIC.

Analgesia: los estimulos dolorosos producen
aumentos de la PIC por lo que se debe instaurar

tratamiento analgésico y prever estimulos dolorosos
para instaurar tratamiento con anticipacion.

Criterios de ingreso

Todos los pacientes con diagnéstico de hiper-
tensién intracraneal deben ser hospitalizados,
siendo la mayorfa en una Unidad de Cuidados
Intensivos, a excepcion de aquellos pacientes esta-
bles con sintomatologfa leve, sin signos clinicos
de alarma.

HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA

La hipertensién intracraneal idiopdtica (HII)
o pseudotumor cerebri se caracteriza por la pre-
sencia de signos y sintomas de aumento de la PIC,
en ausencia de anomalfa estructural en las pruebas
de imagen y de alteraciones en la composicion del
LCR.

La patogenia es desconocida, pero se establecen
tres mecanismos fundamentales a través de los cua-
les diversos factores etiopatogénicos actiian: aumen-
to de produccién de LCR en los plexos coroideos,
disminucién del drenaje de LCR a través de las
granulaciones aracnoideas y aumento de la presién
en los senos venosos.

Aunque se trata de una enfermedad idiopdtica
por definicién, en un pequefio porcentaje de los
casos se ha relacionado con afecciones sistémicas
como enfermedades endocrinoldgicas (enfermedad
de Addison, hipoparatiroidismo), obesidad, hiper-
vitaminosis A y administracién de ciertos firmacos
(tetraciclinas, retinoides, hormona de crecimiento,
corticoides). Los mecanismos a través de los cuales
estas entidades conducen a un aumento de la PIC
son inciertos.

La manifestacién clinica mds frecuente es la
cefalea. No existe un patrén especifico caracteristico
de HII, pero si es frecuente que esta sea mds intensa
al despertar y mejore a lo largo del dia. Otros sinto-
mas caracteristicos son las nduseas y vémitos, cervi-
calgia, tinnitus pulsdtil y alteraciones visuales como
fotopsias, pérdida visual intermitente de segundos
de duracién caracteristica del papiledema o diplopfa
secundaria a pardlisis del sexto par craneal.

El diagnéstico es de exclusion, por lo que ante la
sospecha de HII deben realizarse las pruebas com-
plementarias precisas encaminadas a confirmar el
diagndstico y excluir causas secundarias (Tabla 4).
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TABLA 4. Criterios diagnésticos de hipertensién

intracraneal idiopdtica

* Sintomas y signos de aumento de la PIC

* Exploracién neuroldgica normal (excepto
papiledema y paralisis del VI par craneal)

* Pruebas de neuroimagen normales (excepto signos
indirectos de aumento de la PIC)

* Presién de apertura de LCR elevada con
composicién normal del mismo

* Exclusién de otras causas de hipertensién
intracraneal

En el examen oftalmolégico se puede encon-
trar la presencia de papiledema que es el hallazgo
mds especifico en los pacientes con HII. Es gene-
ralmente bilateral aunque puede ser asimétrico. El
edema de la cabeza del nervio 6ptico es el principal
predictor de pérdida visual en estos pacientes. Otro
hallazgo caracteristico en la valoracién oftalmo-
légica es la pardlisis del sexto par craneal, tanto
uni como bilateral, y es el causante de la diplopia.

Las pruebas de neuroimagen se realizan para
descartar lesiones ocupantes de espacio. Deben ser
normales aunque pueden mostrar signos indirectos
de aumento de la PIC. La prueba radiolégica de
eleccién es la RM.

El diagnéstico de confirmacién se obtiene
mediante la realizacién de puncién lumbar en dect-
bito lateral que demostrard un aumento de la PIC
por encima de 20 mmHg. Una presién de apertura
de LCR > 25 mmHg es diagnéstica. Cifras entre
20-25 mmHg pueden considerarse patoldgicas en
casos con clinica compatible o hallazgos de signos
indirectos de aumento de la PIC en la RM cerebral.
La composicién del LCR debe ser normal.

El tratamiento persigue dos objetivos, conseguir
el alivio de la sintomatologia y prevenir la principal
complicacidn; el deterioro visual ocasionado por
la atrofia dptica que puede producirse en casos de
curso prolongado.

En todos los casos se deben tomar unas medidas
generales, como mantener una dieta con restriccidn
de sodio y pérdida de peso en el caso de pacientes
obesos.

El tratamiento farmacolégico son los inhibi-
dores de la anhidrasa carbdnica (acetazolamida o
topiramato) asociado o no a los diuréticos de asa
(Tabla 5).

El uso de los corticoesteroides estd indicado en
aquellos casos con compromiso visual severo en el
momento del diagndstico. Se usan ciclos cortos
de prednisona o metilprednisolona asociados a la
acetazolamida ya que parece mejoran los resultados.

TABLA 5. Tratamiento farmacoldgico en la hipertensién intracraneal idiopdtica

Dosis
Acetazolamida  25-100 mg/kg/dia cada 12 horas
Dosis mdxima 2 g/dia
Topiromato 0,5-1 mg/kg/dia cada 12 0 24
horas, mdximo 100 mg/dia
Furosemida 1-2 mg/kg/dia cada 8-12 horas

Comentarios

Actda disminuyendo la produccién de LCR

Anticonvulsivante con efecto inhibidor de la anhidrasa
carbdnica

Efecto profildctico para el control de la cefalea, supone
un beneficio afiadido en aquellos pacientes en los que
se asocia a migrafia o cefalea tensional

Uno de sus efectos secundarios, la pérdida de peso,
puede ser beneficioso en aquellos pacientes con HII
secundaria a obesidad

Acttia inhibiendo el transporte de sodio al tejido cerebral
Se ha descrito como terapia adyuvante vilida
empledndose de forma conjunta con acetazolamida
Debido a su efecto diurético, se debe monitorizar

el equilibrio electrolitico durante el tratamiento

y en ocasiones puede ser necesario el empleo de
suplementos de potasio
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No obstante, debe evitarse el tratamiento prolonga-
do con corticoides puesto que su empleo de forma
crénica también se asocia al desarrollo de HII.

Las punciones lumbares seriadas pueden ser una
opcién como alivio sintomdtico en casos refracta-
rios a tratamiento farmacoldgico en espera de la
cirugfa, pero no es de utilidad como tratamiento
a largo plazo.

La cirugfa (fenestracién de la vaina del nervio
dptico o derivacién del LCR) se reserva para pacien-
tes en los que persiste clinica a pesar de tratamiento
médico, cuando este no es tolerado y en casos de
deterioro visual rdpido que no responde a medidas
farmacoldgicas.
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Estatus epiléptico

Andrés Gonzdilez Hermosa

El estatus epiléptico (EE) es la urgencia neuroldgica mds frecuente. Puede ocurrir en el contexto
de epilepsia o puede ser sintomdtico de una amplia gama de etiologfas subyacentes. El objetivo es
instaurar rdpida y simultdneamente cuidados que estabilicen al paciente, identifiquen cualquier
condicién precipitante y terminen las convulsiones. El control de convulsiones implica un tra-
tamiento con benzodiazepinas seguido de una terapia con otros medicamentos anticonvulsivos.
El uso de la definicién operacional implica un tratamiento temprano (debe iniciarse a los 5
minutos para las convulsiones generalizadas tonicas clénicas y a los 10 minutos para las convul-
siones focales con o sin deterioro de la conciencia) sin que se demoren las medidas terapéuticas
que permitan disminuir la morbi mortalidad asociada.

El desarrollo de un EE se podria explicar por la alteracién del equilibrio existente entre la excita-
ci6n y la inhibicién neuronal, siendo la primera excesiva y la segunda deficiente, lo que da lugar
a una actividad epiléptica sostenida.

Las benzodiacepinas son la primera eleccién por su administracién ficil y rapidez de accién. Cada
vez se acepta mds como segundo escalén el uso de firmacos de amplio espectro y disponibilidad
intravenosa como el dcido valproico y el levetiracetam en el EE generalizado, y se mantiene la feni-
toina en el focal, con tendencia a incorporar nuevos firmacos antiepilépticos como la lacosamida.
El pronéstico de los pacientes con EE varfa en funcién de la edad, causa y duracién del EE. Atin
no hay factores de riesgo especificos, sin embargo, parece ser que la etiologfa serfa el principal
determinante de la morbilidad. El riesgo de desarrollar epilepsia es menor después de la EE
sintomdtica y EE febril.

estatus epiléptico, bezodiacepinas, valproico, fenitoina, levetiracetam.

Status epilepticus (SE) is the most common neurological emergency. It may occur in the con-
text of epilepsy or may be symptomatic of a wide range of underlying etiologies. The goal is to
quickly and simultaneously institute care that stabilizes the patient, identifies any precipitating
conditions, and terminates the seizures. Seizure control involves treatment with benzodiazepines
followed by therapy with other antiseizure medications.

The use of the operational definition implies early treatment (it should be started within 5
minutes for generalized tonic-clonic seizures and within 10 minutes for focal seizures with or
without deterioration of consciousness) without delaying therapeutic measures to reduce the
associated morbidity and mortality.

The development of an EE could be explained by the alteration of the existing balance between
neuronal excitation and inhibition, the former being excessive and the latter deficient, which
gives rise to sustained epileptic activity.

Benzodiazepines are the first choice due to their easy administration and rapidity of action. The
use of broad-spectrum drugs with intravenous availability such as valproic acid and levetiracetam
in generalized SE is increasingly accepted as a second step, and phenytoin remains in the focal
setting, with a tendency to incorporate new antiepileptic drugs such as lacosamide.

The prognosis of patients with EoE varies depending on the age, cause and duration of EoE. There
are still no specific risk factors, however, it seems that the etiology would be the main determi-
nant of morbidity. The risk of developing epilepsy is lower after symptomatic SE and febrile SE.

status epilepticus, benzodiazepines, valproic acid, phenytoin, levetiracetam.
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A partir de t1 es muy
probable que continge
la actividad convulsiva

A partir de 2 es posible
que se produzca dafio
neuronal

o 5 30°
Posibilidad de Deberfa Deberfa
ceder iniciarse el controlarse el
espontaneamente | | tratamiento estatus epiléptico

Figura 1. Representacién de la definicién operacional para el EE ténico-clénico generalizado.

El estatus epiléptico (EE) es una urgencia neuro-
16gica que requiere un tratamiento inmediato por-
que puede conllevar la muerte o condicionar una
morbilidad significativa. Es la emergencia neurold-
gica pedidtrica mds comin con una incidencia de
18-23 por cada 100.000 nifios por ano. La atencién
implica la identificacién y el manejo simultdneo
de las etiologfas desencadenantes, de las complica-
ciones sistémicas y la administracién de firmacos
anticomiciales para yugular las convulsiones.

En este capitulo no trataremos las crisis con-
vulsivas que se producen en la época neonatal, ya
que tienen unas caracteristicas que las diferencian
de las que se producen en otras edades, tanto en su
ctiologfa, como su expresion clinica, los firmacos
anticonvulsionantes empleados o su morbi-morta-
lidad. Del mismo modo, tampoco abordaremos en
profundidad el tratamiento del estatus epiléptico
en el paciente ingresado en UCID, limitdndonos
al enfoque diagnéstico-terapéutico en el drea de
urgencias.

DEFINICION Y ETAPAS

La Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE)
definié una convulsién como aparicion transitoria
de signos y/o sintomas debidos a actividad neuronal
excesiva o sincrona anormal en el cerebro. Las con-
vulsiones son generalmente breves y, por definicién
autolimitadas.

La definicién de EE tradicional (conceptual) es
la de una crisis comicial que persiste por un tiempo

prolongado (30 minutos), o distintas crisis que se
repiten, de modo que no existe recuperaciéon com-
pleta de la conciencia entre las mismas.

La nueva definicién (2015) que la ILAE pro-
pone de EE ofrece una orientacién cuando se
considera el tracamiento’: “El estatus epiléptico es
una condicion que resulta del fallo de los mecanismos
responsables de la terminacion de las convulsiones o
el inicio los mecanismos que conducen a convulsio-
nes anormalmente prolongadas (después del punto de
tiempo t1). Es una condicion que puede tener conse-
cuencias a largo plazo (después punto temporal 2),
debido a muerte o lesion newronal y alteracién de las
redes newronales, dependiendo del tipo y duracion de
las convulsiones”.

En general, el punto de tiempo t1 es el momen-
to en que el tratamiento debe iniciarse, que es a
los 5 minutos para las convulsiones generalizadas
tdnicas clénicas y a los 10 minutos para las convul-
siones focales con o sin deterioro de la conciencia.
El punto t2 marca el momento en que el dafio neu-
ronal o la alteracién autoperpetuante de las redes
neuronales puede comenzar e indica que EE debe
controlarse con anterioridad.

El uso de esta definicién operacional permite un
tratamiento temprano (comenzando en 5-10 min)
sin que se demoren las medidas terapéuticas que
permitan disminuir la morbi- mortalidad asociada
(Figura 1 y Tabla 1)

Se establecen varias etapas (Figura 2): los prime-
ros 5 min de una convulsién han sido llamados ‘pro-
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TABLA 1. t1 y t2 para los distintos tipos de EE

tl (minutos)

EE ténico-clénico generalizado
EE focal

EE no convulsivo

Estado
epiléptico
precoz

5a10
minutos

Estado
epiléptico
establecido

10a 30

minutos

Estado |30a60
epiléptico | minutos
refractario

Estado |>2
epiléptico | horas
super-
refractario

Figura 2. Etapas del estatus convulsivo.

drémicos’ o ‘incipientes’. Continuando la actividad
convulsiva se puede subdividir en: EE precoz (5-10
min), EE establecido (10-30 min) y EE refracta-
rio (30-60 min) o bien cuando persiste a pesar de
un adecuado tratamiento con dos o tres tipos de
medicaciones distintas de primera y segunda linea.
EE superrefractario: continta mds de 24 horas
a pesar del tratamiento con firmacos anestésicos.

CLASIFICACION

También en 2015, la ILAE propone una clasi-
ficacién del EE que se basa en cuatro ejes:
* Eje I: Semiologfa
* Eje 2: Etiologfa
* Eje 3: EEG
* Eje4:Edad

La columna vertebral de la clasificacién es la
semiologfa. Las formas clinicas de EE se diferencian
en funcién de dos criterios taxondmicos: actividad
motora y deterioro de la conciencia, constituyén-
dose de esta forma dos grupos principales: 1) EE
epiléptico con sintomas motores prominentes,

10-15

t2 (minutos)
30
60

Desconocido

incluidas todas las formas convulsivas y 2) aquellos
sin sintomas motores prominentes que representan
las formas no convulsivas de EE (EENC) (Tabla
2). Cada grupo se puede dividir de nuevo segtin el

grado de deterioro de la conciencia.

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA
Es una de las urgencias neuroldgicas més fre-

cuentes2. Con la nueva definicién de EE, un estudio

alemdn basado en la poblacién de nifios (0 a 18

afios)?, refiere una incidencia de EE de 17,6 por

100.000 por ano. La incidencia de EE refractario

fue de 3,9 por 100.000 por ano y EE superrefrac-

tario 2,3 por 100.000 por afio. La incidencia de

EE superrefractario alcanzé su punto mdximo en

subgrupo de 0 a 1 afio, que representa el 48,3% de

todos los EE superrefractarios pedidtricos.

El EE febril es la etiologfa mds comun. Apro-
ximadamente el 60% de los nifios son neurolégi-
camente sanos antes del primer episodio de EE.

Factores de riesgo®:

* Epilepsia preexistente: aproximadamente un
15% de los nifos con epilepsia tendrd al menos
un episodio de EE. El EE se produce como
primera manifestacién en el 12% de los nifos
con epilepsia. Durante los 12 meses posteriores
al primer episodio un 16% tendrdn un segundo
episodio.

* Riesgo mayor en nifios con etiologfas sintom4-
ticas remotas y con enfermedades neuroldgicas
progresivas.

Otros factores de riesgo para EE en los nifios
con epilepsia sintomdtica incluyen:

*  Alteraciones focales en la electroencefalograffa.

*  Convulsiones focales con generalizacién secun-
daria.

*  Ocurrencia del EE como primera convulsién.
Como se ha comentado, también existe una

clasificacién del EE basada en su etiologfa. En la
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TABLA 2. Clasificacién del EE (ejes semiologia, EEG y edad)

EJE SEMIOLOGIA

A. Con sintomas motores prominentes
Al. SE convulsivo:
Ala. Convulsivo generalizado
Alb.Focal que evoluciona a convulsivo bilateral
Alc.No se sabe si comenz6 focal o generalizado
A2. SE mioclénico (sacudidas mioclénicas prominentes):
A2a.Sin coma
A2b.Con coma
A3. Focal motor:
a. Jacksoniana
b. EPC
c. Adversiva
d. Oculoclénica
e. Paresia ictal o crisis focal inhibitoria
A4. Status ténico
A5. SE hiperkinético
B. Sintomas motores no prominentes (EENC)
B1. EENC con coma (incluye SE sutil) (nota: excluye mioclonfas prominentes)
B2. EENC sin coma:
B2a. Generalizados: ausencia tipica, ausencia atipica y estatus mioclénico-ausencia
B2b.Focal (no motor)
B2ba. Sin compromiso de la consciencia: distintos tipos de auras continuas
B2bb. Estatus afisico
B2bc. Con compromiso de la consciencia (parcial complejo o discognitivo)
B2c. Desconocido si focal o generalizado
B2ca. Estatus autonémico

EJE EEG

Se propone la siguiente terminologfa para la descripcién de los hallazgos en el EEG:

* Localizacién: generalizado o bilateral sincrénico lateralizado, bilateral independiente o multifocal

* Patrén: descargas periddicas, actividad ritmica delta, punta-onda, onda-aguda-onda lenta, etc.

* Morfologfa: nimero de fases (p. ¢j., trifdsico), agudeza del grafoelemento, amplitud, polaridad, etc.

* Caracteristicas relacionadas al tiempo: prevalencia, frecuencia, duracién, patrén diario, indice o porcentaje del
trazado, forma de inicio (abrupto, evolutivo, fluctuante)

* Modulacién: inducido por estimulo o espontdneo

* Efecto de la intervencién (medicacién) en la descarga

EJE EDAD

* Lactante

* Ninez (mayores de 2 afios a 12 afos)

* Adolescencia y adultez (mayores de 12 afios a 59 afios)
* Ancianos (mayores de 60 afos)

tabla 3 se muestran las etiologfas mds comunes de la edad pedidtrica. El EE febril representa mds
EE en nifios con su incidencia de acuerdo con estu- de dos tercios de EE en nifios entre 1 y 2 afios.
dios poblacionales. Aunque es comun, el EE febril es un diagnés-
* ElEE febril representa el 5% de todas las con- tico de exclusidn y otras causas de convulsiones

vulsiones febriles, y es la etiologfa subyacente prolongadas con fiebre, incluida infeccién del

en una cuarta parte de todos episodios de EE en sistema nervioso central, se deben excluir.
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Tipo
Febril (22%)

EE sintomdtico agudo
(26%)

EE sintomdtico
remoto (33%)

EE sintomatico
remoto con
precipitante agudo
(1%)

Encefalopatia
progresiva (3%)

Idiopético (15%)

Definicién

EE provocado por una enfermedad

febril, excluyendo infecciones directas

del SNC (meningoencefalitis)

EE que ocurre durante una

enfermedad aguda que afecta al SNC

(encefalopatia aguda)

EE que ocurre sin dafio agudo en
un paciente con historia previa de
patologia del SNC (encefalopatia

crénica)

EE que ocurre en un paciente con
encefalopatfa crénica, pero por un
proceso agudo intercurrente

EE que ocurre en un paciente con

Ejemplo

Infeccién respiratoria de vias altas, otitis
media aguda
Se deben excluir otras causas infecciosas

Infecciosas:

* Meningitis

* Encefalitis (incluir herpes)
Metabdlicas:

* Hipoglucemia e hiperglucemia
* Hipo e hipernatremia

* Hipocalcemia

* Hipomagnesemia

Téxicos

Trauma:

* Epidural, subdural o subaracnoidea
* Intraparenquimatosa
Accidente vascular cerebral

Malformacién del SNC, cromosomopatia,
TCE o agresién previa del SNC

Malformacién o insulto previo del
SNC con una infeccién intercurrente,
hipoglucemia, suspensién de medicacién...

Metabolopatias

una patologia degenerativa del SNC

subyacente

EE que ocurren en ausencia de causa

atribuible

La infeccién del sistema nervioso central puede

ser causa de EE.

La meningoencefalitis o la encefalitis, ya sea
bacteriana o viral, pueden conducir a EE, por
lo tanto, la puncién lumbar (PL) y las im4genes
del SNC se deberfan realizar en el marco de EE
y fiebre a cualquier edad, a menos que la PL esté
contraindicada u otra etiolog{a estd claramente
identificada.

También es preciso tener presente infecciones
parasitarias del SNC como la neurocisticercosis
pues, debido al aumento de los flujos migra-
torios durante los Gltimos afos, el niimero de
casos diagnosticados en Espafia se ha incremen-
tado. El sintoma mds frecuente es la aparicién

de una primera crisis convulsiva en un nifio
previamente sano, habitualmente focal, aunque
puede ser secundariamente generalizada. Tam-
bién es posible el desarrollo de signos y sinto-
mas derivados de una hipertension intracraneal
(cefalea, vémitos y/o edema de papila) o bien
de una afectacién generalizada por encefalitis.
El diagnéstico de neurocisticercosis se basard
en la presentacion clinica y las pruebas de neu-
roimagen.

Entre los nifios con epilepsia preexistente, el
incumplimiento de la medicacién es una causa
frecuente de EE. En los nifos con epilepsia
que toman anticomiciales, se debe considerar
la obtencién de niveles séricos.
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Las anomalfas electroliticas como la hiponatre-
mia 0 anomalfas metabélicas como la hiperglu-
cemia o la hipoglucemia pueden desempefiar
un papel en el EE pedidtrico. La hipocalcemia
puede presentarse como EE en neonatos. Se han
notificado alteraciones de electrolitos o glucosa
en 6% de los nifios con EE. El EE inducido por
anomalfas electroliticas puede ser refractario al
tratamiento hasta que se corrija la alteracién
metabdlica subyacente. Se deben obtener glu-
cemia y electrdlitos en todos los nifios con EE.
La ingestién de un téxico puede ser sugerida por
la historia y también debe considerarse en casos
con etiologfa desconocida. La ingesta toxica estd
documentada en 3,6% de los casos de EE. El
estudio de tdxicos en suero y orina puede ser il
para establecer un diagndstico en estos casos.

Las convulsiones y EE pueden ser el sintoma
inicial de una lesién cerebral traumdtica. Aunque
la historia clinica o el examen pueden sugerir
un trauma, en algunos casos, la historia puede
ser poco clara. En particular, en casos de trau-
ma no accidental, la historia inicial puede estar
incompleta. El dafio no accidental en los lac-
tantes estd fuertemente asociado con actividad
convulsiva prolongada. En los casos donde no
se puede identificar una etiologfa clara de EE,
la neuroimagen debe obtenerse una vez que el
nifio se estabiliza y se controlan las convulsiones.
Las lesiones vasculares, como accidente cerebro-
vascular isquémico arterial o trombosis veno-
sa central del seno, pueden presentarse como
convulsiones o EE. Un hallazgo neuroldgico
focal persistente conlleva una alta sospecha de
accidente cerebrovascular, aunque la convulsién
prolongada con una parilisis de Todd poste-
rior puede simular un accidente cerebrovascu-
lar. Los pacientes con hallazgos neuroldgicos
focales requieren neuroimagen como parte de
su evaluacién. La tomografia computarizada
cerebral (TAC) puede ser ttil para identificar
el accidente cerebrovascular isquémico agudo y
la hemorragia intracraneal, aunque las lesiones
sutiles o hiperagudas isquémicas pueden reque-
rir imdgenes repetidas para identificarlas. La
resonancia magnética nuclear (RMN) se debe
considerar como parte de la evaluacién de un
paciente para EE una vez que el paciente esté lo

suficientemente estable, particularmente si hay
una alta sospecha de accidente cerebrovascular
o lesién estructural no identificada en la TAC.
Causas sintomadticas remotas, como lesiéon
previa oculta del sistema nervioso central, dis-
plasia cortical o malformaciones vasculares (en
ausencia de hemorragia aguda), también pueden
presentarse como EE. La identificacién de estas
causas puede requerir imdgenes con RMN o
una evaluacién de laboratorio mds detallada.
De manera similar, otras etiologfas sintomdti-
cas agudas, como las condiciones autoinmunes
del SNC, pueden requerir pruebas seroldgicas
o inmunoldgicas para identificarlas.

Algunos sindromes de epilepsia, como el sin-
drome de Dravet (SD) o epilepsia mioclénica
severa de la infancia muestran un riesgo espe-
cificamente mayor de desarrollar EE. Es una
encefalopatia epiléptica caracterizada por la
presencia de crisis predominantemente desen-
cadenadas por fiebre durante el primer afio de
vida, en un lactante con un desarrollo normal,
seguidas de epilepsia con distintos tipos de crisis
a partir del segundo afio. La evolucién es hacia
una epilepsia farmacorresistente y un estanca-
miento en el desarrollo psicomotor a partir del
segundo afio de vida, que lleva finalmente a un
déficit cognitivo entre moderado y severo. Se ha
constatado en la gran mayorfa de los pacientes
mutaciones del gen SCN1A.

El estado epiléptico refractario de nueva apari-
cién (NORSE, por sus siglas en inglés) es un
condicidn rara y devastadora caracterizada por
la aparicién de novo de estado epiléptico refrac-
tario (EER) sin una casusa estructural, téxica o
metabdlica identificable. Es una presentacién
clinica mds que un diagndstico especifico, como
lo sugiere la definicidn de consenso propuesta
en 20184 El sindrome epiléptico por infeccidn
febril (Febrile infection-related epilepsy sindrome,
FIRES) es una subcategorfa de NORSE, apli-
cable para todas las edades, que requiere una
infeccidn febril previa entre 2 semanas y 24
horas antes de la aparicién de EE refractario,
con o sin fiebre al inicio del EE. El FIRES se
presenta generalmente en nifios y adolescentes
de 3-15 anos, pero ambas definiciones se aplican
a todos los grupos de edad. Trabajos recientes



han sugerido que la encefalitis autoinmune
(paraneopldsica o no paraneopldsica) o infec-
ciones virales no identificadas podrian ser los
factores causales comunes de NORSE. Si no
hay explicacién se considera NORSE criptogé-
nico (0 NORSE de etiologfa desconocida). Se
ha publicado un consenso internacional para el
manejo de estas entidades que , aunque escapa
a los objetivos de este protocolo, es de muy
recomendable consulta’.

* El sindrome de hemiconvulsién-hemiplejia es
un sindrome especifico en un paciente < 2 afos,
presentando como NORSE: en el contexto de
una enfermedad febril aguda, tras una crisis clé-
nica unilateral prolongada o tras un EE focal
motor, aparece una hemiparesia aguda que dura
al menos 24 horas en un paciente en el que se
excluye la encefalitis infecciosa. Posteriormente,
hasta un 80% de los afectos desarrollardn una
epilepsia focal que se presenta entre 6 meses y
5 afios después del debut clinico.

* La convulsidn benigna con gastroenteritis leve
(CGL) es una convulsién afebril asociada con
gastroenteritis viral en un nifio sano sin fiebre,
deshidratacién, desequilibrio de electrélitos,
meningitis o encefalitis. La CGL es mds comuin
en nifios de 1 a 2 afios. El rotavirus es el agente
mds habitual de gastroenteritis asociada con la
convulsién. Aparecen entre el segundo y tercer
dfa de evolucidn del proceso infeccioso (aunque
pueden ocurrir desde el dfa previo hasta siete
dias después). Las crisis son ténico-clénicas
generalizadas, a veces focales, de duracién breve
y con mucha frecuencia recurren y se agrupan
en las horas siguientes. No suelen repetir des-
pués de 48 horas. No requiere exploraciones
complementarias. Aunque recurran, no precisan
tratamiento anticonvulsivo. Este unicamente
serd necesario si las crisis son prolongadas (90%
de los casos tienen una duracién inferior a los
5 minutos).

FISIOPATOLOGIA

Se han propuesto una gran cantidad de procesos
bioldgicos diferentes para llevar a la terminacién
de las convulsiones, incluido el agotamiento de
neurotransmisores, agotamiento de ATT, cambios
i6nicos, acidosis, aumento del impulso GABAérgi-
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co, liberacién de adenosina y liberacién de péptidos.
La supresién o el fracaso de estos procesos puede
promover el EE.

El desarrollo de un EE se podria explicar por la
alteracion del equilibrio existente entre la excitacion
y la inhibicién neuronal, siendo la primera excesiva
y la segunda deficiente, lo que da lugar a una activi-
dad epiléptica sostenidaS. El 4cido y-aminobutirico
(GABA) es el mayor neurotransmisor inhibitorio en
el SNC. Es liberado por la neurona GABAérgicas, y
se une a varios tipos de receptores GABA. La inhibi-
ci6n mediada por el receptor GABA puede ser res-
ponsable de la terminacién normal de una convul-
sién. Para la propagacion de la actividad convulsiva,
se requiere la activacién del receptor de N-metil-D
aspartato (NMDA) por el neurotransmisor excitato-
rio glutamato. La descarga eléctrica repetida respon-
sable de la instauracién de un EE es debida a una
desviacién de una transmisién inhibitoria mediada
por el receptor GABAérgico a una excesiva transmi-
sidn excitatoria mediada por el recepror NMDA.
En la fase aguda, el EE es sensible a los agonistas
GABA, como las benzodiacepinas; sin embargo, tras
5 minutos del inicio del EE, comienza a producirse
una disminucién en el nimero y funcién de los
esién de receptores de glutamato en la membrana
neuronal, lo cual explica al menos en parreceptores
de GABA A y un incremento en la exprte la resis-
tencia a benzodiacepinas que ocurre a medida que
persiste la actividad epiléptica’. Esto tiene impli-
caciones clinicas: 1) el tratamiento prehospitalario
para EE debe ser rutina ya que tiene el potencial de
prevenir la pérdida de receprores y farmacorresis-
tencia; 2) se debe administrar el tratamiento rdpido
y lo mds eficaz posible y 3) la actividad convulsiva
provoca una pérdida progresiva de receptores de
GABA; por lo tanto, al tratamiento inicial de EE,
con una benzodiacepina podria considerarse la com-
binacién con otro firmaco que actde con meca-
nismo de accién diferente. Las autosostenibilidad
de las convulsiones depende no solo de la pérdida
del sistema GABAérgico inhibitorio, sino también
en el aumento de la excitacién glutamatérgica. Los
receptores de dcido N-metil-D-aspdrtico (NMDA)
facilitan la despolarizacién neuronal en presencia
de glutamato a través de una afluencia celular de
cationes. Las convulsiones prolongadas inducen a
NMDA a moverse desde el interior de la célula a
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TABLA 4. Cambios fisiopatoldgicos en el EE

Fase I (0-30 minutos)
Mecanismos compensadores intactos

SNC

T Lactato

T Glucosa

Alteraciones sistémicas  Hiperglucemia

Acidosis ldctica

T Flujo sanguineo cerebral (FSC)
T Necesidades de O, y glucosa

Fase II ( > 30 minutos)
Mecanismos compensadores fallan

Fracaso autorregulacién FSC
Vasodilatacién cerebral
Hipoxia

Acidosis ldctica

Edema cerebral

Aumento presién intracraneal
Coma

Hiponatremia

Hiper o hipokaliemia

Acidosis mixta

Fallo hepético y renal

Coagulacion intravascular diseminada
Sindrome de disfuncién multiorgénica

Rabdomidlisis
Mioglobinuria
Leucocitosis
Sistema nervioso Hipersalivacién Hipertermia
auténomo Temperatura elevada
Vémitos
Sistema T Adrenalina y noradrenalina Edema pulmonar
cardiorrespiratorio Gasto cardiaco Hipoxemia e hipoxia

T Presién venosa central
Hipertensién arterial
Taquicardia

Arritmias

los sitios de pared celular sindptica y extra-sindptica,
aumentando excitabilidad neuronal?.

Por otro lado, la hiperactividad de los receptores
glutaminérgicos que se produce en las crisis prolon-
gadas resulta en un aumento de los niveles de calcio
intracelular, que conduce a la necrosis y apoptosis
celular observada en pacientes en EE.

En humanos y en animales de experimentacién,
las convulsiones sostenidas producen una pérdida
neuronal selectiva en regiones vulnerables tales
como el hipocampo, amigdalas, corteza y tdlamo. El
grado de lesion neuronal estd estrechamente relacio-
nado con la duracién de la convulsién, destacando
la importancia del rdpido control del EE.

El EE puede producir secuelas neuroldgicas
adversas. Se calcula una duracién entre 20-60 min
para que se produzca la lesién, en relacién con la
existencia o no de otras alteraciones sistémicas. Los
factores que contribuyen a la produccién de estas

Hipotensién
Fallo cardiaco

secuelas incluyen la edad, la duracién del ataque y
las enfermedades neurolégicas condicionantes. Las
secuelas incluyen retraso mental en nifios, alteracion
de la funcién intelectual en jovenes y convulsiones
recurrentes. En algunos pacientes se constata atrofia
cerebral.

Los tipos de EE que presentan menor riesgo
neuropatoldgico son los tonicos o clénicos relacio-
nados con los estados febriles y los no convulsivos.

CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS ASOCIADOS
AL ESTATUS EPILEPTICO

Los cambios fisiopatolégicos que ocurren
durante el EE (Tabla 4) se deben a complicacio-
nes en los distintos 6rganos y sistemas y dependen
de la duracién del EE, por lo tanto, una adecuada
asistencia es fundamental para minimizarlos. Pue-
den ser divididos en dos periodos: precoz y tar-
dio. Periodo precoz (0 a 30 minutos) en el que



permanecen intactos los mecanismos reguladores
y periodo tardio (después de aproximadamente 30
minutos) en el que se produce un fallo progresivo
de los mecanismos compensatorios.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento son:
¢  Mantener funciones vitales.
¢ Tinalizar la crisis (tanto clinica como eléctrica).
* Diagnéstico y tratamiento inicial de las causas

potencialmente mortales (ej.: hipoglucemia,

intoxicaciones, meningitis y lesiones cerebrales
ocupantes de espacio).

e Evitar recurrencias.

*  Minimizar complicaciones derivadas del trata-
miento.

* Evaluar y tratar causas subyacentes.

En este esfuerzo, ¢l diagndstico y el tratamiento
estdn estrechamente relacionados y se deben de lle-
var a cabo simultdneamente y de forma inmediata.

Estudios previos demuestran el importante
papel del tiempo desde el inicio del cuadro hasta la
administracién del tratamiento en la duracién de la
convulsién. Si el tratamiento se retrasa o es inadecua-
do, las convulsiones pueden volverse autosuficientes
répidamente y fallando la respuesta a los mecanismos
intrinsecos normalmente involucrados en el cese de la
convulsién?. Por lo tanto, las metas a conseguir serdn:

v’ Detener la crisis rdpidamente

v’ Anticiparse a la necesidad de anticomiciales

de segunda y tercera linea para que estén
disponibles para una administracién rdpida
si es necesario.

A) Medidas generales
En los cinco primeros minutos

*  Viaaérea (A: airway): es esencial mantener una
via aérea permeable durante todas las etapas del
tratamiento.

— Aspiracién de las secreciones, cdnula de Gue-
del, lateralizacién de la cabeza para evitar
una broncoaspiracion (sonda nasogstrica) e
intubacién endotraqueal en el paciente con
depresién respiratoria mantenida.

* Respiracién (B: breathing): la hipoxemia
puede ser el resultado de enfermedades respira-
torias depresién/apnea, aspiracién, obstruccion
de la via aérea y edema pulmonar neurogénico.

Estatus epiléptico ‘ 9

— Todos los nifios con EE deben tener la respi-
racién y SpO; (capnografia si estuviese dispo-
nible) monitorizada continuamente.

— Todos los nifios deben recibir oxigeno suple-
mentario con gafas o mascarilla con O, a
alta concentracién para mejorar la hipoxia
cerebral.

— Puede ser preciso presién positiva continua
de la via aérea (CPAP), y ventilacién invasiva
precedida de intubacién endotraqueal (para
proteger la via aérea, asegurar una ventilacién
y oxigenacion adecuadas).

Circulacién (C: circulation): se debe realizar

monitorizacién continua de frecuencia cardiaca,

tension arterial en todos los pacientes con EE.

— Asegurar un buen acceso venoso (preferi-
blemente tener al menos dos vias venosas);
Obtencidn de una analitica bdsica: gases,
glucosa, hemograma y coagulacidn, urea,
creatinina, calcio, magnesio, transaminasas,
tasas plasmdticas de anticonvulsionantes si
tenfa tratamiento previo, toxicos si historia
sugestiva, amonio, si sospecha de infeccién
cultivos y proteina C reactiva.

— Mantener la presién sanguinea en el rango
normal con medidas que incluyen: liqui-
dos por via intravenosa, bolos de fluido ¢
inotropos. (La existencia de hipotensidn
deberia hacernos considerar la posibilidad
de un proceso infeccioso o enfermedad sub-
yacente).

— Laeleccién de liquidos intravenosos depende
del metabolismo y estado glucémico. Si hay
hiperglucemia (especialmente fase inicial del
exceso de catecolamina) es preferible adminis-
trar suero salino fisiolégico. El liquido hipo-
tonico debe ser evitado para la reanimacién
inicial.

Correccidn de anomalias metablicas: la hiper-

glucemia que habitualmente se objetiva no

requiere tratamiento, salvo en diabéticos. La
hipoglucemia (plasmdtica < 45 mg/dL; capilar
<50-60 mg/dL) deberfa ser corregida con bolus
de glucosa (0,3 g/kg de peso) que se obtiene
administrando 3 mL/kg de suero glucosado al

10% i.v a un ritmo de 2-3mL/minuto.

Sonda nasogdstrica para prevencién de neumo-

nia aspirativa.
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En esta fase es necesario realizar también:

— Un rdpido examen neurolégico para la clasi-
ficacién del EE. Se debe realizar exploracién
neurolégica completa, con atencién especial
a pupilas, escala de coma de Glasgow, alte-
raciones focales, posturas anormales, signos
meningeos, fontanela. La existencia de focali-
dad neurolégica o un retraso importante en la
recuperacion del nivel de conciencia nos hard
valorar la realizacién de una prueba de imagen.

— Exposicion: es preciso comprobar la existencia
0 1o exantemas, hematomas, signos de sepsis
0 traumatismos.

— Obtener una historia clinica que permita
determinar antecedentes, si pueden existir
factores precipitantes, descripcién del inicio
de la crisis, caracteristicas, evolucién y dura-
cién, traumas recientes (considerar malos
tratos), posibles intoxicaciones.

La revaloracién de la via aérea, la respiracion, la
circulacién y los signos vitales debe continuar
durante todo el tratamiento del EE, y se debe
permanecer atentos para detectar los cambios
inducidos, tanto por convulsiones prolongadas,
como por efectos adversos de la terapia. Se debe
realizar al menos:

— Después de cada dosis de medicacién anti-
comicial.

— Cada 5 minutos mientras continten las con-
vulsiones.

— Cada 15 minutos después de la convulsién
hasta que se recupere el nivel de conciencia.

B) Pruebas complementarias

Para valorar los factores precipitantes se reco-

mienda de forma inicial realizar:

— Glucemia.

— Hemograma.

— Test de funcién hepdtica y renal, electrolitos,
calcio, magnesio.

— Gasometria.

— Amonio.

— Niveles de anticomiciales.

— Toéxicos en caso de sospecha.

— Segtin el contexto clinico: pruebas para deter-
minar errores innatos del metabolismo.

Considerar puncién lumbar para obtener mues-

tras para tincién Gram, PCRy cultivo de LCR

si sospecha de infeccién y en casos de sospecha

de hemorragia o no recuperacién del nivel de

conciencia.

Estudios de neuroimagen: la necesidad y el

momento de la neuroimagen varfa en funcién

del cuadro clinico o la sospecha diagndstica. En
los casos en que la causa del EE estd claramen-
te establecida, puede ser conveniente omitir la
neuroimagen inmediata. En otros casos, como
en pacientes con traumatismo u oncolégicos

o cuando se desconoce la etiologia del EE, la

neuroimagen se debe considerar con mayor

urgencia.

— TAC cerebral: en primer episodio de EE, si
crisis focales, traumatismo previo, enferme-
dad neopldsica de base, sospecha de infeccién
o hemorragia y lactantes.

— Considerar RMN en caso de EE refractario de
mala evolucidn, y en el seguimiento posterior
del paciente. La RMN es supetior a la TAC
cerebral para el diagndstico de algunas causas
de estatus, especialmente en el caso de las
encefalitis. También es mucho m4s sensible
para la deteccién de lesiones epileptogénicas
sutiles como malformaciones del desarrollo
cortical, esclerosis mesial o tumores neuro-
gliales.

Electroencefalograma: su realizacién no es

imprescindible para el diagnéstico de un EE

convulsivo y por tanto no debe retrasar el mane-
jo inicial y el tratamiento de estos enfermos.

No obstante, en determinadas situaciones, la

realizacién de un EEG continuo (EEGc) si es

primordial. Las indicaciones de EEGc serfan!®:

— Sospecha clinica de EENC de inicio o pacien-
tes con riesgo elevado de EENC.

— Sospecha de EE sutil tras EE convulsivo:
pacientes con EE generalizado ténico-cléni-
co, que no recuperan el grado de conscien-
cia dentro de los 30 minutos posteriores a la
administracién de tratamiento anticomicial.

— Monitorizacién de la respuesta al tratamiento
en el EE refractario y otros EENC.

— Distincién entre eventos epilépticos y no
epilépticos.

Con respecto a un EEG convencional solicita-

do desde el Servicio de Urgencias: en pacien-

tes sanos que retornan a su situacion basal no



estd indicado la realizacién de EEG urgente de
forma rutinaria, aunque la realizacién de EEG
precoz, coordinado con Neuropediatria puede
ser una herramienta ttil del diagnéstico de epi-
lepsia y su tratamiento.

C) Medidas farmacolégicas

Aungque no existe un protocolo de actuacién
uniforme!!, cada vez se acepta mds como segundo
escalén el uso de firmacos de amplio espectro y dis-
ponibilidad intravenosa como el 4cido valproico y el
levetiracetam en el EE generalizado, y se mantiene
la fenitoina en el focal, con tendencia a incorporar
nuevos fdrmacos antiepilépticos como la lacosami-
da. En la eleccién de un fdrmaco antiepiléptico hay
que tener en cuenta su petfil completo, tanto su
eficacia como sus efectos adversos.

Medicaciones de primera linea

Benzodiacepinas (BDZ): primera eleccion por
su administracién fécil y rapidez de accién. Su prin-
cipal efecto secundario es la depresion respiratoria,
que se relaciona con el ndmero de dosis adminis-
tradas. Se ha comprobado que la administracién de
mds de dos dosis se relaciona con un mayor riesgo
de depresidn respiratoria.

Las vias alternativas de administracién de BZD
permiten el tratamiento de las convulsiones antes
de la llegada al hospital. Esta es una gran ventaja,
porque la mayorifa de las convulsiones comienzan
fuera del hospital y pueden responder mejor al tra-
tamiento durante los primeros minutos después del
inicio de las convulsiones, de lo que se deriva que,
proporcionar a las familias un plan de accién para las
convulsiones usando medicamentos de rescate puede
ayudar a reducir los retrasos en el tratamiento'.

Son férmacos lipofilicos, por lo que atraviesan
rdpidamente la barrera hematoencefélica potencian-
do la neurotransmisién GABA. Sin embargo, su
efecto es de corta duracién, lo que conlleva cierto
riesgo de recurrencias y la necesidad de asociar otro
fdrmaco de accién mds prolongada.

Si se dispone de acceso intravenoso (i.v.) se pre-
fiere diazepam i.v. (0,1-0,2 mg/kg/dosis i.v., mdxi-
mo 5 mgen < de 5 aflos y 10 mgen > 5 afios) por su
vida media mds larga. También se puede considerar
midazolam i.v (0,1-0,2 mg/kg, dosis mdxima 5 mg).
Ambas medicaciones se infunden en 2 minutos.
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Si no se dispone de via i.v., el midazolam intra-
muscular (0,2 mg/kg/dosis, méximo 10 mg/dosis)
o nasal (0,3 mg/kg/dosis, mdximo 10 mg/dosis)
o bucal (0,3 mg/kg/dosis, maximo 10 mg/dosis)
pueden ser alternativa y, aunque en desuso, también
se puede udilizar diazepam rectal 0,5 mg/kg/dosis
(mdximo: 10 mg).

Medicaciones de segunda linea

Leviteracetam, fenitoina y dcido valproico se
consideran igual de efectivos como tratamiento de
segunda linea. No existe atin evidencia que determi-
ne la superioridad de un firmaco sobre otro'® y su
uso va a depender de la experiencia de cada centro
y de las limitaciones terapéuticas de cada uno de
los farmacos. En 2019 y 2020 se han publicado
3 ensayos clinicos “EcLiPSE™"4, “ConSEPT”5 y
“ESETT”1¢ que también vienen a corroborar esta
idea. En cualquier caso, se confirma que ninguno
de estos medicamentos es lo suficientemente bueno
como agente de segunda linea en el EE y que son
precisas mds investigaciones para encontrar o un
firmaco o una estrategia que yugule el EE en el
menor tiempo posible.

Levetiracetam (LVT): presenta un amplio
espectro de accion y buen perfil farmacocinético,
con un mecanismo de accién relacionado con la
proteina de vesicula sindptica SV2A, que participa
en la liberacién de los neurotransmisores presindpti-
cos. Ademds, inhibe canales de calcio activados por
alto voltaje y revierte la inhibicién de moduladores
alostéricos negativos de GABA vy glicina. No tiene
interacciones conocidas con otros firmacos, una
baja unidn a proteinas, no se metaboliza en higa-
do, se excreta via renal y su biodisponibilidad via
oral es muy alta. La dosis via intravenosa para EE
serfa una carga de 40-60 mg/kg administrado en 5
minutos (citas bibliogréficas recientes sugieren las
dosis més altas; dosis méxima: 4.500 mg) seguido
de mantenimiento de 25-30 mg/kg cada 12 horas.

Fenitoina: segundo escalén para crisis que no
ceden tras 2 dosis de benzodiacepinas y en aque-
llas que, pese a haber cedido, han sido prolonga-
das (mayor riesgo de recurrencia). Efecto mdximo
alos 15 minutos. Dosis inicial: 20 mg/kg i.v. en 20
minutos (ritmo 1 mg/kg/min) (dosis mdxima: 1.500
mg). Dilucién en suero salino fisiolégico pues no es
compatible con soluciones glucosadas ya que preci-



12 ‘ A. Gonzdlez Hermosa

pitarfa y formarfa microcristales. Como potenciales
efectos adversos: arritmias, aumento del intervalo
QT e hipotension; es por ello importante vigilar el
EKG y la presién arterial durante su administracién
(Estos efectos particularmente, estdn asociados a
la ripida administracién). Estd contraindicado en
pacientes con hipotensién o arritmias. Puede no
servir en EE no convulsivo y crisis miocldnicas;
incluso puede desencadenar en estos pacientes un
EE generalizado.

Dosis de mantenimiento: 7 mgfkg/dia i.v. repar-
tidos cada 12 u 8 horas. Se debe comenzar 12 a 24
horas después de la dosis de carga. Las dosis deben
ajustarse gradualmente de acuerdo con las concen-
traciones de fenitoina en plasma.

La fenitoina estd considerada como firmaco
RE D segtin la clasificacién de la Food and Drugs
Administration (FDA) por lo que es preciso adop-
tar precauciones en su preparacién y administra-
cién. Recomendaciones en su preparacién: abrir
y manipular la ampolla en cabinas de seguridad
biolégicas (CSB) IIb o aisladores estériles (AE) con
doble guante, bata y mascarilla. Si no fuera posible
preparar en cabina, utilizar proteccion ocular y res-
piratoria. Recomendaciones en su administracién:
con doble guante y bata; utilizar proteccion ocular
cuando exista riesgo de salpicadura y respiratoria si
hay posibilidad de inhalacién'”.

Acido valproico (AVP): ademds de estar indi-
cado en EE refractarios a benzodiacepinas, también
puede efectivo en nifios con EE refractario a la
fenitoina. Su ventaja es que no produce depresién
respiratoria y escasa repercusién hemodindmica.
Por su capacidad para producir hepatotoxicidad
estd contraindicado en nifios menores de dos afos,
pacientes polimedicados y sospecha de enferme-
dad metabélica y mitocondrial. Entre sus efec-
tos secundarios también se incluyen alteraciones
hematolégicas (pancitopenia), hiperamoniemia o
pancreatitis hemorrdgica. Dosis en estatus: 40 mg/
kg i.v. para pasar en 3-5 min (dosis mdxima: 3.000
mg). Se considera de primera eleccién en epilepsia
generalizada primaria, ya que la fenitoina puede
agravar estos tipos de epilepsia, en el EE mioclé-
nico y en el no convulsivo, y también es eficaz en
EE con ausencias, tonicoclénico y sindrome de
Lennox-Gastaut.

Mantenimiento: 1-2 mglkg/hora.

El AVP estd considerado como firmaco RE D
segun la clasificacién de la Food and Drugs Admi-
nistration (FDA) por lo que es preciso adoptar
precauciones en su preparacién y administracion;
Recomendaciones en su preparacion: no se precisa
proteccion salvo que el manipulador esté en situa-
cidn de riesgo reproductivo, en cuyo debe contactar
con Servicio de Prevencién de Riesgos Laborales.
Recomendaciones en su administracién: Solo afecta
a personal en riesgo reproductivo: no preparar los
viales. Administrar con doble guante y bata; utilizar
proteccién ocular cuando exista riesgo de salpicadu-
ray tespiratoria si hay posibilidad de inhalacién!?.

En nifias y en mujeres con capacidad de gesta-
cién, no se debe utilizar 4cido valproico, excepto
que no se pueda utilizar otra alternativa terapéutica
y se cumplan las condiciones del plan de prevencién
de embarazos!8.

Fenobarbital (FNB): su uso actualmente estd
practicamente limitado a neonatos. Se considera
un tratamiento de tercera linea por sus importantes
efectos secundarios. Produce depresion respiratoria
e hipotension arterial secundaria a vasodilatacién
periférica y depresidon miocdrdica, sobre todo tras
dosis previa de benzodiacepinas

Lacosamida: aminodcido que actda optimi-
zando la inactivacién lenta de los canales de sodio,
produciendo estabilizacion de las membranas neu-
ronales hiperexcitables. Existen datos optimistas
sobre el uso de lacosamida en EE en nifos, pero
aunque existen trabajos realizados en edad pedii-
trica, todavia no existe suficiente evidencia como
para proponer su uso 921,

Un metaandlisis?2 ha incluido 24 estudios para
comparar la efectividad y la relacién costo-efecti-
vidad de los anticomiciales administrados exclusi-
vamente como tratamiento de segunda linea. Los
resultados mostraron que la fenitoina fue el firmaco
menos eficaz para esta indicacién, con una probabi-
lidad de detener las convulsiones del 53%. La pro-
babilidad mds alta fue del 80% para el fenobarbital,
seguido del 4cido valproico con el 71%, lacosamida
con el 66% y levetiracetam con el 62%. Ademds,
este estudio concluyé que la opcién més rentable
fue el levetiracetam, seguida del 4cido valproico y
el fenobarbital. Por el contrario, la fenitoina y la
lacosamida no fueron rentables en comparacién con
las otras opciones.



Los perfiles de seguridad del 4cido valproico y
levetiracetam han mostrado ventajas, con menor
riesgo de efectos adversos respiratorios y circulato-
rios en comparacién con fenitoina o fenobarbital.
Remarcar de nuevo que el 4cido valproico tiene un
perfil seguro en adultos y nifios, pero los nifios pue-
den presentar con toxicidad hepdtica grave cuan-
do tienen antecedentes de trastornos metabdlicos
o son menores de 2 afios de edad. La eficacia de las
opciones de tratamiento de segunda linea presenta-
das en el dltimos ensayos clinicos aleatorizados y la
eficacia y costo-efectividad mostrada en metaandlisis
recientes, junto con el perfil de seguridad de cada
fdrmaco, puede orientar la decisiones en pacientes
individuales.

En el EE establecido, y previamente a la admi-
nistracién de drogas de tercera linea, se puede admi-
nistrar otra droga de esta categoria, que deberd ser
distinta a la utilizada inicialmente y su eleccién
dependerd de factores con tipo de EE, contrain-
dicaciones, etc.

Piridoxina: ttil en nifios con mutacion en gen
ALDHT7AL. Se utiliza sobre todo como firmaco
de segunda-tercera linea en lactantes y menores de
3 afios con EE de causa desconocida, después de
la extraccién de analitica para estudio metabdlico.
Dosis inicial 100 mg i.v., que si es efectiva se deja
de mantenimiento.

Medicaciones de tercera linea

Se emplean en estatus epiléptico refractario
(EER), esto es, la persistencia de crisis a pesar de
la administracién de medicaciones de primera y
segunda linea.

El enfoque terapéutico tiene como objetivo
lograr el control de las convulsiones (cualquier
signo clinico y electroencefalogrifico de actividad
epiléptica), la neuroproteccion y evitar las com-
plicaciones sistémicas. La induccién de coma es
el tratamiento mds comdn después del fracaso de
los firmacos de primera y segunda linea. Desafor-
tunadamente, no existe suficiente evidencia para
para guiar la prdctica clinica y el objetivo del coma
inducido (terminacién de las convulsiones, patrén
brote-supresién o supresion completa de la activi-
dad EEG), la duracién y destete los pardmetros no
estd claros. Ademds de la induccién de coma con
agentes anestésicos, el uso de terapias coadyuvantes

Estatus epiléptico ‘ 13

como inmunomodulacién, dieta cetogénica, hipo-
termia, terapia electroconvulsiva y estimulacién
vagal podrian considerarse en casos determinados
(dieta cetogénica o inmunomoduladores en FIRES,
por ejemplo).

La induccién y el mantenimiento del coma
requieren ingreso en una unidad de cuidados
intensivos pedidtrica con monitorizacién cardio-
rrespiratoria que debe complementarse con la
monitorizacidn electroencefalogrifica continua,
ademds del soporte respiratorio o hemodindmico
que precise el paciente. Es mejor lograr un patrén
de brote-supresién que suprimir la actividad eléc-
trica para evitar los efectos secundarios de la hipo-
tension arterial en el sistema nervioso central. En
general, se recomienda mantener el coma inducido
durante 24-48 horas tras el cese del EE y redu-
cir progresivamente hasta retirar en 12-24 horas,
manteniendo siempre el fdrmaco antiepiléptico de
segunda linea utilizado.

Los férmacos mds utilizados para la induccién
del coma son el midazolam, el tiopental y el propo-
fol. No hay estudios aleatorizados que los compa-
ren, aunque en la mayorfa de protocolos el fdrmaco
mds comun para iniciar esta fase es el midazolam.

En la tabla 5 se presenta un resumen de las
medicaciones mds utilizadas y en la figura 3 se pro-
pone un algoritmo terapéutico.

PRONGSTICO

El EE ocurre principalmente en nifios peque-
fios y durante el primer afio de vida, periodo en el
cual el EE y otros eventos convulsivos pueden ser
nocivos para el desarrollo cerebral.

El pronéstico de los pacientes con EE varia en
funcién de la edad, causa y duracién del EE.

La tasa de mortalidad se sitda en torno al
39%2324, Est4 relacionada con la enfermedad sub-
yacente (el principal factor determinante de la mor-
talidad), las complicaciones respiratorias, cardiacas o
metabdlicas. Los pacientes con EE agudo y remoto
sintomdtico tienen mayor probabilidad de muerte
y mds si es refractario. Las tasas de mortalidad del
EE febril son mucho mds bajas, alrededor del 0,2%.

Las secuelas neuroldgicas que pueden seguir
al EE incluyen epilepsia secundaria, trastornos de
conducta, deterioro cognitivo o déficit neuroldgicos
focales.
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Los datos en relacién a las secuelas del EE son
dificiles de interpretar porque pueden estar relacio-
nados con el trastorno subyacente en vez del EE.
Adems, la evaluacion neurocognitiva a menudo no
estd disponible y las secuelas no siempre se infor-
man en detalle. La menor edad, el sexo femenino
y una larga duracién del EE se asocian con peor
resultado.

De acuerdo con la edad, las secuelas en menores
de 1 afios ocurren en 29%, entre 1 y 3 afios en 11%,
y en mayores de 3 afos en 6%2.

Existen estudios que sugicren que los nifios pre-
viamente sanos que presentan un EE febril o EE
sintomdtico agudo tienen un riesgo bajo de desarro-
llar una nueva morbilidad neurolégica a largo plazo.
Pujar y cols. refieren una incidencia acumulada de
epilepsia es del 24,7%, y todas las epilepsias se pre-
sentaron dentro de los primeros 5 afios después del
episodio de EE. La incidencia mds baja de epilepsia
fue en EE febril (14,3%) y las incidencias més altas
de epilepsia fueron en el EE sintomdtico remoto
(45,5%)2. Con respecto a trastornos de conducta,
hasta un 28% de los nifios presentan dichos trastor-
nos tras un seguimiento de 8 afios?.

Los datos en relacién con el pronéstico del
EENC son escasos y para algunos se considera mds
“benigno” que el EEC. Con respecto al EENC, la
causa subyacente suele ser el factor mds importante
para determinar el resultado. En base a la evidencia
actual es dificil establecer el impacto del EENC
por le heterogeneidad de los estudios y la falta de
datos sobre la funcién neurocognitiva antes de los

episodios de EENC2.
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Lactante febril

Santiago Mintegi Raso, Borja Gémez Cortés, Roberto Velasco Ziifiiga

La fiebre es un motivo de consulta muy frecuente en los lactantes. En la mayorfa de las ocasiones
la causa es una infeccién viral que no requiere ningtin tratamiento especifico. Sin embargo, en
ocasiones, la fiebre puede ser el tnico signo de una infeccién bacteriana, siendo la mds frecuente
la infeccién del tracto urinario.

En un lactante febril con un Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica (TEP) alterado se deberdn llevar
a cabo maniobras de estabilizacidn, realizar pruebas complementarias e iniciar tratamiento anti-
bidtico empirico. El manejo de los lactantes con fiebre sin focalidad estables varfa en funcién de
la edad. En los menores de 22 dias, estd indicado la realizacion de pruebas complementarias en
orina, sangre y liquido cefalorraquideo y el ingreso con tratamiento antibidtico empirico. Entre
22 y 60 dias, se deberdn realizar pruebas en orina y sangre y es recomendable la observacién
hospitalaria al menos durante unas horas, pero la decisién de administrar tratamiento antibi6tico
se individualizard dependiendo del resultado de las pruebas complementarias. En los mayores
de 60 dias, la realizacién de pruebas dependerd de la edad, sexo, grado de temperatura y estado
vacunal, siendo muy infrecuente la necesidad de hospitalizacién.

Palabras clave: fiebre sin foco, infeccién bacteriana invasiva.

Fever is a very common reason for consultation in infants. In most cases the cause is a viral
infection that does not require any specific treatment. However, fever may be sometimes the
only sign of a bacterial infection, being the urinary tract infection the most common.

When attending a febrile infant with an altered Pediatric Assessment Triangle (PAT), management
should be focused on resuscitation and empiric antibiotic treatment. Management of stable infants
fever without source varies with age. In children under 22 days of age, complementary urine,
blood, and cerebrospinal fluid tests are indicated, as well as admission with empirical antibiotic
treatment. Between 22 and 60 days, urine and blood tests should be performed and hospital
observation is recommended for at least a few hours, but the decision to administer antibiotic
treatment will be individualized depending on the result of the complementary tests. In infants
older than 60 days, decision of performing tests will depend on the age, sex, fever degree and
vaccination status, being the need for hospitalization very infrequent.

fever, serious bacterial infection.
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DEFINICIONES

*  Fiebre: en general, T2 > 38°C, siendo el registro
rectal el mds adecuado!-4.

*  Fiebre sin focalidad (FSF): paciente en que no
se identifica un foco tras una anamnesis y una
exploracidn fisica detalladas.

¢ Infeccién bacteriana invasiva (IBI): aislamiento
de una bacteria patdgena en un liquido estéril
(sangre, liquido cefalorraquideo ~LCR~, pleura,
liquido articular). A efectos practicos, en los
lactantes con FSF se consideran los aislamientos
en sangre y LCR.

¢ Bacteriemia oculta (BO): identificacién en san-
gre de un patdgeno bacteriano en un paciente
con FSF y un Tridngulo de Evaluacién Pedis-
trico (TEP) normal.

¢ Infeccién del tracto urinario (ITU): infeccién
bacteriana no invasiva, definida como la iden-
tificacién de una bacteria patdgena en el uro-
cultivo con leucocituria asociada en el anilisis
de orina.

INTRODUCCION

La fiebre es un motivo de consulta muy frecuen-
te en Urgencias. La aproximacidn a los lactantes
febriles estd determinada principalmente por el esta-
do general, la edad y la presencia o no de focalidad.
La mayorfa de los nifios que consultan por FSF y
tienen buen estado general presentardn una infec-
cién viral autolimitada. La prevalencia de infeccidn
bacteriana y las bacterias causantes de esta varfan
con la edad. La ITU es la infeccién bacteriana mds
frecuentemente diagnosticada en los lactantes con
ESF en todos los grupos de edads©.

De manera general, cuanto menor es el nifio,
sobre todo por debajo de 60 dfas, mayor es el riesgo
de que presente una IBI y una ITU, por la inma-
durez de su sistema inmune y no haber recibido
inmunizaciones. En nuestro medio, la prevalencia
de IBI en los lactantes con FSF menores de 60 dias
de edad es del 3-4%. Las dos bacterias implicadas
con mds frecuencia en las IBI son E. coli y S. aga-
lactiae, suponiendo entre ambas mds del 80%35.
Otras bacterias menos frecuentes son S. aureus y S.
pneumoniae en mayores de 1 mes y enterococos y
enterobacterias en el neonato. Listeria monocytogenes
es una causa muy poco frecuente en la actualidads.
En los menores de 60 dias, la prevalencia de ITU

es alrededor del 15%, con una prevalencia mayor
en nifios que en nifas.

En los lactantes de 2-24 meses, S. pneumoniae,
E. coli y N. meningitidis son las principales cau-
sas de IBI. Las principales bacterias productoras
de sepsis son N. meningitidis y S. pneumoniae. La
prevalencia de BO es inferior al 1% (y en muchos
estudios, inferior al 0,5%) en lactantes con FSF y
buen estado general”8. La prevalencia de la ITU es
mayor en nifias que en nifios y decreciente con la
edad, sobre todo en los varones.

MANE)O GLOBAL DEL LACTANTE CON FSF
(Figs. 1,2y 3)

Aproximacion inicial al lactante con FSF

y Triangulo de Evaluacion Pediatrico (TEP)

alterado
En un paciente con FSF y un TEP alterado,

especialmente si estd alterado el lado circulatorio o

el de la apariencia, debemos considerar que presenta

una sepsis hasta que no se demuestre lo contrario

e iniciar una serie de medidas incluyendo la admi-

nistracién precoz de antibioterapia.

1. Proteccién individual con guantes desechables
y mascarilla.

2. Se procederd a evaluar el ABCDE y si los hallaz-
gos identificados orientan a una sepsis actuar en
consecuencia’ (Tabla 1).

3. Antibioterapia empirica:

— < 1 mes: ampicilina 75 mg/kg + cefotaxima

50 mg/kg. Valorar asociar aciclovir 20 mg/kg

si sospecha de infeccién por VHS.

— > 1 mes: cefotaxima 75 mg/kg (mix. 3 g).

- Alérgicos a betalactdmicos: aztreonam
30 mg/kg (mdx. 2 g).

- Asociar vancomicina 15 mg/kg (méx. 1 g)
si alta prevalencia de S. aureus meticilin
resistente o de S. pneumoniae resistente a
cefalosporinas.

- Asociar clindamicina 10 mg/kg (mdx.
650 mg) si sospecha clinico-epidemioldgica
de shock tdxico estreptocécico.

4. Si es posible, obtener analitica sanguinea,
hemocultivo y urocultivo antes de administrar
el antibiético. Su obtencién no debe retrasar
la administracién del mismo. En mayores de
60 dias, obtener también muestra para realizar
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FIEBRE SIN FOCALIDAD EN PACIENTE DE 0-24 MESES DE EDAD PREVIAMENTE SANO

O, 4
Acceso venoso

Volumen
Antibidtico

Considerar antiviral
Pruebas
Ingreso

< 21 dias (Fig. 2)

Antibidtico
Pruebas
Ingreso

Considerar antiviral

22-60 dias (Fig. 2)

Pruebas

> 60 dias (Fig. 3)

Considerar pruebas en funcién de:
e Edad

* Sexo

* Temperatura

¢ Estado vacunal antineumocdcico

Normales

Antibidtico
Ingreso/Unidad de Observacién

de Urgencias

Observacién durante
unas horas en el Servicio
de Urgencias

Figura 1. Fiebre sin focalidad en paciente de 0-24 meses de edad previamente sano.

técnica de reaccion en cadena de la polimerasa
(rt-PCR) para S. pneumoniae y N. meningitidis.
Una vez estabilizado el paciente y si se mantiene
la sospecha clinica de sepsis tras la exploracién
secundaria, es recomendable obtener una muestra
de LCR para examen citoquimico, cultivo bacte-
riano y; si es posible, panel de rt-PCR multiple.

Aproximacion al paciente con FSFy
buen aspecto

negatividad de leucocituria y nitrituria permi-
te descartar la presencia de una ITU con alta
probabilidad, no siendo necesario en ese caso la
obtencién de un urocultivo!!. Si la tira reacti-
va de orina muestra leucocituria y/o nitrituria,
debe confirmarse en una muestra obtenida de
manera estéril (sondaje uretral o puncién supra-
pubica). Si se confirma la alteracion, se enviard
esta muestra obtenida por método estéril para
realizacién de urocultivo.

2. Analitica sanguinea. La procalcitonina (PCT)

Lactante menor de 2 meses de edad® (Fig. 2)

1. Anilisis de orina. Debe practicarse una tira
reactiva de orina (TRO) en todos ellos.
En los menores de 21 difas, se recogerd la mues-
tra por un método estéril y acompanada de
urocultivo, preferiblemente antes de iniciar el
tratamiento antibidtico.
Entre 22 y 60 dias, la muestra se puede recoger
por bolsa perineal o miccién estimulada. La

es el biomarcador con mejor rendimiento para
predecir el riesgo de IBI en los lactantes de este
grupo de edad'>'“. Una proteina C reactiva
(PCR) > 20 mg/L y recuento absoluto de neu-
tréfilos > 10.000/pL incrementa el riesgo de
presentar una IBI, aunque en menor medida
que la PCT. Ni la leucocitosis ni la leucopenia
son utiles para identificar infecciones bacteria-
nas en pacientes con buen estado general.
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TABLA 1. Relacién de hallazgos en el ABCDE, y las acciones a realizar y constantes a monitorizar

A. Via aérea

B. Ventilacién

C. Circulacién

D. Estado

Hallazgos habituales

Habitualmente permeable
Puede verse comprometida si existe
disminucién del nivel de conciencia

Puede existir taquipnea sin esfuerzo,
compensatoria de la acidosis metabdlica

Si signos de dificultad respiratoria o
auscultacion patoldgica, sospechar foco
respiratorio o presencia de edema pulmonar

Presencia de taquicardia

La hipotensién es un signo tardio de sepsis
en la infancia. Si estd presente, indica un
cuadro mds evolucionado y con menos
probabilidades de revertir

Habitualmente, piel pdlida y fria, pulsos
débiles, relleno capilar enlentecido

No se recomienda la distincién clinica de
shock frio y caliente para la toma de decisiones

Posible alteracién del nivel de conciencia

Acciones a realizar y
constantes a monitorizar

¢ Administrar oxigeno suplementario
al 100%

* Monitorizacién de SatO, y si se dispone
de capnografia, de CO; espirado

* Valorar necesidad de instrumentalizar
la via aérea

* Monitorizar frecuencia respiratoria
* Valorar necesidad de oxigenoterapia de
alto flujo

* Monitorizar frecuencia cardiaca y
presién arterial

¢ Canalizar dos vias periféricas. Si no es
posible, via intradsea

* Iniciar sueroterapia con bolos de
10-20 mL/kg, vigilando signos de
sobrecarga de volumen. Se recomienda
el uso de liquidos balanceados (suero
fisiolégico como alternativa aceptable)

* Determinar glucemia capilar

E. Exposicion ¢

neurolégico

sepsis de origen meningocécico

Los lactantes con leucocituria y/o nitrituria
tienen mayor riesgo de bacteriemia asociada si
son menores de 15 dias de edad o tienen una
PCR > 20 mg/L o PCT > 0,5 ng/mL!>16.
Pruebas de diagnéstico rdpido de virus
influenza. Se solicitard en época epidémica.
El riesgo de coinfeccidn bacteriana distinta
ala ITU en un paciente con confirmacién
microbioldgica de gripe y TEP normal es muy
bajo!718 por lo que se puede obviar el andlisis
de sangre en mayores de 21 dias de edad con
ESF < 39°CP.

Examen de LCR. Se realizard puncién lumbar
en todos los menores de 21 dias!?, solicitindose
examen citoquimico, cultivo bacteriano y panel
de rt-PCR muiltiple (si no se dispone, al menos
estudio para virus herpes y enterovirus).

Posible exantema purpurico-petequial en las ¢

5.

* Valorar caracteristicas de pupilas y
estado de alerta

Toma de temperatura
* Proteger frente a la hipotermia

Fuera del periodo neonatal, es excepcional la
presencia de una meningitis bacteriana en un
paciente sin mal aspecto o una exploracién
sugestiva??, incluso si hay elevacién de biomar-
cadores. Se recomienda considerar su realizacién
si son varios los biomarcadores alterados o algu-
no de ellos presenta elevaciones importantes,
especialmente si se trata de la PCT™. La presen-
cia de leucocituria y/o nitrituria, en ausencia de
mal aspecto o exploraci(')n sugestiva, no se asocia
a un mayor riesgo de meningitis bacteriana?22,
Tratamiento antimicrobiano (Tabla 2). Ade-
mis de la alteracién del estado general®, la edad
< 21 dias®, la leucocituria® y la PCT > 0,5 ng/
mL'2 son los predictores més fuertes de IBI. La
aproximacion Step-by-Step**? incluye estos fac-
tores de manera secuencial, siendo mds il que
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* Valoracién ABCDE y medidas de estabilizacién
* Pruebas: tira reactiva de orina y urocultivo por sondaje,
HRE PCR, PCT, hemocultivo y rt-PCR de enterovirus.
Considerar protocolo sepsis si sospecha clinica
(posponer PL si persiste inestable estabilizacién)
* Antibidtico:
- < 1 mes: cefotaxima IV 50 mg/kg/dosis +
ampicilina IV 75 mg/kg. Valorar asociar
aciclovir 20 mg/kg si sospecha de VHS

FIEBRE SIN FOCALIDAD
< 60 DIAS DE VIDA

:Inestable? o

No - 1-3 meses: cefotaxima 75 mg/kg
* Tira reactiva de orina y urocultivo por sondaje
Si * HRE PCR, PCT, hemocultivo y rt-PCR
< 21 dias? L de enterovirus en sangre
* PL
No * Ingreso con ATB empirica (ver tabla 2)

* Urocultivo por sondaje uretral

* HRE PCR, PCT, hemocultivo y rt-PCR de
enterovirus en sangre

* Individualizar ingreso hospitalario vs.
en Unidad de Observacién en funcién

¢Leucocituria/nitrituria?

(despistaje inicial por bolsa Si

perineal; confirmacién por
sondaje uretral)

de edad y pardmetros analiticos
No
2 ; rt-PCR influenza .
J2<39°C2 '—*SI positiva o vacuna 24 | St e Alra .
h —r * Control por su pediatra en 24 horas
N oras previas?
© No ‘
* Urocultivo por sondaje
PCT 2 0,5 ng/mL * Considerar PL
] * Antibioterapia empirica (ver tabla 2)
< 0,5 ng/mL * Ingreso
2 PCR > 20 mg/L o
PCR y recuento neutrdfilos > 10.000 | « Urocultivo por sondaje
de neutréfilos en sangre * Ceftriaxona 50 mg/kg IV
PCR <20 mg/Ly
neutrfilos < 10.000 |

* Observacion en el Servicio de Urgencias (al menos
12 horas si fiebre < 2 horas a su llegada al SUP)

v
«Mantiene buen estado general? St e Alta sin ATB si no incidencias
¢Ausencia de datos de alarma clinicos? * Control por su pediatra en 24 horas
No l

¢ Control analitico
* Considerar PL, ATB e ingreso

Figura 2. Fiebre sin focalidad en paciente de < 60 dias de vida.

con FSF con TEP normal, mayores de 21 dfas,
sin alteraciones en la TRO, con PCT < 0,5 ng/

otros modelos predictivos (Rochester, Lab-sco-
re...) para identificar pacientes de bajo riesgo

adecuados para un manejo ambulatorio seguro
sin realizacién de puncién lumbar ni tratamien-
to antibidtico? 26. De esta manera, los lactantes

mL, PCR sérica < 20 g/L y ntimero absoluto
de neutréfilos < 10.000/mm? pueden ser mane-
jados de manera ambulatoria sin antibiético
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TABLA 2. Pautas de antibioterapia empirica en lactantes <60 dias con FSF con TEP normal 30

Edad

No pleocitosis

< 1 mes
(4 mg/kg/24 horas)

e Sustituir gentamicina por cefotaxima

50 mg/kg (cada 8 horas en > 7 dfas y cada

* Ampicilina (50 mg/kg/8 horas) + gentamicina

Pleocitosis

* Ampicilina (75 mg/kg/6 horas en > 7
dias y 100 mg/kg/8 horas en < 7 dias)
+ ceftazidima (50 mg/kg/8 horas) +
aciclovir 20 mg/kg/8 horas

12 horas en < 7 dfas) si alta tasa de bacterias
gentamicina-resistentes, especialmente E. coli

1-2 meses ¢ Ceftriaxona (50 mg/kg/24 horas)

* Considerar asociar ampicilina (50 mg/kg/6 horas)
si alta prevalencia de bacteriemia por Listeria

o Enterococcus

* Cefotaxima (75 mg/kg/6 horas) +
vancomicina (15 mg/kg/6 horas)

¢ Considerar asociar ampicilina
(75 mg/kg/6 horas) si alta prevalencia de

meningitis por Listeria o Enterococcus

En cualquier paciente, asociar aciclovir (20 mg/kg/8 horas) si ha presentado convulsiones, presenta vesiculas
mucocutineas o cualquier otro signo sugestivo de encefalitis.

tras unas horas en observacién en Urgencias,
especialmente cuando consultan por procesos
de muy corta duracién.

La regla de prediccién clinica de PECARN ha
demostrado también su utilidad en nifios mayo-
res de 1 mes?. Segun esta regla se consideran
pacientes de bajo riesgo para IBI aquellos no
criticamente enfermos, sin leucocituria, PCT
< 0,5 ng/mL y niimero absoluto de neutréfilos
<4.000/pL.

Los pacientes que han recibido una vacunacién
en las 24 horas previas al inicio de la fiebre? y
aquellos con una rt-PCR positiva a influenza (en
época epidémica)' tienen un muy bajo riesgo
de presentar una IBI por lo que en pacientes
> 21 dias con alguna de estas dos caracteristi-
cas podria ser suficiente con descartar la ITU y
evitar la analitica sanguinea si presentan ficbre
< 39°C. Los pacientes con una rt-PCR positiva
para enterovirus en sangte tienen también un

muy bajo riesgo de IBI®.

Lactante de 2-24 meses (Fig. 3)

La realizacién de pruebas en orina y sangre serd
individualizada en funcién de la edad, el sexo, el
grado de temperatura y el estado vacunal.

1. Andlisis de orina. La ITU es la infeccién bac-
teriana més frecuente en este grupo de edad®..

La mayoria de las gufas aconseja el despistaje

de ITU en aquellos pacientes en que la pro-

babilidad de presentarla estimada sea mayor

del 1-2%. Screening inicial por bolsa perineal

v, en caso de alteracién, confirmacién median-

te método estéril. Las recomendaciones mds

extendidas que incluyen obtener una muestra
de orina en lactantes mayores de 2 meses de
edad con FSF son:

— < 6 meses: todos.

— Nifas de 6-24 meses de edad con FSF >
39°C.

— Nifos de 6-12 meses de edad con FSF >
39°C.

— Lactantes con patologfa renal de base o ante-
cedentes de ITU previa.

— Considerar en lactantes con FSF de varios
dias de evolucién, aunque no cumplan las
condiciones previas, sobre todo nifas.

El diagnéstico de ITU requiere la presencia de
datos sugestivos de inflamacién (leucocituria o
test de esterasa leucocitaria positiva) y la presen-
cia de bacterias en orina3':32, Aquellos pacientes
en que se identifiquen bacterias en orina sin
asociar leucocituria es mucho mds probable que
presenten una contaminacion o una bacteriu-
ria asintomadtica coincidente con otra infeccién
responsable de la fiebre.

2. Analitica sanguinea. Con la prevalencia actual
de bacteriemia oculta en lactantes de 2-24 meses
con FSF y buen aspecto, no estd indicada su
btsqueda de manera rutinaria.



FIEBRE SIN FOCALIDAD
2-24 MESES DE VIDA

Lactante febril

(mix. 2 g)

Valoracién ABCDE y medidas de estabilizaciéon

Pruebas: tira reactiva de orina y urocultivo por sondaje,
HRE, PCR, PCT, hemocultivo y rt-PCR de S. pneumoniae y
N. meningitidis Antibidtico: cefotaxima i.v. 75 mg/kg/dosis

Alterado * Considerar ampliar pruebas y tratamiento de acuerdo a

tras estabilizacién)

Normal * Ingreso

protocolo sepsis si sospecha clinica (posponer PL si inestable

< 6 meses

it

!

> 6 meses

\Ta<39c\

¢ Descartar ITU
(ver recuadro)

e Si ITU, manejo
segln algoritmo
correspondiente

¢ Sino ITU, alta

:Epidemia gripal?

Si

!
[ 97

!
\Ta 39,5-40,4°C \ \ Ta > 40,5°C \

¢ Descartar ITU (ver

recuadro) si T2 > 39°C F‘ VCN* Si

\VCN No\

en todas las nifias y varones
< 12 meses

* Si ITU, manejo segin
algoritmo correspondiente

¢ Sino ITU, alta

v

No Descartar ITU:

J
1t-PCR Influenza

+) ©)

v

* Tira reactiva de orina por bolsa perineal

* Si leucocituria/nitrituria, confirmacién por
sondaje uretral

* Si alteracién confirmada, urocultivo por
sondaje

¢ Descartar ITU (ver recuadro) en todas las
nifas y varones < 12 meses

Si ITU, manejo segin algoritmo
correspondiente

—| » Considerar analitica sanguinea si T2 > 40,5°C

y en no vacunados con T2 2 39,5°C:

- Hemograma, PCT

- Hemocultivo y rt-PCR de S. pnenmoniae y

N. meningitidis
!
Si tira de orina normal, ¢ Ceftriaxona i.m. 50 mg/kg (méx. 2 g)
No sAlguno de los siguientes S ¢ Rx de térax si > 20.000 leucocitos
Alta criterios analiticos? ——| 0> 10.000 neutréfilos

* PCT 20,5 ng/mL e Alta. Si PCT elevada, considerar
* > 15.000 leucocitos/pL observacién en Urgencias
* > 10.000 neutréfilos/pL * Control por su pediatra en 24 horas

correspondiente.

por su pediatra

¢ Descartar ITU (ver recuadro)
* S§iITU, manejo segtin algoritmo

* Sino ITU, alta con seguimiento

Figura 3. Fiebre sin focalidad en paciente de 2-24 meses de vida.

*Se considera vacunado el haber recibido al menos dos dosis, la iltima
al menos 15 dias antes de la consulta

7
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Recomendaciones de analitica (hemograma,
PCT, hemocultivo y re-PCR para S. pneumo-
niaey N. meningitidis):

— Lactantes menores de 6 meses y temperatura
superior a 39°C.

— Lactantes de 6-24 meses con temperatura
2 40,5°C, independientemente de su estado
vacunal3,

— Lactantes de 6-24 meses con fiebre > 39,5°C
que no hayan recibido al menos dos dosis de
la vacunacién conjugada antineumocdcica
(transcurridas al menos dos semanas desde
la segunda).

Esta analitica puede evitarse en época epidémica

de influenza si el paciente tiene una rt-PCR de

influenza positiva, dado que los pacientes con
una rt-PCR positiva a influenza tienen un muy
bajo riesgo de presentar una IBI.

La leucocitosis = 15.000/pL es el marcador mds

sensible para descartar una BO neumocdcica.

La neutrofilia > 10.000/pL también incrementa

la probabilidad de presentarla. La leucopenia

en pacientes previamente sanos con TEP nor-
mal no se relaciona con mayor riesgo, pero si
es factor de mal prondstico en pacientes con
sospecha clinica de sepsis. Una PCT 2 0,5 ng/

mL aumenta la probabilidad de IBI y es el mar-

cador con mejor rendimiento para identificar

pacientes con enfermedad meningocécica inva-
siva.

Radiografia de térax. Considerar en lactan-

tes con leucocitosis = 20.000/pL o neutrdfilia

> 10.000/pL, especialmente si son mayores de

1 afio o asocian un valor de PCR34,

Examen de LCR. En ausencia de irritabilidad,

fontanela anterior alterada o meningismo no

hay indicacién de examen de LCR.

En aquellos pacientes en que se realice examen

de LCR, se solicitard andlisis citoquimico, tin-

cién de Gram, cultivo bacteriano y técnica de
rt-PCR para enterovirus, S. pneumoniae y IN.
meningitidis.

Tratamiento antibiético. Las indicaciones de

tratamiento antibidtico en pacientes con TEP

normal son:

— Pacientes con leucocituria: el antibiético
dependerd de las resistencias antibidticas exis-
tentes en cada medio. Una pauta adecuada

suele ser cefixima 8 mg/kg/24 horas (mdx.

400 mg) durante 7-10 dfas.

— Pacientes sin leucocituria con elevacién de los
reactantes de fase aguda (PCT 2 0,5 ng/mL;
leucocitos > 15.000/pL, neutrdfilos > 10.000/
pL):

- Ceftriaxona 50 mg/kg (méx. 2 g).

- Alta domiciliaria salvo elevacién marcada
de la PCT, con pautas de vigilancia y de
cudndo consultar en centro hospitalario.

- Control clinico en 24 horas. Si el paciente
tiene buen estado general y el hemoculti-
vo es negativo transcurridas al menos 24
horas, no seria necesario continuar trata-
miento antibidtico.

6. Tratamiento antitérmico’>%: el principal obje-

tivo del tratamiento antitérmico en un paciente

previamente sano con fiebre debe ser el mejorar

el estado general y disminuir la sensacién de
malestar que la fiebre genera.

— Paracetamol:

- Viaoral: 10-15 mg/kg/dosis cada 4-6 horas
(no mas de 5 dosis al dfa). Dosis maxima
diaria: 75 mg/kg/dia.

- Viaintravenosa: 10-15 mg/kg cada 6 horas
(7,5 mg/kg/dosis en menores de 10 kg).
Dosis méxima diaria: 60 mg/kg/dfa.

— Ibuprofeno: en mayores de 3 meses (datos
limitados en menores de 6 meses):

- Via oral: 7-10 mg/kg/dosis, cada 6-8 horas,
siempre que el lactante esté correctamente
hidratado. Dosis médxima 40 mg/kg/dia.

No se aconseja alternar de manera rutina-

ria los dos antitérmicos. Puede valorarse de

manera individualizada administrar de mane-
ra puntual un segundo antitérmico en aque-
llos pacientes que presenten fiebre elevada

y malestar general pasadas unas horas de la

administracién del primero.

— Medidas fisicas: asociar al tratamiento antitérmi-
co estas medidas, puede acelerar discretamente el
descenso de la temperatura, pero sin diferencias
en la temperatura alcanzada. Ademds, pueden
aumentar el malestar si se aplican en pacientes
con fiebre elevada. No se recomienda su uso,
aunque pueden estar indicados en pacientes con
hipertermia por otros motivos (golpe de calor,
hipertermia de origen central...).
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NOMBRE DEL INDICADOR: LACTANTES CON EDAD < 9o DIAS CON FIEBRE SIN FOCALIDAD EN
LOS QUE SE REALIZA EN URGENCIAS DESPISTAJE DE LEUCOCITURIA/NITRITURIA

Blctvidad. Seguridd

Justificacién

La infeccién del tracto urinario (ITU) es la infeccién bacteriana
potencialmente grave mds frecuente en el lactante con fiebre sin focalidad.
Por ese motivo, la ITU debe ser considerada en todos estos pacientes. La
determinacién de leucocituria/nitrituria mediante una tira reactiva de orina

Explicacién de términos

tiene una adecuada sensibilidad para el diagnéstico de ITU

Ne de lactantes con edad < 90 dias con fiebre sin focalidad en los
que se realiza en Urgencias despistaje de leucocituria/nitrituria

Fuente de datos
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x 100
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NOMBRE DEL INDICADOR: LACTANTES CON EDAD < 90 DIiAS CON FIEBRE SIN FOCALIDAD Y
ALTERACION DEL ESTADO GENERAL A LOS QUE SE ADMINISTRA ANTIBIOTICO EN URGENCIAS
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Sepsis

Borja Goémez Cortés

La sepsis se define como una disfuncién orgénica grave causada por una respuesta mal regulada a
una infeccién. Dicha disfuncién orgdnica debe ser valorada mediante scores al efecto. El Interna-
tional Consensus Criteria for Pediatric Sepsis and Septic Shock, publicado en 2024, recomienda el
uso del Phoenix Sepsis Score. Una puntuacién > 2 en un paciente previamente sano definirfa dicha
disfuncién orgdnica grave, mientras que una puntuacién > 1 en el componente cardiovascular
del score definirfa la situacién de shock séptico.

Dado que el diagnéstico definitivo de sepsis no se puede realizar en la valoracién inicial, en la practica
se deberd establecer su sospecha clinica en todo paciente con fiebre y alteracién del Tridngulo de
Evaluacién Peditrica en el lado circulatorio o de la apariencia. En estos pacientes deberd realizarse
una aproximacién inicial basada en la sistemdtica de valoracién ABCDE. El objetivo es identificar
precozmente aquellos pacientes que pueden presentar una sepsis y comenzar rdpidamente con las
medidas de estabilizacién. Entre ellas, por su impacto en el pronéstico, destacan especialmente
la fluidoterapia precoz, mediante bolos de 10-20 mL/kg y revaluaciones tras cada uno, y el inicio
precoz de antibioterapia empirica. En situaciones de shock séptico, la antibioterapia debe iniciarse
en la primera hora, idealmente tras la obtencién de hemocultivo, siempre que su recogida no retrase
su inicio. Se recomienda el inicio de soporte inotropo (adrenalina o noradrenalina como primera
eleccién) en pacientes que persisten con mala perfusion tras 40-60 mL/kg de fluidos, pudiéndose
iniciar su infusién por via periférica hasta disponer de una via central.

sepsis, shock séptico, shock séptico refractario a fluidos, firmacos inotropos.

Sepsis is defined as a life-threatening organ dysfunction caused by a dysregulated host response
to infection. The organ disfunction must be identified using specific scores. The International
Consensus Criteria for Pediatric Sepsis and Septic Shock, published in 2024, recommends the use
of the Phoenix Sepsis Score. A score > 2 in a previously healthy patient defines a severe organic
dysfunction, while a cardiovascular subscore > 1 point defines a septic shock.

Since the diagnosis of sepsis cannot be made in the initial evaluation of the patient, a clinical
suspicious of sepsis must be stablished in any patient presenting with fever and an altered Pediatric
Assessment Triangle, specially when presenting an abnormal appearance or an abnormal circula-
tion to skin. The initial evaluation of these patients must be based on the ABCDE approach. The
objective is to identify as soon as possible those patients who can eventually present a sepsis and
to begin quickly with the stabilization of the patient. The fluid resuscitation (fluid bolus of 10-20
ml/kg and subsequent revaluations) and the early beginning of an empiric antibiotic treatment
are the two actions with the greatest impact on the patient’s outcome. In patients with septic
shock, antibiotic treatment must be initiated within hour of recognition, ideally after obtaining a
blood culture, as long as its obtaining does not delay the antibiotic administration. Epinephrine
and norepinephrine are recommended as the first-line inotropes if the patient continues to have
evidence of abnormal perfusion after 40-60 mL/kg of fluid resuscitation. Inotropes may be infused
through a peripheral intravenous route while obtaining a central venous line.

sepsis, septic shock, fluid refractory septic shock, inotrope.
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DEFINICION DE SEPSIS

La sepsis es un sindrome clinico caracterizado
por alteraciones fisioldgicas y bioquimicas desencade-
nadas por una infeccién y que generan una respuesta
inmune inadecuada que acaba provocando alteracio-
nes en la microcirculacién y disfuncién de 6rganos
diana. Es habitualmente esta respuesta inmune disre-
gulada, més que el propio microorganismo causante
de la infeccién, la responsable de la mayorfa de los
efectos que desencadenan el fallo multiordgnico.

La definicién de sepsis fue propuesta por un
comité de expertos en la International Consensus
Conference on Pediatric Sepsis celebrada en 2002 era
la de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca (SRIS) en presencia de una infeccién sospechada
o demostrada. Dicho SRIS, por su parte, se define
como una respuesta inflamatoria generalizada, que
puede estar o no asociada a una infeccidn, y que
se caracteriza por la presencia de dos o mds de los
siguientes criterios: a) temperatura central > 38,5°C
0 < 36°C; b) taquicardia para la edad (o bradicardia
en menores de 1 afio) en ausencia de causa justi-
ficada; c) taquipnea para la edad o necesidad de
ventilacién mecdnica por un proceso pulmonar
agudo; d) leucocitosis o leucopenia para la edad o
> 10% de neutréfilos inmaduros.

Sin embargo, un nuevo comité de expertos
publicé en 2016 el 7hird International Consensus
Definitions for Sepsis and Septic Shock, en el que
indicaban que la definicidn previa era poco ttil en
la préctica y recomendaban su no utilizacién en el
paciente adulto!2. Los motivos que justifican este
cambio son entre otros:

* La presencia de un SRIS en un paciente con
una infeccidn puede representar simplemente

la respuesta del huésped frente a la infeccién y

no necesariamente la presencia de una respuesta

inmunoldgica disregulada.
¢ Diferentes estudios han mostrado tanto una
baja sensibilidad como especificidad de estos
criterios para predecir morbilidad y mortalidad.
*  Cada gufa de actuacién propone diferentes valo-
res de frecuencia cardiaca, frecuencia respira-
toria y recuento leucocitario por edad, lo que

implica que un paciente pueda ser clasificado o

no como SRIS dependiendo de la gufa utilizada.

El International Consensus Criteria for Pediatric
Sepsis and Septic Shock, publicado en 2024 por un

grupo de expertos internacional y multidisciplinar,
aboga también por el cambio de definicién en el
paciente pedidtrico. Asi, en la actualidad, la sepsis
se define como una disfuncién orgdnica grave
causada por una respuesta mal regulada a una
infeccién. Existen diferentes criterios para definir
esta disfuncién orgdnica. El International Consen-
sus Criteria for Pediatric Sepsis and Septic Shock
recomienda el uso del Phoenix Sepsis Score (Tabla
1). Una puntuacién > 2 en un paciente previamen-
te sano definirfa dicha disfuncién orgdnica grave,
mientras que una puntuacion 1 en el componen-
te cardiovascular del score definirfa la situacién de
shock séptico.

Los estudios de derivacién y validacién del
Phoenix Sepsis Score han demostrado que estos cri-
terios tienen valor prondstico. La mortalidad intra-
hospitalaria global en paciente atendidos en centros
estadounidenses con sospecha de infeccion fue del
0,7%, mientras que entre aquellos que cumplieron
criterios de sepsis fue del 7,1% y entre aquellos
que cumplieron criterios de shock séptico fue del
10,8%. Ademds, observaron que la tasa de morta-
lidad entre pacientes con sepsis variaba en funcién
de si presentaban sepsis limitada al foco primario
de infeccién (por ¢j, pacientes con neumonia y dis-
funcidn respiratoria aislada) o sepsis con disfuncién
orgdnica a distancia (mortalidad 1,7% vs 8,0% res-
pectivamente).

ETIOLOGIA

* Bacterias: la mayorfa de los cuadros sépticos en
pediatrfa son causados por bacterias. La frecuen-
cia relativa de cada microorganismo varfa entre
las distintas series publicadas dependiente del
medio en que se ha estudiado (paises desarrolla-
dos o en vias de desarrollo; sepsis adquiridas en
la comunidad dnicamente o incluyendo nosoco-
miales...). Varias series recientes europeas mues-
tran como principales causas de las sepsis graves

y shocks sépticos diagnosticados en Urgencias>”:

— N. meningitidis.

— S. pneumoniae.

— S. pyogenes, cuya frecuencia relativa aumen-
ta con la edad. Las infecciones previas por
el virus de la varicela o el virus Influenza se
consideran factores predisponentes para sufrir
una infeccidn invasiva por S. pyogenes.



TABLA 1. Phoenix Sepsis Score

Sepsis ‘ 3

Respiratorio
(0-3 puntos)

Cardiovascular
(0-6 puntos)

< 1 mes

1-11 meses

1 a<2anos

2 a< 5 anos
5a< 12 afios
12 a < 18 anos

Coagulacién
(0-2 puntos)

Neuroldgico
(0-2 puntos)

0 puntos

PaOz/FiOZ > 400
(o]

SatO,/FO; 2 292

¢ No firmacos
vasoactivos
¢ Lactato <5
mmol/L
¢ PAM:
> 30
> 38
> 43
> 44
> 48
>51

* Plaquetas
> 100.000/pL.

e INR<1,3

¢ Dimero D
<2 mg/L

* Fibrindgeno
> 100 mg/dL

Escala de Glasgow
>10; pupilas reactivas

PaOz/FiOZ < 400
(0]

1 punto

2 puntos 3 puntos

PaOZ/FIOZ 100-200 PaOZ/FIOZ < 100
o (0]

SatOZ/FiOZ <292 SatOz/Fi02 148-220 SatOZ/FiOz < 148

(con cualquier
soporte respiratorio) — mecdnica) mecdnica)

1 punto por cada

(con ventilacién (con ventilacién

2 puntos por cada

(mdximo 3 puntos):  (mdximo 6 puntos):

1 punto por cada

1 firmaco
vasoactivo
Lactato 5-10,9
mmol/L
PAM:
17-30
25-38
31-43
32-44
36-48
38-51

e > 2 firmacos
vasoactivos
* Lactato> 11
mmol/L
e PAM:
<17
<25
<31
<32
<36
<38

(mdximo 2 puntos):

Plaquetas

< 100.000/pL.
INR > 1,3
Dimero D
>2 mg/L
Fibrindgeno
< 100 mg/dL

Escala de Glasgow ~ Pupilas fijas
<10

Sepsis: sospecha de infeccién y puntuacion > 2.
Shock séptico: sepsis y = 1 punto en el componente cardiovascular.

bilateralmente

PAM: presion arterial media = (presion arterial sistélica + 2 x presion arterial diastélica) / 3.

— E. coli, cuya frecuencia relativa disminuye

con la edad.
— 8. aureus.

Ciertos factores clinicos pueden determinar una
epidemiologfa diferente®:
— En los lactantes menores de 3 meses de edad,
los dos principales agentes productores de sep-
sis son el S. agalactiae y la E. colis*1°.
— En pacientes oncoldgicos con neutropenia
pueden ser causa de sepsis, ademds de las

anteriormente indicadas, bacterias menos
habituales como estafilococos coagulasa nega-
tivos, S. viridans, P aeruginosa, Klebsiella o
Acinetobacter®11-12,

Virus: causa menos frecuente de sepsis, des-

tacando:

— Virus Influenza, Parainfluenza y virus Den-
gue. Aunque en pacientes inmunocom-
petentes pueden ser causa Gnica de sepsis,

sobre todo el virus Influenza H1N1, debe
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sospecharse la presencia de una coinfeccién
bacteriana.

— En neonatos y lactantes pequefios, el virus
Herpes simple, los enterovirus y los parecho-
virus.

— En pacientes inmunodeprimidos, también
pueden causar cuadros sépticos el citomega-
lovirus y el virus de Epstein-Barr.

* Hongos: las infecciones fingicas, especialmente
por candida pueden desarrollar también una
sepsis en pacientes inmunocomprometidos o
con dispositivos intravasculares.

* Otros microorganismos: en funcién de la
epidemiologia de cada 4rea y la sintomatolo-
gfa infecciosa asociada, deberd incluirse en el
diagndstico diferencial a bacterias menos habi-
tuales como las Ricketsias o a pardsitos como

el Plasmodium.

FISIOPATOLOGIA
La sepsis se produce cuando la respuesta inmune

del paciente frente a la infeccién se lleva a cabo
de una manera mal regulada y generalizada. Dicha
respuesta estd regulada por una mezcla de media-
dores proinflamatorios (destacando ¢l TNFa y la
IL-1) y antiinflamatorios (citoquinas que inhiben la
produccién del TNFoy la IL-1, tales como la IL-10
y la IL-6)8. Un adecuado equilibro entre ambos
tipos de mediadores regula las distintas etapas del
proceso inflamatorio, superando el proceso infe-
ccioso y restaurando la homeostasis. Se desconoce
la causa de porqué en determinados casos, dicha
respuesta inmune se descontrola, llevando a una
situacién de exceso de mediadores proinflamatorios
que originan lesiones celulares y subsecuentemen-
te un fallo multiorgénico, aunque se supone que
influyen diferentes factores:

* Efectos directos del microorganismo, a través
de componentes de la pared bacteriana y/o de
toxinas.

*  Exceso de liberacién de mediadores proinfla-
matorios.

* Activacién del sistema del complemento (la
inhibicién de la cascada del complemento dis-
minuye la inflamacién y reduce la mortalidad
en modelos animales).

*  Susceptibilidad genética del paciente: polimor-
fismos en varios genes que codifican proteinas

implicadas en la inmunidad (citoquinas, recep-

tores de superficie, ligandos de lipopolisacdri-

dos...) se relacionan con un aumento en la sus-

ceptibilidad a infecciones y un peor prondstico.

Todos estos factores acaban provocando tanto
alteraciones de la microcirculacion y lesiones endo-
teliales como efectos citopdticos que acaban desen-
cadenando fenémenos apoptéticos y disfuncion a
nivel mitocondrial. Como consecuencias tltimas, se
producen lesiones en los diferentes drganos diana y
alteraciones en la circulacién secundarias a la vasodi-
latacidn, la redistribucién del volumen intravascular
y el aumento de la permeabilidad capilar.

EVALUACION INICIAL DEL PACIENTE
CON SOSPECHA CLINICA DE SEPSIS

Se considera una patologfa tiempo-dependien-
te y como tal es esencial la identificacién precoz
de una situacidn de sepsis para establecer lo mds
rdpidamente posible las maniobras terapéuticas
necesarias para revertirla. El shock séptico presen-
ta una elevada morbilidad y mortalidad y se ha
demostrado que un retraso en el diagndstico se
relaciona con un peor prondstico. Para ello, se reco-
mienda que cada centro implemente un sistema de
screening adaptado a los recursos y disponibilidad
del mismo'. En algunas dreas se han desarrollado
sistemas especificos de actuacion (“cédigo sepsis”)
que se activan cuando se identifica un paciente con
sospecha clinica de sepsis. Estos sistemas pueden ser
bien intrahospitalarios o bien incluir a las distintas
etapas de atencién, desde el sistema de emergencias
hasta la Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtri-
cos de referencia®. Existen diferentes herramientas
publicadas, sin que exista evidencia suficiente que
demuestra cudl es la mejor para ser aplicada en el
drea de Urgencias. La mayorfa de ellas se basan en
la identificacién de taquicardia y signos de mala
perfusion como factores activadores de iniciar un
manejo mds agresivo. En todo paciente con fiebre
y alteracién del Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica
(TEP), especialmente si estd alterado el lado cir-
culatorio o el de la apariencia, debe realizarse una
aproximacion inicial que incluya la sistemdtica de
valoracién ABCDE, comun a todo paciente critico.
La tabla 2 muestra los hallazgos habituales en esta
aproximacién inicial, asf como las acciones a llevar
a cabo.
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TABLA 2. Aproximacidn inicial ante un paciente con sospecha clinica de sepsis

A. Via aérea

B. Ventilacién

C. Circulacién

D. Estado
neuroldgico

E. Exposicién

Otras acciones
iniciales
importantes

Hallazgos més habituales
a la exploracion fisica

Habitualmente permeable; puede verse
comprometida si existe disminucién del
nivel de conciencia

Taquipnea sin esfuerzo (compensatoria
de acidosis metabdlica). Si signos de
dificultad respiratoria o auscultacién
patolégica, sospechar foco pulmonar o
presencia de edema pulmonar

Taquicardia. La hipotensién es un

signo tardio de sepsis en la infancia.

Si estd presente, indica un cuadro

mds evolucionado y con menos
probabilidades de revertir.
Habitualmente, piel pdlida y frfa, pulsos
débiles, relleno capilar enlentecido.

No se recomienda la distincién clinica
de shock frio y caliente para la toma de
decisiones.

Posible alteracién del nivel de
conciencia

Posible exantema purprico-petequial
en las sepsis de origen meningocécico

Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica: el lado
del TEP que mds frecuentemente se encuen-
tra alterado en una sepsis es el que evalda el
aspecto circulatorio, seguido del lado que evaltia
la apariencia. Sin embargo, el paciente puede
presentar cualquiera de las situaciones fisiopa-
toldgicas posibles, ¢ incluso presentar un TEP
normal inicialmente si consulta por un proceso
de corta evolucién.

Secuencia ABCDE: se realizardn las manio-
bras de estabilizacién necesarias de acuerdo a
los hallazgos que se identifiquen (véase tabla 2).
Las manifestaciones clinicas iniciales de la sep-

Constantes a monitorizar
y acciones a realizar

* Oxigenoterapia al 100%.

* Monitorizacién de SatO, y, si se dispone de
capnografia, de CO; espirado

* Valorar necesidad de instrumentalizar via
aérea

* Monitorizacién de frecuencia respiratoria
* Valorar necesidad de oxigenoterapia de alto

flujo

* Monitorizacién de frecuencia cardiaca y
presién arterial

* Canalizacién de dos vias periféricas. Si no es
posible, via intradsea

* Iniciar lo mds precozmente posible
sueroterapia con bolos de 10-20 mL/kg,
vigilando signos de sobrecarga de volumen.
Se recomienda el uso de liquidos balanceados
(suero fisiolégico como alternativa aceptable)

* Valoracién de estado de alerta y pupilas
* Determinacién de glucemia

* Medicién de temperatura
* Medidas de proteccién frente a la hipotermia

* Administracién precoz de antibioterapia
empirica

* Solicitud de pruebas complementarias
dirigidas a valorar la repercusion sistémica
e identificar el foco y el agente causal de la
infeccién (ver texto)

* Proteccién individual del personal sanitario

sis son mds sutiles y menos especificas cuanto
menor sea el paciente, por lo que ante todo
paciente con fiebre, se debe valorar la presencia
de signos que orienten a inestabilidad hemo-
dindmica o perfusién disminuida (taquicardia
o bradicardia, disminucién de los pulsos peri-
féricos, extremidades frias o moteadas, relleno
capilar enlentecido, coloracién pélida-sucia de
la piel, taquipnea, bradipnea o apnea, estado
mental alterado). Se debe tener en cuenta que,
en el paciente pedidtrico, la taquicardia es un
sigho muy sensible, aunque poco especifico para
identificar una sepsis en una fase precoz, ya que
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tanto la fiebre como distintos estimulos externos
(dolor, ansiedad...) pueden ser causa de taqui-
cardia. Por otra parte, la hipotensién es un signo
tardio, debido a que los nifios son capaces de
mantener una presion arterial normal a expensas
de un aumento de la frecuencia cardiaca y las
resistencias vasculares. De esta forma, la pre-
sencia de hipotension indica que nos encontra-
mos ante un cuadro evolucionado en el que las
posibilidades de revertirlo son mucho menores.
No se recomienda la diferenciacién entre shock
“caliente” y shock “frio” basdndose en hallazgos
clinicos. Diferentes estudios han demostrado
la baja correlacién entre dichos hallazgos y los
pardmetros objetivos obtenidos mediante moni-
torizacién invasiva. Estos tltimos en una fase
posterior a la estabilizacidn inicial si pueden
ser tiles para guiar por ejemplo el tratamiento
Vasopresor.

* Exploracién secundaria por aparatos: cn aque-
llos pacientes en que la sepsis se haya desencade-
nado a partir de una infeccién focal (meningiis,
neumonfa, infeccién urinaria, infeccién cuti-
nea...), se objetivardn los signos y sintomas rela-
cionados con esta. La exploracién por aparatos
permitird ademds identificar hallazgos sugestivos
de disfuncién de érganos diana. Ademds, la pre-
sencia de determinadas lesiones cutdneas caracte-
risticas puede orientar al microorganismo causal
(petequias/purpura sugestivo de N. meningitidis;
eritrodermia sugestiva de S. pyogenes...).

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Como ya se ha indicado, la realizacién de nin-
guna prueba debe retrasar el inicio del tratamiento
antibidtico empirico en un paciente con sospecha
clinica de sepsis. Sin embargo, deben realizarse
diversas pruebas complementarias, con los siguien-
tes objetivos?:

1. Valorar la repercusion sistémicay la

presencia de datos de disfuncion organica

* Gasometria arterial o venosa: el hallazgo mds
habitual es el de una acidosis metabélica, secun-
daria a la hipoperfusion tisular.

*  Glucemia: puede haber tanto hipoglucemia,
por el aumento en la tasa metabdlica, como
hiperglucemia de estrés.

lones, incluido calcio. La hipocalcemia (calcio
i6nico < 1,1mmol/L o < 4,8 mg/dL) puede afec-
tar a la funcién miocdrdica y al tono vascular.

Funcién renal, bilirrubina total y enzimas hepa-
ticas GPT. Su alteracidn sugeriria la presencia
de afectacion renal o hepdtica, respectivamente.
Estudio de coagulacién: el aumento en el tiempo
de protrombina (TP) y tiempo parcial de trom-
boplastina (aPTT) o en el INR sugiere la pre-
sencia de coagulacion intravascular diseminada
(CID). El descenso del fibrindgeno y el aumento
de los dimeros-D apoya la presencia de coagulo-
patfa de consumo y CID. Estos pardmetros estdn
incluidos ademds dentro del Phoenix Sepsis Score.

2. Obtener marcadores prondsticos
y parametros cuya variacion permita
monitorizar la evolucion posterior

Proteina C reactiva y procalcitonina: estos dos
biomarcadores se han demostrado dtiles para
identificar entre los lactantes con fiebre sin foco
aquellos con riesgo de presentar una infeccidn
bacteriana invasiva!>16, La procalcitonina es el
més atil de los dos, tanto por su relacién con
la invasividad del proceso como por su cinética
mds répida, que permite detectar elevaciones en
sus valores mds precozmente que en el resto de
los pardmetros. En el caso de los pacientes con
sospecha clinica de sepsis, una elevacion de este
pardmetro apoya dicho diagnéstico. En ambos
casos son utiles también para ver la respuesta
al tratamiento mediante la monitorizacién de
sus valores.

Hemograma: puede haber leucocitosis, un
recuento leucocitario normal o leucopenia,
relaciondndose ésta tltima con un peor pro-
néstico. También la crombocitopenia (incluida
en el Score SOFA pedidtrico) y la neutropenia
se relacionan con peor prondstico.

Lactato sérico: un lactato inicial > 2 mmol/L
(> 18 mg/dL) sugiere hipoperfusién y se con-
sidera criterio de shock en el paciente adul-
to. Diferentes estudios muestran que valores
> 3,5-4 mmol/L (31,5-36 mg/dL) se asocian
con mayor mortalidad y progresién a disfuncién
orgénica'”"?. Un valor > 5 mmol/L se considera
uno de los critetios de shock séptico de acuerdo
al Phoenix Sepsis Score.



3. Establecer el foco de origen de la

infeccion y diagndstico microbiologico

¢ Hemocultivo

*  Técnicas de reaccién en cadena de la polimerasa
para N. meningitidisy S. pnewmoniae, las dos bac-
terias responsables con mayor frecuencia de sepsis
en pediatria. Se trata de técnicas mds sensibles
que el hemocultivo, ya que permiten detectar
pequefas cantidades de ADN bacteriano. Ade-
mds, permiten disponer de un resultado mds pre-
cozmente. Otra ventaja es que, a diferencia del
hemocultivo, su sensibilidad no se ve afectada por
la administracién previa de antibiético.

* Examen de LCR: aunque se aconseja en pacien-
tes con sepsis para valorar la existencia de
meningitis asociada y aumentar la probabilidad
de identificar el agente causante, la realizacién
de puncién lumbar estd contraindicada si existe
inestabilidad hemodindmica, por lo que esta
prueba debe ser pospuesta hasta la estabilizacion
del paciente.

* Laindicacién de otras pruebas microbioldgi-
cas, como examen de orina, recogida de otros
cultivos (urocultivo, liquido cefalorraquideo,
heridas, abscesos...) o realizacién de pruebas
de imagen, dependerd de si se sospecha un foco
infeccioso especifico por la historia clinica o por
los hallazgos de la exploracion fisica.

TRATAMIENTO

Como ya se ha comentado previamente, es prio-
ritario iniciar lo antes posible el tratamiento de un
paciente con sepsis para que las probabilidades de
revertir esa situacion sean maximas.

El objetivo de las medidas iniciales de estabi-
lizacidn en la sepsis son reestablecer una adecuada
perfusion tisular. Deberemos monitorizar una serie
de criterios clinicos para objetivar la respuesta a las
maniobras realizadas:
¢ Nivel de conciencia.

* Relleno capilar, caracteristicas de pulsos perifé-
ricos, temperatura cutdnea.

*  Frecuencia cardiaca, presién arterial, frecuencia
respiratoria, SatO,, CO; espirado.

La figura 1 resume el manejo a realizar en la pri-
mera hora de atencién de un paciente con sospecha
clinica de sepsis. Guias recientes recomiendan como
objetivos a alcanzar?:
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*  Obtencidén de acceso venoso o intradseo en los
primeros 5 minutos.

* Inicio de fluidoterapia adecuada en los primeros
15 minutos.

* Inicio de antibioterapia empirica en los prime-
ros 60 minutos.

*  Obtencién de hemocultivo si no retrasa el inicio
de la administracién de antibiético.

*  Uso de fdrmacos inotropos, por via central o
periférica, en aquellos casos en que esté indicado
en los primeros 60 minutos.

A continuacion, se amplia informacién sobre
las medidas a realizar divididas por apartados prac-
ticos!3:20,

A. Via aérea y ventilacion

* Administrar oxigeno al 100% o mediante sis-
tema de alto flujo, con monitorizacién conti-
nua de la SatO,. Tras la estabilizacién inicial,
se recomienda titular las necesidades de O,
para mantener una SatO, de 94-98% y evitar
los efectos adversos asociados a una hiperoxia
mantenida2!22,

*  Monitorizacién de EtCO; no invasiva.

*  Valorar intubacién endotraqueal en funcién de
la situacidn respiratoria y el nivel de concien-
cia. Para la secuencia rédpida de intubacidn, no
se recomienda el uso de etomidato, por riesgo
de insuficiencia adrenal'. Aunque no existe
evidencia suficiente de cudl debe ser el agente
inductor alternativo, la ketamina puede ser la
mejor opcidn al mantener o incluso incrementar
las resistencias vasculares sistémicas y presentar
una menor tasa de efectos adversos hemodina-
micos!323,

B. Fluidoterapia intravenosa
El pilar bdsico del tratamiento del shock de

cualquier causa. El shock que aparece en la sepsis

es de origen distributivo, existiendo una hipovole-
mia relativa desencadenada por la redistribucién del
volumen intravascular y el aumento de la permea-
bilidad vascular. La fluidoterapia debe ser agresiva

y lo més precoz posible.

* Canalizar dos accesos vasculares, del mayor cali-
bre posible. En pacientes con shock en los que
no se logra via periférica en 5 minutos, debe
considerarse el canalizar un acceso intradseo.
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SOSPECHA DE SEPSIS

0-5 minutos:
* Valoracién del TEP y el ABCDE
* Administrar oxigeno al 100%
* Monitorizacién ECG, TA, EtCO,, FR y SatO,
* Canalizacién de dos vias venosas periféricas. Considerar
acceso intradseo si shock y no se logra via periférica en 5°
* Proteccién individual del personal sanitario

!

5-15 minutos:

* Bolo de cristaloide a 10-20 mL/kg. Primera opcién: cristaloide balanceado. SSF
es alternativa aceptable

* Revaluar ABCDE vy respuesta a medidas iniciadas

* Valorar oxigenoterapia de alto flujo / CPAP / Secuencia rdpida de intubacién
(considerar ketamina como sedante)

* Repetir bolos de 10-20 mL/kg de cristaloide si precisa (mdx. 40-60 mL/kg),
vigilando signos de sobrecarga (crepitantes, hepatomegalia, ritmo de galope)

* Pruebas: hemocultivo, PCR N. meningitidis y S. pneumoniae, gasometria,
hemograma, iones, calcio idnico, urea, creatinina, GPT, bilirrubina, lictico y

coagulacién, procalcitonina y proteina C reactiva

!

15-60 minutos:

* Iniciar antibioterapia empirica. Pautas en nifios previamente sanos:
— 1 mes: ampicilina 75 mg/kg + cefotaxima 50 mg/kg. Valorar asociar aciclovir
20 mg/kg si sospecha de infeccién por VHS
— 1 mes: cefotaxima 75 mg/kg (méx. 3 g)
- Alérgicos a betalactdmicos: aztreonanm 30 mg/kg (mdx. 2 g)
- Asociar vancomicina 15 mg/kg (mix. 1 g) si alta prevalencia de S. aureus meticilin
resistente o de S. pneumoniae resistente a cefalopsorinas
- Asociar clindamicina 10 mg/kg (mdx. 650 mg) si sospecha de shock téxico
estreptococico
* Si shock no revierte tras 40-60 mL/kg de cristaloides o signos de sobrecarga de fluidos:
— Iniciar inotropos: adrenalina o noradrenalina (inicio ambos a 0,05 pg/kg/min),
titulando efecto. Alternativa si no disponibles: dopamina (inicio a 5-10 pg/kg/min)
— Secuencia rdpida de intubacién (considerar ketamina como sedante)
— Canalizacién de via central
* Corregir hipocalcemia/hipoglucemia
— Hipocalcemia: gluconato cilcico 10% 50 mg/kg (0,5 mL/kg) (méx. 2 g)
— Hipoglucemia: dextrosa 10% 0,3 g/kg (3 mL/kg), ritmo 2-3 mL/min

Figura 1. Sospecha de sepsis.

Bolos de 10-20 mL/kg de cristaloides, valorando
la respuesta clinica y vigilando la aparicién de
signos de sobrecarga hidrica (crepitantes, ritmo
de galope, hepatomegalia). Este riesgo parece ser
superior en pacientes con malaria. Se recomien-
da el uso de sueros balanceados sobre el salino
fisiolégico’324, Ensayos clinicos en adultos mues-
tran una mayor mortalidad y morbilidad (acido-

sis hiperclorémica, dafio renal...) en pacientes
que reciben bolos de salino fisiolégico. Aunque
la evidencia en pediatria es limitada, estudios
observacionales muestran hallazgos similares?32.
El impacto parece darse en pacientes que reci-
ben expansiones repetidas y probablemente las
diferencias no sean significativas si inicamente se
administra uno o dos bolos. Una vez recuperado



el volumen circulatorio efectivo, la fluidoterapia
de mantenimiento se basard en la monitoriza-
cién de la perfusién tisular.

* En pacientes sin hipotensiéon atendidos en
medios sin accesibilidad a una Unidad de Cui-
dados Intensivos, se recomienda no administrar
bolos y empezar directamente con una suerote-
rapia de mantenimiento. Esta recomendacion se
deriva de los hallazgos obtenidos en un ensayo
clinico en el que la mortalidad fue superior entre
los pacientes que recibieron bolos que en aque-
llos que recibieron tinicamente sueroterapia de
mantenimiento. Més de la mitad de los pacien-
tes incluidos en este estudio tenfan malaria y un
tercio presentaban anemia grave, por lo que sus
resultados podrian no ser extrapolables a medios
como el nuestro?.

* En pacientes que persisten con mala perfusién
tras haber recibido 40-60 mL/kg de cristaloides,
se recomienda iniciar tratamiento con fdrmacos
inotropos (ver més adelante).

C. Antibioterapia inicial

*  Debe administrar en la primera hora en pacien-
tes con shock séptico y en las primeras tres horas
en pacientes sin shock. Los pacientes en los que
se inicia el tratamiento antibiético mds tardfa-
mente tienen una mayor mortalidad?2. Se
administrard idealmente tras la obtencién de
cultivos, pero su recogida no debe retrasar el
inicio del tratamiento.

*  Se utilizard inicialmente una antibioterapia
empirica, teniendo en cuenta la edad, la presen-
cia o no de foco infeccioso, las comorbilidades
asociadas y la epidemiologia local. Las pautas
recomendadas en nuestro medio en pacientes
previamente sanos son:

— < 1 mes: ampicilina 75 mg/kg + cefotaxima

50 mg/kg. Asociar aciclovir 20 mg/kg si sos-

pecha de infeccién por Virus Herpes Simple.

— > 1 mes: cefotaxima 75 mg/kg (mdx. 3 g) +

vancomicina 15 mg/kg (méx. 1 g).

- Alérgicos a betalactamicos: aztreonam
30 mg/kg (mdx 2 g).

- Asociar vancomicina 15 mg/kg (méx. 1 g)
si alta prevalencia de S. aureus meticilin
resistente o de S. pneumoniae resistente a
cefalopsorinas.
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- Asociar clindamicina 10 mg/kg (mdx
650 mg) si sospecha de shock toxico estrep-
tocdcico.

D. Tratamiento de la hipoglucemia

e hipocalcemia

* Hipoglucemia: administrar 0,3 g/kg (dextrosa
10% 3 mL/kg). Una vez superada la fase de
shock, se debe controlar el aporte de glucosa
evitando tanto hipoglucemias como hiperglu-
cemias > 180 mg/dL, ya que ambas se han rela-
cionado con un peor prondstico.

* Hipocalcemia (< 1,1 mmol/L o < 4,8 mg/dL):
administrar gluconato cdlcico 10% 50 mg/
kg (0,5 mL/kg), méx. 2 g.

E. Farmacos vasoactivos

Indicados en pacientes que persisten con mala
perfusion tras haber recibido 40-60 mL/kg de cris-
taloides. Aunque es preferible su administracién
a través de una via central, se admite su infusién
a través de via periférica o acceso intradseo hasta
disponer de ella. Los inotropos de eleccién son la
adrenalina y la noradrenalina'>24. Ambos pueden
iniciarse a 0,05 pg/kg/min e ir titulando el efecto
conseguido. El uso de adrenalina ha demostra-
do reducir la mortalidad y resolver la disfuncién
orgdnica en mayor medida que la dopamina®31,
Una vez se disponga de monitorizacién invasiva
o de informacién adicional (datos de disfuncién
cardiaca...) se individualizard la asociacién de
un segundo inotropo o de otros firmacos (vaso-
presina, inodilatadores como la dobutamina o la
milrinona...).

F. Corticoides

No se recomienda su uso en el tratamiento de
pacientes con shock séptico en los que la fluidote-
rapia o los fdrmacos vasoactivos logran la establi-
zacién hemodindmica. En aquellos pacientes con
shock séptico refractario a fArmacos vasoactivos, el
tratamiento con corticoides (hidrocortisona, dosis
inicial de 1-2 mg/kg) podria acelerar la resolucién
del shock y reducir la mortalidad, aunque la evi-
dencia es baja. Considerar su uso sobre todo en
aquellos pacientes con sospecha clinica de insufi-
ciencia suprarenal (hipoglucemia, hyponatremia o
hiperpotasemia no explicadas)®?.
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NOMBRE DEL INDICADOR: DEMORA EN EL INICIO DEL TRATAMIENTO ANTIBIOTICO
EN EL SHOCK SEPTICO

Justificacién

Dimensién

Férmula

Efectividad. Seguridad

En el shock séptico la demora en el inicio del tratamiento antibidtico puede
incrementar la morbimortalidad

Ne de pacientes con shock séptico que inician tratamiento
antibiético antes de 60 min tras la admisién

Explicacién de términos

bidtico prescrito
Poblacién
Tipo Proceso
Fuente de datos
Estdndar 100%

Comentarios

Bibliograffa

Documentacién clinica

x 100

Ne de pacientes con proceso séptico

Admisién: momento en el que el paciente se registra en Urgencias
Inicio tratamiento antibi6tico: administracién de la primera dosis de anti-

Pacientes con diagndstico al alta de sepsis/shock séptico

Se ha escogido el diagnéstico de shock séptico porque es el proceso donde la
demora en el inicio del tratamiento antibidtico puede ser mortal

1. Rhodes A, Evans LE, Alhazzani W, Levy MM, Antonelli M, Ferrer R et al. Surviving
Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock:
2016. Intensive Care Med. 2017; 43(3): 304-77.

*Indicador de calidad de la SEUP sobre la administracion de tratamiento antibidtico en pacientes con shock séptico.
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Shock

Roberto Velasco Ziiniga

El shock es un sindrome agudo que se caracteriza por una insuficiencia circulatoria generali-
zada que impide el correcto aporte de oxigeno a los tejidos. Inicialmente se activan una serie
de mecanismos fisioldgicos compensadores, que son los responsables de la sintomatologia mds
precoz (taquicardia, palidez, sudoracidn, polipnea, agitacidn, oliguria). Cuando estos mecanismos
fracasan se produce el shock descompensado, de peor pronéstico. Hay diversas causas, pero en
pediatria los dos tipos mds frecuentes son el hipovolémico y el séptico.

El tratamiento inicial del shock es comiin a casi todos los tipos, y en él es basico seguir el orden
ABCDE. La primera accién siempre serd la apertura de la via aérea y la administracion de oxi-
geno a concentracion médxima. Una vez garantizada la via aérea y la oxigenacidn, la resucitacion
pasa por garantizar un adecuado aporte vascular a los tejidos. Para ello se administrardn fluidos
isoténicos intravenosos, y podrdn necesitarse drogas vasoactivas. Ademds, puede ser necesario
tratamiento especifico en funcién del tipo de shock, como antibidticos (shock séptico), transfu-
sién de hematies (shock hemorrdgico), adrenalina (shock anafiléctico), etc. Tras la resucitacidn,
una vez estabilizado el paciente, comienza la fase de mantenimiento, que se deberd realizar en

la Unidad de Cuidados Intensivos.

Palabras clave: anafilaxia, fluidoterapia, hipovolemia, inotrépicos, sepsis, shock.

Shock is an acute syndrome characterized by a generalized circulatory failure that prevents the
proper supply of oxygen to tissues. Initially, a series of compensatory physiological mechanisms
are activated, which are responsible for the earliest symptoms (tachycardia, pallor, sweating,
polypnea, agitation, oliguria). When these mechanisms fail, decompensated shock occurs, with
a worse prognosis. There are several causes, but in Pediatrics the two most frequent types are
hypovolemic and septic.

The initial treatment of shock is common to almost all types, and for its performance, is basic to
follow the ABCDE sequence. The first action will always be the opening of the airway and the
administration of oxygen at maximum concentration. Once the airway and oxygenation have
been guaranteed, resuscitation involves ensuring adequate vascular supply to the tissues. For this,
intravenous isotonic fluids will be administered, and vasoactive drugs may be needed. In addition,
specific treatment may be necessary depending on the type of shock, such as antibiotics (septic
shock), transfusion of red blood cells (hemorrhagic shock), adrenaline (anaphylactic shock), etc.
After the resuscitation, once the patient is stabilized, the maintenance phase begins, which must
be carried out in the Intensive Care Unit.

anaphylaxis, fluidotherapy, hypovolemia, inotropics, sepsis, shock.
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INTRODUCCION

El shock es un sindrome agudo que se caracte-
riza por una insuficiencia circulatoria generalizada,
con perfusion tisular insuficiente para satisfacer las
demandas de los 6rganos y tejidos vitales.

ETIOLOGIA

Dependiendo del tipo de shock, deberemos
pensar en distintas causas (Tabla 1). El tipo mds
frecuente en pediatria es el shock hipovolémi-
co, como consecuencia de una pérdida absoluta
de volumen intravascular, bien por hemorragias,
pérdidas de liquidos e iones (vomitos, diarrea,
poliuria) o aportes insuficientes, especialmente
en neonatos; o una pérdida relativa, por creacién
de un tercer espacio, como en los grandes que-
mados. Otro tipo es el shock cardiogénico. La
causa mds frecuente de este tipo son las cardio-
patfas congénitas con gasto cardiaco dependiente
de ductus arterioso, que, al cerrarse en el perfodo
neonatal o primeras semanas de lactancia, pro-
voca un fallo cardiaco severo. Los gérmenes cau-
santes de shock séptico en pacientes pedidtricos
son, con mayor frecuencia, las bacterias, tanto
gram positivas (Streptococcus agalactiae, Streptoco-
ccus pneumoniae) como gram negativas (Neisse-
ria meningitidis, Escherichia coli), aunque deben
tenerse en cuenta los virus, sobre todo el herpes,
en neonatos y lactantes pequefios, y las infeccio-
nes fungicas en inmunodeprimidos. Por tltimo,
otro tipo menos frecuente en pediatria, pero que
debe ser tenido en cuenta, sobre todo porque en
ocasiones su clinica de presentacién es atipica, es
el shock anafilactico. Por dltimo, en los Gltimos
afios hemos visto un aumento en la prevalencia del
shock asociado al sindrome inflamatorio multi-
sistémico (SIM-Ped), asociado a la infeccién por
virus SARS-CoV-2.

ETIOPATOGENIA

Cualquiera que sea la causa del shock, lo que
se produce de forma aguda es una insuficiencia
circulatoria. Debido a ella, los tejidos reciben un
aporte de glucosa y oxigeno insuficientes, por lo que
no se produce energfa de manera adecuada. Si este
fenédmeno se mantiene en el tiempo, se produce un
dafio celular irreversible, seguido de un fenémeno
de apoptosis celular.

TABLA 1. Causas de shock

Hipovolémico

* Producido por pérdida de liquidos o electrolitos:
— Vémitos
— Diarrea
— Poliuria
— Sudoracién

* Producido por hemorragia:
— Traumatismo
— Cirugfa
— Sangrado gastrointestinal

* Producido por tercer espacio (pérdida de protei-
nas):
— Quemaduras
— Escape capilar

* Producido por aportes insuficientes:
— Hipogalactia en neonatos

Cardiogénico
* Miocarditis/miocardiopatias
* Errores congénitos del metabolismo
* Causa hipdxico-isquémica
* Enfermedades del tejido conectivo
¢ Enfermedades neuromusculares
* Firmacos
e Traumatismos cardiacos
e Arritmias

Distributivo
* Séptico
* Anafildctico

* Neurogénico

Sindrome inflamatorio multisistémico

En el shock podemos distinguir tres fases:

Shock compensado: al inicio del cuadro, ante
el aporte insuficiente de nutrientes se produce una
respuesta humoral. Primero de todo, se elevan los
niveles de adrenalina y noradrenalina, que aumen-
tan la contractilidad del miocardio y el tono vascu-
lar. Se produce también liberacién de factor libera-
dor de corticotropina, y con él, de corticotropina,
que a su vez provoca un aumento de los niveles de
glucocorticoides. Estos, junto con las catecolaminas
(adrenalina y noradrenalina) aumentardn la gluce-
mia. Ademds, la hipotensién provoca liberacién
de péptido natriurético auricular, que hard que en



el rifidén se ahorren agua y sodio, para aumentar
el volumen intravascular. También se activa el ¢je
renina-angiotensina-aldosterona, debido a la menor
perfusion renal, que contribuye ain mds a la reab-
sorcién de sodio renal.

Shock hipotensivo: cuando la respuesta humo-
ral es insuficiente, se produce un dafio endotelial.
Se activa el sistema del complemento, con libera-
cién de radicales libres, que producen este dafo
del endotelio. Ademis, se liberan factor de necrosis
tumoral e interleucinas 1 y 6, que causan alteracién
microvascular y disfuncién miocdrdica. Al perderse
la integridad del endotelio, hay un fenémeno de
trasudacion, con paso de agua y solutos al intersticio.
Asi se genera un edema intersticial que dificulta ain
mds el paso de oxigeno de los vasos a los tejidos. Ade-
mds, el dafio endotelial provoca agregacion plaqueta-
ria y acumulacién de elementos formes sanguineos,
que dificultan la microcirculacién en érganos como
miocardio, pulmones o rifidn. Todo esto conlleva un
aporte insuficiente de oxigeno en los tejidos.

Shock irreversible: cuando se produce un défi-
cit tisular de oxigeno incluso con aportes aumenta-
dos, el pronéstico es muy malo. Las probabilidades
de que se desencadene un fallo multiorgénico irre-
versible son altas.

CLINICA

Es importante conocer bien la clinica del shock
para poder reconocerlo de manera precoz, ya que
de ello dependerd en gran medida el prondstico
del paciente.

En las fases iniciales del cuadro, lo que vere-
mos son los sintomas y signos producidos por las
medidas compensatorias que el organismo pone
en marcha. Asi, el primer signo que veremos es la
taquicardia. Ademds, como mecanismo de com-
pensacién de la acidosis metabdlica se observard
polipnea. Por otro lado, el organismo redistribuye la
vascularizacién hacia las zonas nobles (cerebro, cora-
z6n, pulmén), por lo que se encontrardn sintomas
producidos por el bajo aporte sanguineo en rifndn
(oliguria) y piel (frialdad cutdnea, piel moteada).
Esto dltimo es asi en el shock “frio”, en el que se
produce vasoconstriccién periférica. En el shock
“caliente” no encontraremos piel frfa, y los pulsos
estardn saltones, con un relleno capilar acelerado,
mientras que en el “frio” estardn disminuidos.

Shock ‘ 3

Conforme las medidas compensatorias fracasan,
podemos ver cambios en el estado mental (irrita-
bilidad, somnolencia, desconexién) debidos a un
menor aporte de O; al cerebro. En fases finales,
veremos hipotensién.

Ademds de estos sintomas y signos, comunes
a cualquier tipo de shock, podemos ver otros,
dependiendo de cudl sea la etiologfa del shock. En
la tabla 2 se enumeran estos signos y sintomas.

Los sintomas y signos del shock dependerdn
de la fase en que este se encuentre y del
tipo de shock al que nos enfrentemos. Son
constantes en las primeras fases la palidez,
taquicardia y polipnea, progresando a
confusidn, oliguria, signos de hipoperfusion

cutdnea y afectacion de drganos.

DIAGNOSTICO

El diagndstico del shock es clinico. Debemos ser
capaces de reconocer un paciente que presenta las
fases iniciales de un shock sin necesidad de pruebas
complementarias. Para ello, podemos servirnos de
herramientas clinicas como el Tridngulo de Evalua-
cién Pedidtrica (TEP) (ver capitulo Aproximacion y
estabilizacidn inicial del nifio enfermo o accidentado.
Tridngulo de evaluacion pedidtrica’) (Velasco Ziniga
R, 2014). Los pacientes con un shock compensado
tendran el lado circulatorio del TEP alterado, mos-
trando palidez, piel moteada o cianosis. Si el shock
se encuentra en fases mds avanzadas, veremos que,
ademds del lado circulatorio, se altera la apariencia
del paciente, en lo que se conoce como shock des-
compensado, e incluso, en los estadios finales de
parada o pre-parada cardiorrespiratoria, se alterard
también el lado respiratorio.

Es muy importante que la realizacién de prue-
bas complementarias nunca demore el inicio del
tratamiento del shock. Dentro de las pruebas com-
plementarias, en la tabla 3 se muestran algunas,
junto con los hallazgos posibles. En dicha tabla no
se menciona el andlisis y cultivo de liquido cefalo-
rraquideo, ya que, aunque serd necesario descartar
la meningitis en las sospechas de shock séptico, la
realizacién de una puncién lumbar estd contrain-
dicada en caso de inestabilidad hemodindmica, por
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TABLA 2. Signos y sintomas del shock

Comunes

* Taquicardia

* Polipnea

* Frialdad cutdnea

* Piel moteada

¢ Pulsos disminuidos (shock “frio”) o saltones (shock
“caliente”)

* Oliguria

¢ Alteracién del estado mental (irritabilidad, som-
nolencia, desconexién)

* Hipotensién

Dependientes del tipo de shock
* Hipovolémico:
— Producido por pérdida de liquidos o electrolitos:
- Vémitos o diarrea
- Fontanela hundida
- Ojos hundidos
- Sequedad de mucosas
- Pérdida de turgencia cutdnea
— Producido por hemorragia:
- Sangrado activo (hemorragia externa)
- Palidez (hemorragia interna)
— Producido por tercer espacio:
- Ascitis
- Edemas
* Cardiogénico:
— Ingurgitacién yugular
— Hepatomegalia
— Ritmo de galope
— Soplos
— Tonos cardiacos apagados
— Cianosis central
— Alteraciones en el EKG o ecocardiograma
* Séptico:
— Fiebre/hipotermia
* Anafildctico:
— Urticaria
— Angioedema
— Prurito
— Disfagia
— Rinorrea
— Sintomas respiratorios (ronquera, sibilancias,
estridor)
— Sintomas digestivos (vémitos, diarrea, dolor

abdominal)

EKG: electrocardiograma.

lo que se realizard siempre de manera diferida, una
vez estabilizado el paciente.

En ocasiones puede ser util la realizacién de
pruebas de imagen. La ecografia a pie de cama ha
mostrado aplicaciones varias en el manejo de los

pacientes con shock, como puede ser en los casos
de sospecha de hemorragia interna, tercer espacio,
patologfa intraabdominal, etc., la ecocardiograffa en
el shock de origen cardiogénico (o en cualquier otro
tipo para valorar la afectacién cardiaca) y, por otro
lado, en las sospechas de neumonia como origen
de un shock séptico, la ecografia pulmonar a pie de
cama ha mostrado una sensibilidad y especificidad
similares a la radiografia para su diagnéstico, siendo
de especial utilidad en pacientes inestables. Aunque
algunos autores incluyen entre las aplicaciones de la
ecograffa a pie de cama la evaluacién de la variaciéon
de didmetro de la vena cava como indicador de la
respuesta a la fluidoterapia en la sepsis, esta técnica
ha demostrado un rendimiento bajo en pacientes no
intubados, por lo que no puede ser recomendado
su uso sistematico.

Es importante recordar que, con la extraccién
de sangre para analiticas y cultivos, se debe extraer
también para realizacién de pruebas cruzadas, por
si fuera necesario trasfundir al paciente.

TRATAMIENTO

Fase de resucitacion

En el paciente con shock, como en cualquier
paciente critico, es clave que el tratamiento siga
un orden correcto. Por ello, es importante que el
tratamiento, al igual que el diagnéstico, sigan la sis-
temdtica ABCDE. Ademds, las gufas mds recientes
recomiendan la creacién de “paquetes” de medi-
das, que ayuden a optimizar el manejo de estos
pacientes. En la figura 1 se muestran las medidas
del paquete de resucitacion (Evans L et al., 2021).

Asi, los objetivos del tratamiento son reponer
una adecuada via aérea, oxigenacion y ventilacion,
circulacién (definida como una perfusién y pre-
sidn arterial normales) y una frecuencia cardiaca
dentro de los limites de la normalidad. Para ello,
serd util monitorizar la pulsioximetria periférica,
el electrocardiograma continuo, la presién arterial,
la temperatura, la diuresis, y realizar mediciones
repetidas de glucemia y calcio sérico.

La primera accién de la resucitacién serd la
apertura y mantenimiento de la via aérea. Se admi-
nistrard oxigeno suplementario, inicialmente con
mascarilla con reservorio y FiO, del 100%, y pos-
teriormente se podrd reducir dicha FiO,, para man-
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TABLA 3. Pruebas complementarias en el shock

Hallazgo

Prueba complementaria

Plaquetopenia (por consumo en shock hemorrigico o por CID en shock séptico)

Crecimiento de bacteria en shock séptico de origen urinario (causa frecuente en

Positivo para bacterias en shock séptico. De especial utilidad las de Streptococcus

Hemograma Hemoglobina y hematocrito bajos si origen hemorrdgico
Leucocitosis o leucopenia en shock séptico
Bioquimica Alteraciones i6nicas por fallo renal
Hipoglucemia en fallo hepdtico
Elevacién de urea y creatinina en fallo renal
Aumento de transaminasas en fallo hepdtico
Elevacién de proteina C reactiva y procalcitonina en shock séptico
Coagulacién Alargamiento de tiempos si CID
Gasometria Acidosis metabdlica, con aumento de lactato
Hemocultivo Crecimiento de bacteria en shock séptico
Urocultivo
lactantes)
PCR para bacterias
pneumoniaey Neisseria meningitidis
Electrocardiograma Alteraciones del ritmo en shock cardiogénico

CID: coagulacion intravascular diseminada; PCR: reaccion en cadena de la polimerasa.

Paquete de resucitacion:

1. Acceso IV o intraéseo antes de 5 minutos

2. Fluidoterapia adecuada IV iniciada antes de 30 minutos

3. Antibioterapia de amplio espectro administrada antes de 60 minutos
4. Hemocultivo recogido si no demora el inicio de antibioterapia

5. Uso apropiado de inotrépico por via periférica antes de 60 minutos

Paquete de mantenimiento:
* Relleno capilar menor de 2 segundos

* SvcO, > 70%
* Indice cardiaco entre 3,3 y 6 L/min/m?

* Presién de perfusién (PAM-PVC) en limites normales (55 + edad en afios x 1,5)

1V: intravenoso; PAM: presion arterial media; PVC: presion venosa central; SvcO.: saturacion

venosa central de oxigeno.

Figura 1. Objetivos terapéuticos en la fase de resucitacién y mantenimiento en el shock.

tener una saturacién periférica de oxigeno (SatO,)
entre el 94 y 98%. En las fases iniciales del manejo
usaremos la SatO, como gufa, y en fases posteriores,
de mantenimiento, ya en la unidad de Cuidados
Intensivos se monitorizard la saturacién central de
oxigeno venoso (SvcO,), que deberd mantenerse

por encima del 70% (Davis AL et al., 2017). Se

debe valorar la necesidad de intubacién y ventila-
cién mecdnica invasiva del paciente en caso de que
aumente su trabajo respiratorio, presente hipoven-
tilacién o un nivel de consciencia disminuido. En
caso de intubacién, debe garantizarse una buena
carga de volumen intravascular y es recomendable
la administracién de inotr6picos por via periférica.
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Los fdrmacos mds recomendables para usar en la
secuencia rdpida de intubacidn los trataremos mds
adelante, en una seccién especifica.

Una vez garantizada la via aérea y una correcta
oxigenacion y ventilacidn, el objetivo principal del
tratamiento del shock serd garantizar un adecuado
aporte de liquidos (Maitland K et al., 2011). Para
ello, es bésico, y asi se demuestra incluyéndolo entre
el paquete de medidas de resucitacidn, garantizar
un acceso venoso o intradseo antes de 5 minutos.
Preferentemente se canalizarin dos accesos vascu-
lares, pero siempre se iniciar4 la fluidoterapia en el
momento en que se obtenga el primero de ellos. En
el caso especial de los neonatos, la canalizacién de
una vena umbilical es una opcidn répida y senci-
lla. Una vez conseguido el acceso vascular, se debe
iniciar la fluidoterapia de resucitacion. Se deben
administrar bolos rdpidos de cristaloides isoténicos
(suero salino fisioldgico (SSF) o Ringer lactato) o
albiimina al 5%, a un volumen de 10 mL/kg. En los
tltimos afios hay una creciente evidencia en favor de
los fluidos cristaloides balanceados. Es importante
administrarlo lo més répido posible, bien infusio-
nando rdpido con jeringa, o mediante un manguito
de presion que “exprima’ la bolsa de suero. En los
tltimos afios, algunos trabajos han mostrado un
ligero aumento de la supervivencia con el uso de
soluciones balanceadas como fluidoterapia (Ante-
quera Martin AM et al., 2019). Si bien el coste-be-
neficio de estas soluciones estd bien demostrado
en el paciente de la unidad de cuidados intensivos,
es mds dudosa su indicacién a todo paciente con
clinica de shock en Urgencias. No obstante, su uso
probablemente esté indicado de inicio en los pacien-
tes con shock en fase hipotensiva.

Un paciente en shock puede precisar la admi-
nistracién de 40-60 mL/kg de fluidos en la primera
hora, salvo que a la exploracién se encuentren signos
de sobrecarga hidrica (p. ¢j., hepatomegalia, crepi-
tantes o ritmo de galope). El objetivo es obtener
y mantener unas adecuadas perfusion periférica y
presion arterial. Se debe estar atento a la posible
aparicién de hiper o hipoglucemia e hipocalcemia,
para corregirlas de manera precoz.

En los casos de shock refractario a liquidos, o
bien si en la ecografia vemos signos de disfuncién
cardiaca (mala contractilidad o una colapsibilidad
escasa de la vena cava inferior), debe iniciarse de

manera precoz (en la primera hora) la administra-
cién de inotrépicos (Long E et al., 2018). Estos deben
iniciarse por el acceso vascular periférico (venoso o
intradseo), sin demorar esta terapia por intentar cana-
lizar una via central. En la actualidad lo recomendado
es comenzar con la administracion de adrenalina en
el shock “frio” y noradrenalina en el shock “calience”
(Ramaswamy KN et al., 2016). Como segundos f4r-
macos, dependiendo de la clinica, pueden utilizarse
otros inotrépicos como la dopamina y la dobuta-
mina. Sobre el bicarbonato sédico no hay evidencia
de que su uso reduzca la morbimortalidad en pacien-
tes criticamente enfermos con acidosis metabélica
y puede incrementar el riesgo de otras alteraciones
hidroelectroliticas (hipernatremia, hipopotasemia,
hipcalcemia) (Wang H et al., 2022).

Se deben monitorizar los tiempos de coagula-
cién del paciente, reponiendo con concentrados
de plasma y concentrados de plaquetas en caso de
alargamiento de los mismos.

En el shock hemorrdgico, estd indicada la admi-
nistracién de concentrado de hematies (10-15 mL/
kg) en caso de no respuesta a los bolos de liquido
iniciales.

En la sospecha de shock séptico, es de vital
importancia iniciar la antibioterapia de amplio
espectro de la manera mds precoz posible, en la pri-
mera hora. Es aconsejable extraer previamente una
muestra de sangte y orina para cultivos, pero esto
nunca debe demorar el inicio de la antibioterapia.

Cuando la causa del shock es un cuadro de ana-
filaxia, el tratamiento inicial, ademds de la fluidote-
rapia serd la administracion de adrenalina 1:1.000
intramuscular (0,01 mg/kg, méx. 0,3 mg = 0,01
mL/kg, méx. 0,3 mL). Otras medicaciones, como
corticoides, antihistaminicos o salbutamol no se
consideran firmacos de primera linea. Los corticoi-
des se utilizaban tradicionalmente para prevenir las
reacciones bifésicas, pero los estudios mds recientes
ponen en duda este efecto, pudiendo incluso aso-
ciarse con una mayor mortalidad de los pacientes
(Choo K] et al., 2010). Los antihistaminicos y el sal-
butamol pueden ser de utilidad cuando el paciente
presenta urticaria o sibilantes, respectivamente, que
no ceden tras la administracion de la primera dosis
de adrenalina intramuscular.

En el neonato con shock y sospecha de cardio-
patia congénita se debe iniciar lo mds precozmente



Shock

0 min Nivel de consciencia y perfusién disminuidos

Oxigeno (FiO, 100%)
Acceso i.v./i.o.

sHepatomegalia

5 min !

Administrar fluidos a 10 mL/kg a ritmo répido
Antibidtico si sospecha de shock séptico
Adrenalina IM si sospecha de shock anafildctico
i Corregir hipoglucemia e hipocalcemia

<l

NO

!
: Valorar UCIP

si Tratamiento especifico
| seglin causa

| INOTROPICOS! |
v

‘ Valorar intubacién ‘

15 min

—NO

Valorar hidrocortisona si sospecha

60 min de insuficiencia adrenal

con adrenalina?

sTA normal JTA baja sTA normal
shock “frio” shock “frio” shock “caliente”
SvcO, < 70%/Hb >10 d/DL SvcO, < 70%/Hb >10 d/DL SveO; < 70%/

con adrenalina?

con adrenalina?

Comenzar infusién de milrinona,
y afadir nitroprusiato si
IC < 3,3 L/min/m?2 con altas RVP
y mala perfusién. Valorar
levosimendan si no responde

Afadir noradrenalina para
conseguir presion arterial
normal. Si IC < 3,3 L/min/m?
afiadir dobutamina,

milrinona o levosimendan

Si normovolémico, anadir
vasopresina
Si IC < 3,3 L/min/m? afadir
adrenalina, dobutamina o
levosimendan

IINFUSION DE INOTROPICOS:

* Comenczar infusién de inotrépico periférico IV/1O, preferentemente adrenalina (0,05-0,3 pg/kg/min)
* Si shock caliente, administrar noradrenalina (comenzar con 0,05 pg/kg/min y aumentar hasta revertir shock)
* Si adrenalina o noradrenalina no disponibles, usar dopamina

* Usar atropina + ketamina IV/IM/IO + rocuronio IV/IM/IO si necesidad de intubacién

Hb: hemoglobina; IC: indice cardiaco; IM: intramuscular; 10: intradseo; 1V intravenoso; O.: oxigeno; RVP: resistencias
vasculares periféricas; SvcQ,: saturacion venosa central de oxigeno.

Figura 2. Algoritmo de manejo del shock (adaptado de Davis AL et al., 2017).
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posible una perfusion de prostaglandina E1, que se
mantendrd hasta el diagndstico de la cardiopatia.
El objetivo es evitar el cierre del ductus arterioso.

Secuencia rapida de intubacion (SRI)

La secuencia de firmacos previa a la intubacién
debe estar compuesta al menos de un sedante y de
un fdrmaco relajante muscular. La eleccién de los
mismos depende, en muchas ocasiones, de la expe-
riencia del clinico en el manejo de cada uno de ellos,
si bien hay algunos que tienen unas indicaciones
o contraindicaciones en algunos casos particulares
de shock.

El midazolam, por su efecto hipotensor, no
estd recomendado en las situaciones de shock,
ya que puede desestabilizar hemodindmicamente
atin mds al paciente. En su lugar, son preferibles
otros firmacos sedativos sin efectos cardiovascula-
res, como puede ser la ketamina. El etomidato es
otro fdrmaco muy il en este sentido, pero debe
recordarse que produce depresién de la funcién
adrenal, por lo que estd totalmente contraindicado
en el shock séptico. Aunque hay trabajos que sugie-
ren que podria usarse en estas situaciones junto
con un bolo de hidrocortisona, la existencia de
alternativas terapéuticas hace poco razonable esta
opcién. Otras opciones podrian ser el fentanilo o
el remifentanilo, aunque debe tenerse en cuenta
la posibilidad de que produzcan rigidez tordcica
o depresién hemodindmica, especialmente en los
neonatos. El propofol también debe evitarse por
sus efectos cardiovasculares.

En cuanto a los relajantes musculares, tanto
el rocuronio como la succinilcolina son opciones
vélidas, aunque de esta tltima hay que recordar
sus numerosas contraindicaciones, especialmente,
en pacientes con shock debido a politraumatismos.

La primera linea del tratamiento del shock
es la administracion de oxigeno y la expan-
sion con liquidos. Ante la falta de respuesta
inicial a la fluidoterapia, no se debe demorar
la administracidn de inotropos. Una correcta
monitorizacion y reevaluacion siguiendo la
secuencia ABCDE son claves en el seguimien-

to de la respuesta a las medidas adoptadas.

Fase de mantenimiento

Tras la resucitacién, una vez estabilizado el
paciente, comienza la fase de mantenimiento, que
se debera realizar en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos. Los objetivos terapéuticos se muestran en la
figura 2.

En pacientes con shock normotensivo en los
que se objetiven bajo gasto cardiaco y resistencias
vasculares aumentadas, puede ser util la adminis-
tracién de un vasodilatador, como pueden ser el
nitroprusiato o la milrinona.

En pacientes con shock debido a un tercer espa-
cio, como los grandes quemados, puede haber cua-
dros de ascitis, edema de pared intestinal o terceros
espacios intraabdominales, que aumentan la presién
intraabdominal (medida mediante la presién intra-
vesical), dificultando la perfusién espldcnica. En
esos pacientes la reduccién de la presién intraab-
dominal mediante la administracién de diuréticos
o el drenaje peritoneal, o incluso la decompresién
quirtrgica si la presién intravesical supera los 30
mmHg, ha demostrado mejorar la perfusién renal.

En ocasiones, especialmente en el shock séptico,
pueden darse situaciones de inhibicién del eje hipo-
pituitario-adrenal, o cambios en el metabolismo del
cortisol, pudiendo ser necesaria la administracién
de hidrocortisona.

En los casos de shock refractario a todas las
medidas convencionales, puede ser necesario conec-
tar al paciente a circulacién con membrana extra-
corpérea (ECMO), hasta resolucién de la causa, si
es reversible, o trasplante cardiaco, en casos de shock
cardiogénico de causa irreversible.
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Sincope

Javier Gonzilez Garcia, Marta Pérez Alba

Se define el sincope como la pérdida brusca y transitoria de la consciencia y del tono postural,
de corta duracién y con recuperacion espontdnea, completa y sin secuelas.

Se estima que, en las dos primeras décadas de la vida, aproximadamente el 15% de los nifios y
adolescentes sufrirdn al menos un episodio. La mayoria son de naturaleza benigna.

Una historia clinica detallada, una exploracion fisica minuciosa y un electrocardiograma (ECG)
son suficientes para determinar el origen del sincope en la mayoria de los casos. Se debe prestar
especial atencién a datos que sugieran un origen cardiaco o patologfa neurolégica.

Entre los datos de alarma que sugieren mayor probabilidad de patologia cardiaca se describen:
presentacién durante el ejercicio, inicio brusco sin prédromos, en posicidn supina, desencade-
nado por ruido o susto, asociado a dolor tordcico o palpitaciones, necesidad de reanimacién
cardiopulmonar, antecedentes personales o familiares de cardiopatia, arritmia o muerte stbita,
presencia de soplos cardiacos patoldgicos o alteraciones en el ECG.

Palabras clave: sincope, evaluacién, tratamiento, nifios.

Syncope is a sudden and brief loss of consciousness and postural tone, and with spontaneous,
complete recovery without sequelae.

Approximately 15% of children and adolescents will suffer at least one episode in the first two
decades of life. Most of them are benign in nature.

A careful medical history and physical examination, and electrocardiogram (ECG) are usually
sufficient to determine the cause of syncope. We should focus on data that suggest a cardiogenic
nature or neurological conditions.

Warning signs have been described in relation to an increased risk of cardiogenic nature: presen-
tation during exercise, sudden onset without prodromes, in a supine position, triggered by noise
or fright, associated with chest pain or palpitations, need for cardiopulmonary resuscitation,
personal or family history of heart disease, arrhythmia or sudden death, presence of abnormal
heart murmurs or abnormal ECG.

syncope, evaluation, treatment, children.
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INTRODUCCION

Se define el sincope como la pérdida brusca y
transitoria de la consciencia y del tono postural, de
corta duracién (de 15 segundos hasta 1-2 minu-
tos) y con recuperacion espontdnea, completa y sin
secuelas. Se produce por una hipoperfusién cerebral
brusca, transitoria y reversible!-2.

Se denomina presincope a la sensacién de pér-
dida de conocimiento inminente, con sintomas
prodrémicos (sensacion de mareo, giro de objetos,
visién borrosa, nauseas, dolor abdominal, hormi-
gueo, palidez, sudoracién), sin que llegue a produ-
cirse la pérdida de consciencia':2.

El sincope supone un motivo de consulta rela-
tivamente frecuente en Urgencias de Pediatrfa®. Se
estima que, en las dos primeras décadas de la vida,
aproximadamente el 15% de los nifios y adolescen-
tes sufrirdn al menos un episodio®45.

Aunque la mayoria de las veces son de natu-
raleza benigna, generan gran preocupacién a los
familiares y pacientes.

Es importante realizar una buena historia cli-
nica y una exploracién fisica minuciosa, prestando
especial atencién a datos de alarma que puedan
indicar un origen cardiaco o patologfa neuroldgica.

ETIOLOGIA
Las causas del sincope son multiples’25:

* Sincope reflejo o neurocardiogénico: es el ms
frecuente en la edad pedidtrica, especialmente
en adolescentes?S. Los reflejos cardiovasculares
responden inadecuadamente a un desencade-
nante y producen vasodilatacion o bradicardia
¥, por tanto, una caida en la presién arterial y en
la perfusién cerebral2. Suelen presentar una fase
prodrémica. Entre ellos, se distinguen:

— Vasovagal: puede deberse a estrés emocional
(temor, dolor, instrumentalizacidn, visualiza-
ci6n de sangre) u ortostdtico (cambio brusco
de dectbito o sentado a posicién vertical o
al estar mucho tiempo de pie sin moverse,
especialmente en ambientes calurosos).

— Situacional: en situaciones concretas como
la deglucidn, defecacién, miccién, risa, tras
tos o estornudos.

— Sincope del seno carotideo: al girar la cabeza,
mirar hacia arriba, apretarse el cuello de la
camisa, afeitarse.

— Espasmo del sollozo.

— Sincope febril.

* Sincope debido a hipotensién ortostdtica:
hipovolemia, disautonomia, firmacos.

* Sincope cardiogénico: menos frecuente. Debe-
mos sospecharlo si ocurre durante el ejercicio,
se presenta de forma brusca (sin prédromos),
asocia dolor tordcico o palpitaciones previo al
sincope o hay antecedentes familiares de cardio-
patia, arritmia o muerte stibita. Puede deberse a:
— Arritmias: taquicardia supraventricular,

taquicardia ventricular, disfuncién del nodo
sinusal, sindrome QT largo, etc.

— Obstruccién de salida ventricular: estenosis
adrtica, miocardiopatia hipertréfica, tapona-
miento, hipertensién pulmonar.

— Disfuncién miocardica: miocarditis, miocar-
diopatfa dilatada.

* Sincope metabélico: hipoglucemia, ingesta de
firmacos o intoxicaciones.

*  Otros: golpe de calor, anafilaxia.

Existen otras causas de pérdida transitoria de
consciencia, que debemos tener en cuenta en el
diagnéstico diferencial:

* Convulsién: a diferencia del sincope, suele
tener un periodo postcritico. Ademds, suelen
presentar taquicardia e hipertensién, actividad
motora de forma habitual (en el sincope pueden
observarse movimientos clénicos, de corta dura-
ci6n, generalizados y sin alteracion neurolégica
residual)! y una duracién mayor.

* Disminucién del aporte de oxigeno sin hipo-
perfusién: anemia, asfixia.

*  Cirisis conversivas.

* Migrana.

*  Narcolepsia/cataplejia.

EVALUACION

En la mayoria de los pacientes, una historia cli-
nica detallada, una exploracidn fisica minuciosa y
un ECG son suficientes para determinar el origen
del sincope’.
» Historia clinica:

— Antecedentes personales: firmacos, patologfas
previas (especialmente cardioldgicas o neuro-
l6gicas), episodios previos de sincope.

— Antecedentes familiares de sincope, cardio-
patia, arritmias o muerte subita.



— Episodio: existencia o no de prédromos (sen-
sacién de mareo, giro de objetos, visién borro-
sa, nauseas, dolor abdominal, hormigueo,
palidez, sudoracién), factores precipitantes
(calor, estrés, dolor, visidn de sangre, ruido,
susto), posicién en la que se encontraba el
paciente inmediatamente previo al sincope
(supino, sedestacion, bipedestacion) y si hubo
cambio de postura previo, si estaba realizan-
do actividad fisica, cambios de coloracién,
movimientos, presencia de dolor tordcico o
palpitaciones, duracién del episodio, recupe-
racién posterior, existencia de postcrisis.

* Exploracién fisica:

— Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica (TEP).

— ABCDE.

— Evaluacién de constantes vitales: frecuencia
cardiaca y presién arterial en sedestacién y
bipedestacidn, glucemia capilar.

— Valoracién secundaria completa: especial
atenci6n a exploracién cardiovascular y neu-
rolégica.

* ECG: la mayoria de los autores coinciden en la
recomendacién de realizarlo. Atn asi, en menos
de un 1% de los casos se encuentran hallazgos
anormales en relacidén con una patologia car-
diaca importante’”’.

* Otras pruebas complementarias: no suclen
ser necesarias. Orientaremos en funcién de la
sospecha diagnéstica.

Los datos de alarma que nos orientan al posible
origen cardiaco del sincope son los siguientes!25:
*  Antecedentes personales de cardiopatia, arritmia

o medicacién con potencial riesgo cardiaco.

*  Antecedentes familiares de cardiopatfa, arritmia
o muerte stibita (o muerte prematura ¢ inex-
plicada).

¢ En la historia:

— Episodio brusco, sin prédromos.

— Dolor tordcico o palpitaciones previo o

durante el episodio.

— Sincope durante el ¢jercicio.

— Sincope desencadenado por ruido o susto
(sindrome QT largo).

— Sincope durante el suefio o en posicion supina.

— Necesidad de reanimacién cardiopulmonar
(RCP).

— Nifios menores de 6 afos.

Sincope 3

* En la exploracién fisica:

— Existencia de soplos patoldgicos o ruidos
anormales.

— Signos de insuficiencia cardiaca.

— Taquicardia o bradicardia excesivas persis-
tentes.

— Ritmo irregular.

* EnECG:

— Cualquier alteracién compatible con ECG
anormal para la edad del paciente (onda delta,
hipertrofia ventricular, duracién anormal de
los intervalos, bradicardia excesiva o bloqueo

AV, etc).

TRATAMIENTO?5
e SiTEP alterado:

— ABCDE.

— Oxigeno, monitorizacién, acceso venoso.

— Glucemia capilar.

— Valoracién secundaria.

*  SiTEP estable, paciente recuperado y no signos
de alarma:

— Tranquilizar a la familia.

— Educacién sanitaria para reconocer y evitar
situaciones desencadenantes.

— En el sincope vasovagal, se recomienda
aumentar el consumo de agua, afadir alimen-
tos salados y evitar bebidas con cafeina. Ante
un cuadro prodrémico, recomendar postu-
ra de decubito con elevacién de miembros
inferiores, para favorecer el retorno venoso,
o ponerse en cuclillas, con o sin cruzar las
piernas. Se debe asegurar que el paciente esté
Seguro y evitar que caiga o se lesione si pierde
el conocimiento?.

DESTINO

La mayoria de los pacientes que consultan por
sincope podrdn ser dados de alta a domicilio, si
se han recuperado completamente y no presentan
ningtn dato de alarma en la evaluacion’.

Algunos pacientes requerirdn ingteso y valora-
cién urgente por subespecialidades pedidtricas (Car-
diologfa 0 Neurologia). Dependiendo del hospital,
la organizacién del servicio y la disponibilidad de
subespecialidad, se valorard el ingreso o el traslado a
otro centro. Los pacientes que requieren este tipo de
atencién son todos los que no cumplan los criterios de
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alta a domicilio (bien por persistencia de sintomas o
por presentar algin dato de alarma en la evaluacién):

Evidencia de enfermedad cardiovascular (Car-
diologfa).

Datos de alarma en la evaluacion (Cardiologfa).
En este caso, se debe valorar cada paciente de
forma individualizada y considerar si es precisa
una valoracién urgente por Cardiologia o se
puede derivar a consultas externas (por ejemplo,
un niflo cuyo Unico signo de alarma es un ante-
cedente familiar de cardiopatia, sin otros datos
de alarma en los antecedentes, en el episodio ni
en la exploracion).

Hipotensién ortostdtica con sincope postural
continuo que no resuelve con fluidoterapia.
Hallazgos neuroldgicos anormales persistentes
(Neurologfa).

Ademis, debemos considerar también el ingteso

en el caso de que existan dudas en el diagndstico,
para completar estudios, o si existe angustia familiar
importante.

Por otro lado, podemos considerar la derivacién

a COIlSLlltaS externas en los SigUiCHtCS Casos:

Pacientes con sincopes vasovagales recurrentes a
pesar de aumentar el consumo de agua, afiadir
alimentos salados y seguir el resto de recomen-
daciones (Cardiologia).

Pacientes con datos que orienten a patologfa
neurolégica, pero que se han resuelto y que ya
estdn asintomdticos (Neurologfa).
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Aun siendo una patologfa relativamente poco frecuente en pediatria, dada su morbimortalidad
es importante reconocer las emergencias y urgencias hipertensivas con el fin de instaurar un
tratamiento precoz. Las crisis hipertensivas durante la infancia deben ser siempre consideradas
como situaciones de riesgo, con posible aparicidn de repercusiones clinicas graves, dafio neuro-
l6gico irreversible e incluso la muerte. El éxito del manejo de la hipertensién arterial depende
de una adecuada evaluacién y diagndstico etioldgico. En general, cuanto menor es la edad del
paciente y mds elevados sean los valores de presion arterial es mds probable que la hipertensién
arterial sea de causa secundaria. En la mayoria de los casos, se consigue controlar la crisis con la
administracién de un solo firmaco.

Palabras clave: hipertensién arterial, crisis hipertensiva, urgencia hipertensiva, emergencia
hipertensiva, urgencias, firmacos antihipertensivos.

Although it is a relatively rare pathology, the pediatrician must be able to recognize the hyper-
tensive urgencies and emergencies in order to establish an early treatment and try to reduce the
associated morbidity and mortality. During childhood, hypertensive crises should be always
considered as situations of risk, with a possible ocurrence of severe clinics, irreversible neurological
damage and even death. The success of the management of hypertension in children depends on
an adequate evaluation and etiological diagnosis. In general, the smaller the age of the pacient
and the higher the values of blood pressure are, it is more likely that blood hypertension be of
secondary aetiology. In most cases, the crisis is managed with the administration of a single drug.

hypertension, hypertensive crisis, hypertensive emergency, paediatric hypertensive
emergency, emergency, antihypertensive drugs.
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INTRODUCCION Y DEFINICION
DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

Cada vez hay mds pruebas de que la hiper-
tension arterial (HTA) en adultos tiene su origen
durante la infancia ya que la presién arterial (PA) en
la edad pedidtrica predice la PA adulta!. El manejo
adecuado de la HTA pedidtrica requiere del conoci-
miento de los estdndares de PA y una comprensién
clara de cudndo la PA elevada requiere atencién de
emergencia, urgente o de rutina‘.

Los valores normales de PA varfan en funcién
de la edad, sexo y talla. En general, se conside-
ran cifras elevadas cuando la PA sistdlica (PAS) o
diastélica (PAD) es igual o superior al percentil 95
(P95) para la edad, el sexo y la talla, medidas en
al menos tres ocasiones, y se clasifica en funcién
de los valores obtenidos. Actualmente se tiende a
considerar su definicién segtn la guia de préctica
clinica para la HTA de la Academia Americana de
Pediatria (AAP, 2017)5 basada en la auscultacién y
mediciones obtenidas en una muestra de aproxi-
madamente 50.000 nifos y adolescentes de peso
normal. En esta, la PA se clasifica en funcién de
los valores normativos en menores de 13 afios de
edad, y en umbrales fijos para aquellos de 13 afios
o mayores. Segtin los valores de PA se distinguen
4 categorias, clasificando a su vez la HTA en dos
ctapas: “estadio 17 y “estadio 2” (Tabla 1). Otro de
los cambios introducidos en esta guia es la sustitu-
cién del término prehipertensién (publicado en el

Cuarto Informe del Programa Nacional de Educacién
sobre la Hipertensién Arterial. NHBPED, 2004) por
el de presién arterial elevada. Las mediciones de
PA en neonatos y lactantes se ajustan a pardmetros
diferentes a los de los mayores de un afio, por lo
que estas deberdn ser consultadas a través de fuentes
especificas’ 0.

DEFINICION DE HIPERTENSION SEVERA
O CRISIS HIPERTENSIVA

En el drea de Urgencias son especialmente rele-
vantes aquellos valores elevados de PA que pueden
comprometer la vida del paciente, lo que denomi-
namos HTA severa o crisis hipertensiva (CH).

A su vez, las CH se han dividido tradicionalmen-
te en emergencia hipertensiva (EH) y urgencia
hipertensiva (UH). Se define como UH la elevacion
severa, y con frecuencia de comienzo agudo, de la
PA sin dafio demostrable a nivel de drganos vita-
les, mientras que la EH es una elevacién en la PA
con dafio concomitante a nivel de uno o varios de
estos 6rganos. Sin embargo, es importante destacar
que cualquier esquema de clasificacién que divida
la presentacién clinica de la HTA aguda grave en
categorias separadas es arbitrario y que debe usarse
el juicio clinico para estimar la gravedad de la HTA
y su potencial morbimortalidad, lo que determinar4
el momento y la intensidad del tratamiento®'".

Dado que actualmente no existe un claro con-
senso sobre qué percentiles de PA determinan un

TABLA 1. Academia Americana de Pediatria (2017). Definiciones actualizadas para categorias de PA

pedidtrica segtin edad’

1-13 afios 2 13 anos
PA normal PAS y PAD < p90 PAS < 120 y PAD < 80 mmHg
PA elevada PAS y PAD > p90 ap < 95 PAS 120-129 y PAD < 80 mmHg
o

120/80 mmHg o < p95 (el valor que sea menor)

HTA estadio 1
)

PAS y PAD 2 p95 a < p95 + 12 mmHg

Entre 130/80 y 139/89 mmHg

Entre 130/80 y 139/89 mmHg (el valor que sea

menor)

HTA estadio 2
o

PAS y PAD > p95 + 12 mmHg

> 140/90

> 140/90 mmHg (el valor que sea menor)

PA: presion arterial; PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastélica; HTA: hipertension.
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TABLA 2. Ciriterios para la definicién de crisis

hipertensiva (AAP, 2017)5

Crisis hipertensiva

*  Valor de PA en el nivel de HTA estadio 2 y
sintomas graves

* PA> 30 mmHg por encima del p95 (para nifios
< 13 afios de edad)

* PA > 180/120 (para adolescentes)

PA: presin arterial.

potencial compromiso vital, cualquier paciente
en edad pedidtrica que presente alguno de los
criterios para la definicion de CH>'2 (expresados
en la tabla 2), debe ser remitido de inmediato a un
servicio de urgencias pedidtricas (SUP).

ETIOLOGIA

La HTA, aunque parece ir en aumento, es una
patologia poco prevalente en la infancia. No se
dispone de datos especificos pero probablemente
se trate de una patologia infradiagnosticada y se
estima que podria afectar a entre el 1% y 3% de
la poblacién infantil. Por su parte, las emergencias
hipertensivas son muy infrecuentes?.

En la edad pedidtrica las formas secundarias,
tanto de HTA como de las CH'!, son las mds fre-
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cuentes y, de estas tltimas, la mayoria se presentan
en pacientes con HTA conocida. En su mayor parte
son consecuencia de nefropatias o enfermedades
renovasculares'>!3 en cuyo caso pueden actuar como
desencadenantes multiples factores: supresion brus-
ca de la medicacidn, estrés, enfermedad aguda inter-
currente, intervenciones quirdrgicas, etc. Las cau-
sas varfan segtin la edad, predominando en recién
nacidos condiciones como tromboembolismo de la
aorta o de la arteria renal secundario a canalizacién
arterial umbilical, coartacién de aorta, trombosis de
la vena renal, etc.; en lactantes y nifios, glomeru-
lonefritis, enfermedad renovascular o enfermedad
endocrina; y en adolescentes, aunque la enfermedad
del parénquima renal también es frecuente, se con-
siderardn la preeclampsia, intoxicacién por firmacos
simpaticomiméticos y toxindromes relacionados
(exposicién a cocaina y anfetaminas entre otros) o
el sindrome serotoninérgico®. En general, cualquier

causa de HTA puede provocar una CH (Tabla 3).

CLINICA

Las manifestaciones clinicas y la repercusién
sistémica de la HTA dependen de multiples facto-
res: edad, HTA previa u otras enfermedades sub-
yacentes, rapidez de instauracién de la crisis, etc.
Lo mds habitual es que las crisis sean asintomdticas
o se acompafen de manifestaciones clinicas poco

TABLA 3. Etiologfa de las crisis hipertensivas en edad peditrica!s

Causas renales y renovasculares (75-90%)

Catéter arterial umbilical en arteria renal
Displasia quistica

Enfermedad poliquistica renal AD
Enfermedad renal poliquistica AR
Enfermedad renovascular

Estenosis de la arteria renal
Glomerulonefritis

Hidronefrosis

Insuficiencia renal aguda o crénica
Lupus eritematoso sistémico

Malformaciones

Necrosis tubular agua

Nefropatia diabética

Nefropatia por reflujo vesicoureteral
Pielonefritis/Cicatrices renales
Parpura de Schélein-Henoch
Sindrome hemolitico-urémico
Trasplante renal

Trombosis venosa renal

Uropatfa obstructiva

Cardiovasculares (10%)

Arteritis de Takayasu
Coartacién de aorta

Enfermedad de Moyamoya
Sindrome de aorta media
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TABLA 3 (Cont.). Etiologfa de las crisis hipertensivas en edad peditrica!s

Ataxia de Friedreich
Esclerosis tuberosa

Neoplasia endocrina multiple
Neurofibromatosis

Sindrome de Gordon

Genéticas

Sindrome de Liddle

Sindrome de Turner

Sindrome de Von Hippel-Lindau
Sindrome de Williams

Endocrinoldgicas

Aparente exceso de mineralocorticoides
Hiperaldosteronismo tratable con glucocorticoides

Hipercalcemia
Hiperparatiroidismo

Feocromocitoma
Neuroblastoma

AINEs

Alcohol

Anfetaminas
Anticonceptivos orales
Antidepresivos triciclicos
Cafeina

Ciclosporina

Cocaina

Corticoides
Doxapram
Eritropoyetina

Convulsiones

Disfuncién autonédmica
Hemorragia intracraneal
Hipertensién intracraneal

Artritis reumatoide
Enfermedad de Goodpasture
Enfermedad de Wegener

Cirugfa mayor

Displasia broncopulmonar
Dolor

Eclampsia en adolescentes
Embarazo

Estrés severo
Hipercalcemia

Tumores

Hiperplasia suprarrenal congénita
Hipertiroidismo

Obesidad

Sindrome de Cushing

Tumor de Wilms
Tumores del sistema nervioso central

Firmacos/drogas de abuso/tdxicos

Esteroides anabolizantes
Fenilefrina
Fenilpropanolamina
Inhibidores de la calcineurina
Inotrépicos

Metales pesados (plomo, talio, mercurio)
Pseudoefedrina
Simpaticomiméticos
Tacrélimus

Teofilina

Vitamina D

Neurolégicas

Meningitis-encefalitis
Sindrome de Guillain-Barré
Traumatismo craneoencefilico

Autoinmune

Otros

AR: Autosémica recesiva; AD: Autosémica dominante.

Lupus eritematoso sistémico
Poliarteritis nodosa
Trastornos mixtos del tejido conectivo

Hipertensién primaria

Incumplimiento terapéutico (HTA conocida)
Neumotdrax

Quemaduras

Sobrecarga hidrica

Sobrecarga hidrica

Ventilacion mecdnica



relevantes e inespecificas y cuando se detectan suele
ser por la presencia de sintomatologfa atribuible a la
afectacion de los 6rganos diana. La evidencia de sin-
tomas o dafios en los drganos vitales asociado a un
cambio agudo en la presién arterial media (PAM)
es mds relevante que el grado absoluto de elevacién
de la PA. De este modo, pacientes con HTA crénica
puede permanecer asintomdticos con cifras de PA
muy elevadas, mientras que aumentos moderados
pero agudos de la PA pueden desencadenar EH%82.

Los lactantes y nifios pequefios tienden a pre-
sentar sintomas mds inespecificos que los mayores
y adolescentes. Asi, los recién nacidos pueden pre-
sentar apnea, cianosis, irritabilidad, dificultades para
la alimentacidn, fallo de medro, crisis convulsivas,
alteracién del nivel de conciencia o insuficiencia
cardiaca congestiva entre otros. La manifestacién
mds frecuente en nifos es la encefalopatia hiper-
tensiva. Otros 6rganos diana son 0jos, corazén o
rifones®8:14,

Se debe de prestar especial atencidn a sintomas
menos frecuentes como la ortopnea, la dificultad
respiratoria y el edema, los cuales pueden sugerir
una insuficiencia cardfaca o renal concomitante, asi
como a hemorragias (nasales, digestivas, cerebrales o
a nivel de la herida quirtrgica) u otras alteraciones
hematoldgicas, como anemia hemolitica microan-
giopdtica.

Crisis hipertensiva: emergencia vs urgencia
hipertensiva

De forma general las CH se dividen en EH y
UH pero, mds importante que cifras concretas, se
debe utilizar el criterio clinico para valorar la grave-
dad y su potencial morbimortalidad. De un modo
practico, cualquier paciente con criterios sugerentes
de CH (Tabla 2), debe ser derivado a un SUP.

La manifestacién mds comtn de la EH es la ence-
Jalopatia hipertensiva: elevacion severa de la PA con
edema cerebral y sintomas neurolégicos de letargo,
coma o convulsiones. Esta patologia es secundaria
al fallo de la autorregulacion cerebral y, tipicamente,
revierte una vez controlada la PA4. Otras manifes-
taciones de dafio por afectacién de érganos diana
incluyen: ojos (papiledema, hemorragias retinianas y
exudados), corazén (insuficiencia cardfaca) y rifiones
(insuficiencia renal). Los pacientes con EH precisan
la administracién inmediata de agentes antihiper-
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tensivos intravenosos (IV) para reducir rdpidamente
la PA (ver apartado de tratamiento).

En contraposicién a la EH, las UH se manifiestan
como una elevacion severa de la PA sin sintomas de
dafio agudo en los érganos diana, aun siendo priori-
tario igualmente realizar una evaluacion inmediata.

Es fundamental recordar que es mds importan-
te la presencia de sintomas y signos a nivel de los
6rganos diana asociados con un cambio agudo en
la PAM que el grado absoluto de la elevacion de la
PA. Cuando la urgencia surge de un proceso agudo
con un cambio rdpido en la PAM se debe iniciar el
tratamiento antihipertensivo IV tan pronto como
sea posible. Sin embargo, en el contexto de una
afeccion crénica (p. ¢j., enfermedad renal crénica)
en la que la PA ha aumentado de forma gradual,
la disminucién de la PA deberfa ser m4s lenta (de
horas a dfas) (ver apartado de tratamiento)?.

DIAGNOSTICO

Ante la sospecha de CH la evaluacién incluird
una historia detallada y una adecuada exploracién
fisica. Se registrardn posibles factores de riesgo peri-
natales' (bajo peso al nacer, retraso del crecimiento
intrauterino, prematuridad, oligo o polihidramnios,
cateterismo de la arteria umbilical, etc.) y antece-
dentes de infecciones recurrentes del tracto urinario
o enfermedades febriles frecuentes en edad de lac-
tante, ya que estas aumentan la probabilidad de apa-
ricién de lesiones secundarias a cicatrizacién renal o
nefropatia por reflujo. Es importante detectar otros
antecedentes como chorro miccional débil en el
var6n, hematuria, dolor de flanco, poliuria, fallo de
medro, artralgias, exantemas, cefalea, alteraciones
visuales, dolor tordcico, poli u oliguria y posible
exposicidn a firmacos o téxicos. En pacientes obe-
sos deberd preguntarse por historia de apnea del
suefio o somnolencia diurna y en las adolescentes
se debe considerar un posible embarazo. Episodios
de rubor, palidez, diaforesis y palpitaciones pueden
sugerir un trastorno endocrino o metabélico subya-
cente. Ademds, se debe preguntar por antecedentes
familiares que puedan ser de incerés'“.

En la exploracién fisica se prestard atencién a
la presencia de edemas, exantemas, cianosis, bocio
o proptosis, lesiones neurocutdneas y al aspecto
general (facies sindrémicas, hirsutismo, caracteris-
ticas cushingoides) entre otros. Se buscardn signos



6 ‘ A. Castasio Rivero, L. Gonzdlez Calvete

de coartacién de aorta, edema pulmonar, derrame
pleural y pericdrdico, hepatoesplenomegalia, masas
intraabdominales, ascitis, anormalidades genitouri-
narias, espina bifida, hidrocefalia, signos de aumen-
to de la PIC, papiledema, déficits focales neuro-
l6gicos y pardlisis de nervios craneales. Mencién
especial requiere la presencia de signos sugestivos de
maltrato, como hematomas, hemorragias retinianas

o fracturas entre otros®.

Se realizard un registro completo de constantes
vitales. La PA se medird, inicialmente, mediante
monitorizacién oscilométrica (si no disponemos de
un catéter arterial). En caso de detectar cifras de
PAS o PAD > P90 en nifios < 13 afios de edad o
> 130/80 para adolescentes > 13 afios deberd com-
probarse mediante el método auscultatorio siem-
pre que sea posible, y completar la medicién de
PA en las cuatro extremidades*>1215. El manguito
debe tener un tamafo adecuado, con una anchura
aproximada del 40% de la circunferencia del brazo
medida a nivel del punto medio entre el olécranon
y el acromion, y una longitud de la parte inflable
suficiente para cubrir del 80% al 100% de su cir-
cunferencia*>P. Es importante tener en cuenta que
el tamafo incorrecto del manguito puede generar
lecturas erréneas de la PA: un manguito demasiado
grande puede dar medidas erréncamente bajas, y
viceversa. Si la medicién manual de la PA no es
posible se puede sustituir por lecturas automdticas
repetidas. Una vez que se confirma una PA marca-
damente elevada se debe establecer un método fiable
para medir la PA utilizando un catéter intraarterial
o un dispositivo oscilométrico para monitorizacion,
sin demorar el tratamiento en caso de EH4.

Si la PA permanece elevada en mediciones suce-
sivas se deben descartar signos y sintomas que evi-
dencien una posible afectacién de dafio de 6rgano
diana4, lo cual definiria una EH.

Sin demorar el inicio del tratamiento, en caso
de EH se solicitardn estudios complementarios de
forma individualizada. En general, como primer
nivel, se recomienda®1415;

*  Gasometrfa, hemograma y recuento reticuloci-
tario, bioquimica sérica (incluyendo electrolitos;
perfil renal: nitrégeno ureico en sangte, dcido
Grico, creatinina sérica; perfil hepdtico y perfil
lipidico en ayunas).

* Renina y aldosterona plasmdticas.

* Andlisis de orina y determinacién de microal-
buminuria, proteinuria y osmolaridad.

e Urocultivo.

*  Ecograffa-doppler renal.

* ECGy ecocardiograma.

* Radiograffa de tdrax.

En funcién de los signos y sintomas, se valorard
la realizacién de otras pruebas complementarias mds
especificas:

*  Cortisol.

* Niveles de PTH.

*  Funcién tiroidea: TSH, T3 y T4 libre en suero.

*  Metanefrinas plasmdticas.

 HbAIC.

e Test de embarazo.

* Catecolaminas y metanefrinas en orina.

* Téxicos en orina y suero.

* Estudio autoinmunidad: ANA/ESR/CRP/
anti-dsDNA/anti-ENAs/ factor reumatoide/
pANCA/cANCA.

*  Gammagraffa renal.

* Gammagrafia de médula suprarrenal.

e TAC craneal.

e RM.

* Fondo de ojo.

TRATAMIENTO

Actuacion inicial y pautas generales
de tratamiento en Urgencias

Todos los pacientes con CH requieren ingreso
en un centro hospitalario, preferentemente en una
unidad de cuidados intensivos pedidtricos (UCIP)
o de nefrologfa pedidtrica (NP).

Inicialmente se hard una valoracién sistemdtica
segin Tridngulo de Evaluacién Pedidtrico (TEP)
y evaluacién primaria (ABCDE) y se procederd a
realizar una adecuada estabilizacién. Se conside-
rard la intubacidn en pacientes con disminucién
de conciencia, insuficiencia respiratoria o estatus
convulsivo. Se recomienda evitar para la secuencia
rdpida de intubacién aquellos firmacos que pueden
aumentar la PA (p. ¢j., ketamina)?. Los pacientes
con hallazgos sugestivos de traumatismo craneoen-
cefdlico requieren inmovilizacidn y estabilizacidn de
la columna cervical.

Se canalizard cuanto antes un acceso venoso
(preferiblemente dos vias) para la administracion



de tratamiento antihipertensivo, liquidos u otros’
y se extracrdn muestras para los estudios de labo-
ratorio.

Tan pronto sea posible se procederd a la moni-
torizacién continua de la funcién respiratoria, car-
diaca y PA (preferible invasiva®!4, sobre todo en
las EH si se emplean hipotensores en perfusién
continua) sin demorar el inicio del tratamiento.
En caso de no disponer de monitorizacién invasiva,
se utilizard oscilometrfa automdtica con mediciones
muy frecuentes (de forma orientativa: en las EH
al menos cada 3-5 minutos durante las primeras
2 horas mientras dure el tratamiento intravenoso;
y en las UH cada 15 minutos las primeras horas y
posteriormente cada 30-60 minutos).

Para un enfoque terapéutico adecuado ademds
del reconocimiento precoz de la EH es fundamen-
tal descartar condiciones que precisen el control
inicial de la PA orientado a la causa subyacente
segun las siguientes consideraciones:

* Contraindicaciones para la reduccién rédpida
de la PA:

— Aumento de la presién intracraneal (lesién
masiva intracraneal, traumatismo craneoence-
falico, hemorragia o accidente cerebrovascular
entre otros).

— Enfermedad vascular del SNC conocida que
pueda requerir un objetivo de PA mds alto
(p. ¢j., pacientes con enfermedad de células
falciformes o enfermedad de moyamoya) .

— Coartacién de aorta.

* Tratamiento especifico de la causa subyacente:

— Dolor intenso que requiere analgesia.

— Preeclampsia o eclampsia en mujeres duran-
te el final del embarazo (tipicamente > 34
semanas de gestacién) o el perfodo posparto
temprano.

— Sobredosis de fdrmacos o drogas (cocaina,
anfetaminas).

— Feocromocitoma.

— Envenenamiento con hiperactividad simpd-
tica (escorpiones o medusas).

Es importante tener en cuenta que en los casos
con estado mental alterado, convulsiones, déficits
neurolégicos o papiledema en el examen fisico, es
necesario realizar una prueba de neuroimagen de
emergencia y monitorizar la presién intracraneal
para descartar hipertensién intracraneal (HTIC) o
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aumento del flujo sanguineo cerebral. En caso de
HTIC, de forma general no debe disminuirse la PA,
ya que se trata de un mecanismo de compensacion
para mantener el flujo sanguineo cerebral y requiere
por tanto un tratamiento que mantenga la presion
de perfusién cerebral como objetivo terapéutico pri-
mario®. En presencia de accidente cerebrovascular
isquémico, las pautas sobre la disminucién de la PA
no estdn bien establecidas!4.

Ademds, en aquellos pacientes que presentan
HTA crénica podria existir un mayor riesgo de
complicaciones —fundamentalmente neuroldgicas—
si se disminuye la PA de forma rdpida, debido a
la adaptacion de los mecanismos autorreguladores
protectores de la isquemia cerebral®s.

En cuanto al tratamiento farmacolégico, se
debe comenzar con las dosis terapéuticas més bajas
y se irdn ajustando segin la respuesta de la PA. Es
recomendable evitar la asociacién de firmacos
por via intravenosa ya que estos pueden producir
un efecto sinérgico con el consiguiente riesgo de
descenso brusco e impredecible de la PA. A la hora
de elegir los firmacos que vamos a utilizar deben
tenerse en cuenta también otros criterios, como la
facilidad y comodidad de administracién, siendo
preferible utilizar firmacos cuyos efectos sean bien
conocidos y con los que tengamos experiencia. La
PA debe reducirse de forma gradual y controlada,
en funcién del tipo de CH (ver apartado siguiente).
En la tabla 4 se pueden consultar los firmacos mds
comunmente utilizados y su dosificacién.

Los pacientes con sobrecarga de volumen sue-
len requerir, asociado a fdrmacos antihipertensivos,
terapia diurética para maximizar el efecto del tra-
tamiento? pero estos nunca deben utilizarse como
Gnica terapia. Los pacientes con dafio renal agudo o
enfermedad renal crénica subyacente y EH pueden
requerir didlisis ademds del tratamiento anthiper-
tensivo, dependiendo del grado de insuficiencia
renal. Otro aspecto a tener en cuenta es que los
pacientes asocian frecuentemente dolor o ansiedad
por lo que puede ser necesaria la utilizacién de
sedantes, ansioliticos o analgésicos para optimizar
el tratamiento hipotensor.

Al igual que en otros aspectos, no hay grandes
ensayos clinicos que evalten el manejo farmacold-
gico de esta patologfa en la edad pedidtrica. Muchos
fdrmacos antihipertensivos de uso comun carecen
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TABLA 4. Dosificacion de los principales firmacos utilizados en el tratamiento de las crisis hipertensivas

comercializados en Espana®18.19
Firmaco Via Dosis (comenzar siempre con las dosis mds bajas e ir ajustando)

Clonidina VO Dosis: 5-10 pg/kg/dia cada 8-12 h. Aumentar si es necesario hasta 25 pg/kg/dia
Dosis méx.: 1,2 mg/dia

Hidralazina IV Neonatos: 0,1 a 0,5 mg/kg/dosis cada 6-8 h. Dosis max.: 2 mg/kg/dosis cada 6 h
Nifos: 0,1-0,5 mg/kg/dosis cada 6-8 h; Dosis méx.: 2 mg/kg/dosis
Emergencia hipertensiva: 0,15-0,6 mg/kg/dosis cada 4 h. Dosis mdx.: 20 mg/dosis
Puede administrarse IM

VO Neonatos: 0,25-1 mg/kg/dosis cada 6-8 h
Dosis méx.: 7,5 mg /kg/dia
Nifios y adolescentes: 0,75- 3 mg/kg/dia cada 6-12 h. Dosis méx.: 7 mg/kg/dia
0200 mg/dia

Labetalol IV Dosis: 0,2-1 mg/kg/dosis en 1-10 min
Dosis méx.: 40 mg/dosis
Se puede repetir cada 10-15 minutos
Dosis max.: 300 mg
Infusién continua: 0,25-3 mg/kg/h

VO Desis: 1-3 mg/kg/dia cada 12 h
Dosis méx.: 10-12 mg/kg/dia, hasta 1.200 mg/dia

Minoxidil VO Nifios menores de 12 afios:
* Dosis inicial: 0,1-0,2 mg/kg/dia (mdx. 5 mg/dia)
* Mantenimiento: 0,25-1 mg/kg /dia, dividido en 1 o 2 dosis (mdx. 50 mg/dia)
Nifios mayores de 12 afios:
* Dosis inicial: 5 mg/dia
* Mantenimiento: 10-40 mg/dia dividido en 1 o 2 dosis (mdx. 100 mg/dfa)

Nicardipino IV Dosis: 0,5-1 pg/kg/min. Aumentar segtin la PA a intervalos de 15-30 min
Dosis méx.: 4-5 pg/kg/min (neonatos) o 250 pg/min (nifos)

VO Datos disponibles muy limitados; dosis no establecida. Entre 20-30 mg/8 horas en
adolescentes

Nifedipino VO Controvertido: actualmente no recomendado salvo ineficacia de otras alternativas
Dosis: 0,04 a 0,25 mg/kg/dosis; mdx: 10 mg/dosis; podria repetirse cada 4/6 h.

Nitroprusiato IV Dosis: 0,3-0,5 pg/kg/min. Aumentar progresivamente segtin PA. Dosis habitual: de 3 a
sédico 4 pg/kg/min
Dosis méx.: 8-10 pg/kg/min
Neonatos: 0,25-0,5 pg/kg/min, titulando la dosis cada 20 min. Dosis de
mantenimiento: <2 pg/kg/min
En crisis hipertensivas se puede aumentar hasta 8-10 pg/kg/min, durante < 10 min
Nota: Dosis > 1,8 pg/kg/min se han asociado con una mayor concentracién de cianuro
en pacientes pedidtricos en postoperatorio de cirugfa cardiaca

VO: via oral; 1V: via intravenosa; PA: presion arterial.

Fuentes (en linea): Uptodate “Pediatric Drug Information”, BNF for Children, Centro de informacién online
de medicamentos [CIMA], Agencia espariola de medicamentos y productos sanitarios (AEMPS), pediamecum y
Manuales pedidtricos [consultado en noviembre 2023].

de recomendaciones de dosificacidn basadas enla  cionales, opinién de expertos o se han extrapolado
evidencia para la edad pedidtrica y, para aquellos  de ensayos controlados aleatorizados en adultos®!4.
que existen, se basan en pequefios estudios observa-  Por tanto, existe la necesidad de nuevos estudios de
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Hipertensién arterial. Crisis hipertensiva

A

TEP inestable

TEP

Evaluacidn sistemética: ABCDE - SAMPLE

A: Estabilizacién de via aérea y cervical si
precisa. SRI: Evitar firmacos que puedan
aumentar la PA (p. ¢j. ketamina)

B: Ventilacién

C: Acceso vascular IV (si vvp, preferiblemente 2)

D: Neurolégico: Descartar signos de HTIC

E: Exposicién

| —

- Anamnesis y exploracién fisica detallada
- Analgesia si precisa
- Monitorizacién: cardiovacular, respiratoria y PA

(considerar intraarterial si disponible)

- Extraer muestras para estudios de laboratorio

Solicitar otras pruebas complementarias si es preciso

- Descartar HTA secundaria (HTIC, dolor intenso,

coartacién de aorta, firmacos/toxicos, preeclampsia/
eclampsia, etc.) — Actitud y tratamiento especifico
segun la causa

|
‘ Si ‘«—{ ¢Afectacién de érganos diana? }—»‘ No ‘

!

Emergencia hipertensiva

- Iniciar tratamiento inmediato antihiperten-
sivo IV (preferible en perfusién)

- No disminuir més del 25% de la diferencia
del valor de la PA y la PA diana (< p 95 para
la edad) en las primeras 8 horas

- Ingreso en UCIP

l

Urgencia hipertensiva
- Iniciar tratamiento antihipertensivo IV
(valorar VO/SL si dificil acceso vascular)
- Ingreso en UCIP/Nefrologia Infantil

l

‘ Descenso de PA de forma gradual en 24-48 (ideal en perfusién IV) ‘

}

‘ Tras normalizacién de la PA, ajustar firmacos y cambiar pauta a VO ‘

!

Seguimiento por Nefrologia Infantil ‘

9

TEP: tridngulo de evaluacién pedidtrica; SAMPLE: regla nemotécnica (S: signos y sintomas; A: alergias; M:
medicacion habitual; P: patologias previas; L: tiltima ingesta “last intake”; E: eventos recientes): PA: presidn arterial;
HTA: hipertension arterial; VVP: via venosa periférica; SRI: secuencia rdpida de intubacidn; IV: intravenoso;
HTIC: hipertension intracraneal; VO: via oral; UCIP: Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos; SL: sublingual;

ACYV: accidente cerebrovascular.

Figura 1. Algoritmo general de actuacién ante una crisis hipertensiva (tomado de: Castasio Rivero A, Gonzdlez Calvete

L. Crisis hipertensiva. Algoritmos SEUP 2022)'8,

investigacién para mejorar el tratamiento farmaco-

16gico de la HTA aguda grave pedidtrica’.

En la figura 1 se detalla el algoritmo general de

actuacién ante CH.

Emergencia hipertensiva: tratamiento

La EH requiere un tratamiento inmediato con
reduccién gradual de la PA (no més del 25% de la

diferencia entre la PA sistdlica actual y la PA sist6lica
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objetivo en las primeras 8 horas)*?, habitualmente
con fdrmacos intravenosos en perfusion continua.
El objetivo final se intentard conseguir durante las
siguientes 24-48 horas.

Tras la estabilizacién de emergencia, idealmen-
te se precisarfa de una unidad con experiencia en
el tratamiento de las emergencias hipertensivas
pedidtricas. El objetivo final del tratamiento es
lograr un valor de PA que consiga la resolucién
de los signos y sintomas que amenazan la vida y
prevenga un mayor dafio hipertensivo en los 6rga-
nos diana (en general se pretende conseguir una
PA sistdlica en el P95 para la edad, sexo y talla en
nifios < 13 afios y PA < 130/80 para adolescentes
> 13 afios), siendo el objetivo siempre individua-
lizado para cada paciente segin lo determinado
por la respuesta al tratamiento vy, si se conoce, la
causa subyacente*?.

De forma general, por su biodisponibilidad e
inicio de accién répido, se elegirdn fdrmacos de
administracién intravenosa, ya que permite un ajus-
te mds rdpido de la dosificacién*'5. Posteriormente,
es recomendable continuar con una perfusién con-
tinua en lugar de bolos, comenzando con la dosis
mis baja del rango y ajustando la velocidad de
infusién segun la respuesta’. En algunos entornos,
particularmente cuando el acceso venoso es dificil
o con elevaciones menos graves de la PA, se podrdn
usar fdrmacos por via oral o sublingual.

En cuanto esté disponible un acceso vascular,
labetalol o nicardipino podrian ser de primera elec-
cién®1617, siendo preferible este tltimo en caso de
HTA sintomdtica grave en lactantes < 1 afio®5. Es
importante tener en cuenta que el labetalol puede
causar broncoconstriccién o empeorar el edema
pulmonar, por lo que debe evitar su adminis-
tracién en lactantes con enfermedad pulmonar
crénica, asmaticos o pacientes con insuficiencia
cardiaca. Se administra como bolo inicial seguido
de una infusidn IV continua (preferido) o como
dosis repetidas en bolo cada 10 minutos. El nicar-
dipino se administra en perfusién continua.

Si la terapia inicial con infusién intravenosa
continua de labetalol o nicardipino no logra reducir
la PA en 30 minutos, podrfa ser Gtil administrarlos
asociados en perfusién continua. En caso de con-
traindicaciones para el uso de labetalol o si la PA
no se reduce después de un segundo tratamiento

de 30 minutos con infusién continua de labetalol
y nicardipino, se podrfa administrar nitroprusiato
de sodio en perfusidn continua en pacientes sin
enfermedad renal crénica (para evitar la acumula-
cién excesiva de cianuro en sangre, los pacientes con
enfermedad renal crénica deben ser tratados con
hidralazina en lugar de nitroprusiato de sodio)®".
En los pacientes que reciben nitroprusiato de sodio
se deben controlar los niveles de cianuro (y adminis-
trar de forma profildctica tiosulfato siempre que esté
disponible) y se debe limitar la dosis y la duracién
del tratamiento para evitar el acimulo de cianuro.
Es preciso, ademds, monitorizar los signos clinicos
de intoxicacién por cianuro y el lactato sérico como
indicador analitico de ésta. En caso de que aparez-
can signos sugestivos de intoxicacion estard indicado
solicitar la cuantificacién de cianuro en sangte (no
disponible a tiempo real) ¢ iniciar tratamiento con
su antidoto (hidroxicobalamina). Los pacientes que
no responden al labetalol, nicardipino o nitropru-
siato de sodio pueden recibir hidralazina.

El nifedipino oral se ha utilizado a menudo
como primera opcién en Urgencias, pero su uso es
cada vez mds controvertido, ya que posee un poten-
te efecto hipotensor, por lo que debe ser utilizado
con precaucién!®. Se recomienda evitar el inhibi-
dor de la enzima convertidora de angiotensina IV
(enalapril) dada la falta de dosificacidn pedidtrica
establecida y la tendencia conocida a causar dafio
renal agudo.

Urgencia hipertensiva: tratamiento

En la UH se pretende conseguir un descen-
so progresivo de la PA en un periodo de 24-48
horas. El tratamiento se realiza generalmente de
forma intravenosa, pudiéndose valorar la via oral o
sublingual en caso de dificil acceso vascular e HTA
crénica®?. El objetivo del tratamiento depende de
la situacién clinica. El objetivo final seria una PA
sistolica < p90 para la edad, sexo y talla en nifios
< 13 afos o < 130/80 en adolescentes > 13 afos.
Sin embargo, inicialmente, puede ser apropiado un
objetivo més alto (P95 para la edad, el sexo y la esta-
tura), especialmente en los nifios con HTA previa.

Los pacientes que presentan por primera vez
una urgencia hipertensiva justifican una evaluacién
cuidadosa para tratar de determinar la etiologfa sub-
yacente, y si la hipertension es crénica o aguda:



* Comienzo agudo: cuando la urgencia surge de
un proceso agudo, con un cambio rdpido en la
PA media, debe de iniciarse el tratamiento tan
pronto sea posible. El tratamiento de eleccién
es el labetalol en bolo IV, o bolo IV de hidra-
lazina o nicardipino (en lactantes < 1 afio o
nifios con asma).

* HTA crénica: en caso de HTA crénica debido
a una causa conocida en la que la PA ha aumen-
tado gradualmente la reduccién de la PA debe
ser mas lenta (> 24-48 h)°.

— Para los pacientes que pueden tomar medi-
camentos por via oral, clonidina v.o. podria
ser la primera opcién. Si no se dispone de
este, se podria administrar hidralazina v.o.
o minoxidil v.o. (teniendo en cuenta que la
dosificacién de estos es mds dificil dada la
falta de preparaciones en suspension estables).

— Si el paciente no puede tomar medicamentos
por via oral sc deben administrar dosis en bolo
de medicamentos IV (labetalol, hidralazina o
nicardipino) para reducir lentamente la PA.

Mantenimiento
Una vez que la PA se ha reducido a un nivel

aceptable, se iniciard la transicién a un tracamien-

to oral adecuado para el control de la PA crénica,
intentando minimizar la probabilidad de aparicién
de efectos secundarios. El tiempo necesario para una
mayor reduccién de la PA y el tratamiento hipoten-

sor de mantenimiento dependerd de la existencia o

no de HTA previa y de la etiologfa de la crisis*®12.
Si se requirié una perfusién intravenosa para

controlar la PA se debe realizar una transicién
gradual a medicamentos antihipertensivos orales
bajo la guia de un especialista con experiencia en
el tratamiento de la HTA pedidtrica, siempre que
sea posible, hasta que se pueda programar el trata-
miento definitivo.

* HTA secundaria: si la causa subyacente no se
puede corregir para eliminar la HTA, o si persiste
después del tracamiento, se debe continuar con
la terapia farmacoldgica crénica. El régimen tera-
péutico dependerd de la causa, la comodidad del
médico y la presencia de comorbilidades. Junto
con los medicamentos antihipertensivos también
deben utilizarse medidas no farmacolégicas (p.
¢j., restriccion de sal y control de peso)!2.
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* HTA primaria: el paciente con HTA primaria
como etiologfa de su hipertensién aguda severa
también debe recibir terapia farmacoldgica y no
farmacoldgica. Las medidas no farmacoldgicas,
si el paciente las cumple con éxito, ofrecen la
posibilidad de interrumpir finalmente el trata-
miento farmacoldgico, en especial si la obesidad
contribuye significativamente a la elevacién de

la PA®912,

PREVENCION

Existe gran evidencia de que identificar y tratar
con éxito a los pacientes con HTA primaria tiene
impacto importante en los resultados cardiovas-
culares a largo plazo'?. En general, la HTA puede
provocar consecuencias a largo plazo en pacientes de
cualquier edad sin depender siempre de las cifras de
PA. Numerosos estudios clinicos demuestran cam-
bios estructurales y funcionales cardiovasculares en
nifios con HTA. Asimismo, en estudios de autopsias
se ha demostrado asociacién de la PA con cambios
aterosclerdticos en la aorta y las arterias coronarias de
nifios y adultos jévenes. Es probable que los pacien-
tes pedidtricos con HTA primaria contintien tenien-
do HTA en la edad adulta, y los ensayos clinicos en
adultos han demostrado que la terapia antihiper-
tensiva reduce la morbilidad y mortalidad cardio-
vascular. Uno de los componentes mds importantes
del manejo exitoso de la HTA infantil es distinguir
entre HTA primaria y secundaria ya que, en este
caso, los resultados clinicos varfan segtin la etiologfa
subyacente y si esta es susceptible de tratamiento.

La mejor medida de prevencién de la HTA en
la poblacién pedidtrica sigue siendo la adecuacién
del estilo de vida, combinando una dieta saluda-
ble con el ¢jercicio fisico. La intervencién debe de
incidir sobre los factores de riesgo para el desarrollo
de HTA como la obesidad, dieta alta en sodio, la
ausencia de una Dieta tipo DASH (Dietary Approa-
ches to Stop Hypertension)>12, lograr buenos hébitos
de suefio y evitar alimentos y téxicos estimulantes.
Es importante recordar que una historia familiar
positiva de HTA sugiere la necesidad de estudio y
monitorizacién de la PA, desde una edad temprana,
para detectar el posible inicio de una HTA.

Ademis, es fundamental aumentar la conciencia
de los pediatras fomentando la investigacién de la
fisiopatologfa de la hipertensidn y sus complicacio-


https://www-uptodate-com.bvgcsalud.a17.csinet.es/contents/minoxidil-pediatric-drug-information?search=Emergencias+hipertensiva+niños&topicRef=6468&source=see_link

12 ‘ A. Castasio Rivero, L. Gonzdlez Calvete

nes, los métodos de deteccién y la implementacién
de nuevas modalidades de tratamiento®14.
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Diagnostico y tratamiento del dolor
abdominal agudo (abdomen agudo)
en Urgencias

José Antonio Alonso Cadenas, Mercedes de la Torre Espi

El dolor abdominal agudo (DAA) es una situacién clinica definida por la presencia de sintomas
abdominales, fundamentalmente dolor, de menos de un mes de evolucién. Dentro de este es
imprescindible diferenciar el “abdomen agudo” (AA) que se caracteriza por tener una evolucion
generalmente inferior a 48-72 horas, ser constante, intenso, acompanarse de afectacién del estado
general y de una palpacién abdominal dolorosa. A la llegada del paciente a urgencias se debe
proceder con la evaluacién y estabilizacion inicial, utilizando el tridngulo de evaluacion pedidtrica
y la secuencia ABCDE. El diagnéstico se basa en la historia y exploracidn fisica, pero segin la
sospecha clinica pueden ser necesarias algunas pruebas complementarias. El tratamiento depende
de la patologfa subyacente, pudiendo ser médico o quirtrgico. El principal objetivo es diagnos-
ticar los procesos que requieren tratamiento urgente (quirtirgico o no): los més frecuentes en
pediatria son la apendicitis en el nifio mayor (> 5 afios) y la invaginacién en el lactante (<2 afos).

Palabras clave: dolor abdominal agudo, apendicitis, invaginacién.

Acute abdominal pain (AAP) is defined as the clinical situation with abdominal symptoms,
basically pain, less than a month. It is important to distinguish “acute abdomen” (AA) which
is characterized by its clinical development lower than 48-72 hours, continuous, severe with
affectation general condition and painful abdominal palpation. Upon arrival of the patient in
the emergency department, initial evaluation and stabilization should be carried out, using the
pediatric evaluation triangle and the ABCDE sequence. The diagnosis is based upon a history and
physical examination but according to clinical suspicion could be necessary some follow-up tests.
The treatment will depend on the underlying disease, could be medical o surgical. The main goal
is diagnosing the procedures which need emergency treatment (surgical or not): the most frequent
ones in pediatrics are appendicitis in child (>5 years) and intussusception in infant (<2 years).

acute abdominal pain, appendicitis, intussusception.

.
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INTRODUCCION

El dolor abdominal agudo (DAA) incluye
todas aquellas situaciones clinicas donde el sinto-
ma principal es la sensacién dolorosa abdominal
intensa, siendo uno de los motivos mis frecuentes
de consulta en un Servicio de Urgencias Pedidtrico
(SUP))12. El dolor puede ser secundario a maltiples
causas, tanto relacionadas con patologfa abdominal
como extraabdominal. Puede estar originado en un
segmento del tubo digestivo, una viscera sélida u
otra estructura abdominal (higado, bazo, péncreas,
vesicula o mesenterio), el sistema genitourinario,
la columna vertebral, la piel o la pared abdominal.
El origen extraabdominal puede estar en el térax,
genitales, sistema ORL o ser neuropsicoldgico. Una
buena anamnesis y exploracidn fisica son esenciales
en la valoracién del DAA para identificar la pato-
logia urgente e instaurar el tratamiento adecuado.

CONCEPTOS IMPORTANTES

El dolor abdominal se considera agudo cuando
tiene una duracién inferior a un mes. Sin embargo,
el mayor reto diagndstico son los cuadros de dolor
abdominal constante, intenso, de 48-72 horas de
evolucién, que se acompafian con frecuencia de
vémitos, afectacion del estado general y palpacién
abdominal dolorosa, lo que cldsicamente se conoce
como abdomen agudo (AA)?. La historia clinica y
la exploracién son los principales pilares del proceso
diagndstico y dirigen la solicitud de pruebas comple-
mentarias (ecografia abdominal, radiograffa de térax
o andlisis de sangre u orina) cuando son necesarias.

La apendicitis aguda en los nifios mayores de 5 afios
y la invaginacién intestinal en los menores de 2 afios
constituyen la causa més frecuente de AA quirtdrgico.

Hay que tener en cuenta que la apendicitis
aguda en los nifios menores de 5 anos puede tener
una presentacién menos caracteristica y una pro-
gresion mds rdpida hacia formas complicadas. En la
invaginacidn, en ocasiones, ¢l dolor no es el sintoma
principal, y cursa con cuadros de letargia, hipoto-
nfa, debilidad aguda, alteracién brusca del nivel de
conciencia y/o episodios paroxisticos.

DIAGNOSTICO Y EVALUACION
DE LA GRAVEDAD (Fig. 1)

La anamnesis junto con la exploracién fisica
general, prestando especial atencién a los signos

abdominales, ayudan a dirigir el proceso diagnésti-
co y a evitar pruebas complementarias innecesarias.

A la llegada del paciente a urgencias se debe
comenzar con la evaluacién y estabilizacién inicial
mediante el Tridngulo Evalucién Pedidtrico y la
secuencia ABCDE. Ante una situacién de disfun-
cién del SNC (por dolor o mala perfusién cerebral)
o shock (compensado o descompensado), se pro-
cederd a la estabilizacién del paciente (ABCDE),
antes de realizar la historia y exploracién detalladas,
midiendo las constantes vitales, proporcionando
oxigeno, y canalizando una via venosa periférica
para realizar una glucemia capilar y administrar
liquidos intravenosos, en los casos necesarios. Tam-
bién es prioritario valorar el dolor mediante una
escala adaptada a la edad del paciente para admi-
nistrar el tratamiento analgésico mds adecuado lo
mds pronto posible.

Una vez realizada la primera evaluacién'?, e
iniciadas si son precisas las medidas de soporte, se
debe recoger informacién sobre los antecedentes
personales [episodios anteriores similares, cirugfas
abdominales previas, traumatismos, alimentos con-
sumidos, enfermedades de base (p. ¢j. drepanocito-
sis)], alergias o intolerancias conocidas y medicacién
administrada.

En la anamnesis se preguntard sobre las carac-
teristicas del dolor: si es localizado o generalizado,
continuo o cdlico y su intensidad. Habitualmente,
el dolor abdominal inespecifico es leve, cdlico y afec-
ta a la regién periumbilical. Un dolor persistente,
de varias horas de evolucién (> 6 horas) e inten-
sidad creciente orientard hacia patologfa orgdnica.
Si, ademds, se encuentra localizado y fijo en una
zona particular del abdomen, ird a favor de que la
patologfa sea quirdrgica (apendicitis, torsién ovdrica
o testicular, invaginacion intestinal). El dolor tipo
cdlico estd relacionado habitualmente con patologfa
médica no quirtrgica [dolor abdominal funcional,
gastroenteritis aguda (GEA), cdlico del lactante,
dolor menstrual, célico neftitico, patologfa de la
vesicula biliar, etc.], aunque existen excepciones
como son la obstruccidn y la invaginacién intestinal.

Es importante indagar sobre los sintomas y
signos acompanantes: fiebre, vomitos, alteracién
en el hdbito intestinal (diarrea o estrefiimiento),
sintomas miccionales, tos, sangrado rectal o sinto-
mas articulares.
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‘ Anamnesis + exploracién ﬁslca

‘ Evaluar dolor y valorar analgesia ‘

>| Inestable

v
Estabilizacién segin ABCDE, valorar
necesidad de analgesia, sonda nasogdstrica y
antibi6tico, p. complementarias, valoracién
quirtrgica si sospecha de AA quirtirgico

* Estabilizacién segin ABCDE, valorar
necesidad de analgesia y sonda nasogdstrica
e Tira reactiva de orina

— St
JTraumatismo? >
NO
' St

* Estudio de imagen
* Analitica sanguinea
* Valoracién por cirugfa

¢ Dieta absoluta

‘ ¢Sospecha de abdomen quirtrgico? |

NO

* Andlisis de sangre

* Prueba de imagen

* Valorar antibioterapia
* Interconsulta a Cirugia

v

l

‘ ;Sintomas digestivos? ‘

¢Sintomas respiratorios? ‘

‘ :Sintomas nefrouroldgicos?

}

l
Valorar:

* Glucemia, cetonemia

Valorar Rx/ecograffa de térax
Tratamiento etiolégico

Estudio de orina
Valorar pruebas de imagen

* Prueba de imagen

* Andlisis de sangre segtin sospecha
¢ Rehidratacién oral/TV
Tratamiento etiolégico

Figura 1. Dolor abdominal agudo.

Fiebre: en la apendicitis aguda es moderada (38-
38,5°C) y comienza horas después del dolor. Si
una GEA cursa con fiebre, suele estar presente
desde el principio del cuadro y ser elevada (39°C)
en las enteroinvasivas y baja (37,5-38°C) en las
viricas.

Vémitos: son muy inespecificos, pudiendo
acompanar a casi cualquier patologfa infantil.
Algunas caracteristicas de los mismos hacen
mds probable que exista una patologia orgdni-
ca importante (quirtirgica o no): si son biliosos,
progresivos, abundantes y frecuentes.
Alteracién en el hdbito intestinal: la causa mds
frecuente de un cuadro de dolor abdominal

Tratamiento etiolégico

con vomitos y diarrea es la GEA. Sin embar-
go, también puede ser la presentacion clinica
de una apendicitis (sobre todo si es retrocecal)
o una enfermedad inflamatoria intestinal (EII).
El estrefiimiento suele estar asociado a una causa
funcional, y con menos frecuencia a patologfa
orgdnica como la enfermedad de Hirschsprung
(EH).

Sintomas miccionales: la disuria con polaquiu-
ria y tenesmo debe hacer sospechar una ITU,
también si el dolor se irradia o afecta de forma
preferente a la zona lumbar o la pufiopercu-
sién renal es positiva. Es importante investigar
si existe poliuria y polidipsia; los pacientes con
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cetoacidosis diabética pueden presentar dolor

abdominal importante simulando un AA qui-

rdrgico.

¢ Sintomas respiratorios: los ninos con dificultad
respiratoria o neumontia se quejan con frecuen-
cia de dolor abdominal y a veces es el principal
motivo de consulta. Hay que preguntar por la
presencia de tos, dificultad respiratoria y fiebre.

* Hematoquecia: la presencia de sangre en las
heces (aspecto de mermelada de grosella) en
un lactante con dolor abdominal cdlico obliga
a buscar una invaginacién intestinal. Sin embar-
go, es un signo tardio que solo aparece en el
15-20% de los casos. La causa mds frecuente de
hematoquecia en pacientes con dolor abdominal
es la GEA (generalmente, la sangre estd mezcla-
da con moco y heces); en los nifios mayores hay
que pensar en la EIL

¢ Sintomas articulares: asociados a EII.

En nifias adolescentes, que ya han tenido la
menarquia, se debe preguntar siempre por la fecha
de la dltima regla, y ante un cuadro de AA consi-
derar la posibilidad de un embarazo ectépico. Si la
paciente presenta un desarrollo puberal correspon-
diente a un Tanner IV, todavia no ha presentado la
menarquia y localiza el dolor sobre todo en regién
hipogstrica (mds atn si ha tenido algin episodio
previo similar) hay que pensar en la posibilidad de
un himen imperforado.

Por tltimo, se debe interrogar sobre la posibili-
dad de algtin evento que haya podido desencadenar
el cuadro, por ¢jemplo, un traumatismo, la inges-
tién de un cuerpo extrafio o de un tdxico como el
plomo o el hierro.

La exploracidn fisica debe comenzar con la ins-
peccion del abdomen en su totalidad, del térax, los
genitales y la piel.

* Inspeccidn: en busca de cicatrices de cirugfa
previa, tumoraciones (hernias incarceradas),
hematomas (traumatismos, maltrato) o lesio-
nes cutdneas asociadas (ptrpura de Shonlein
Henoch, eritema nodoso, etc.).

¢ Auscultacién: en todos los cuadrantes del abdo-
men, evaluando si hay un aumento de los ruidos
hidroaéreos (GEA) o una disminucién (obstruc-
cién, peritonitis o leo).

*  Dercusién: podremos valorar si hay timpanismo
(meteorismo o por el contrario si presenta sig-

TABLA 1. Escala de prediccién clinica para
identificar nifios con bajo riesgo de presentar

una lesién intraabdominal subsidiaria de una
intervencién urgente tras sufrir un traumatismo
abdominal cerrado#

No signos de traumatismo en la pared abdominal ni
signo del cinturén de seguridad

No dolor, distensién ni lesiones en la pared
abdominal y Escala de Coma de Glasgow > 13

Sin aumento de la sensibilidad abdominal
No traumatismo en la pared tordcica
No dolor intraabdominal
Sin disminucién de los ruidos respiratorios

Sin vémitos después del traumatismo

nos de alarma, una obstruccién o perforacién

intestinal) o matidez (visceromegalias).

* Dalpacidn: debe realizarse de manera relaja-
da para conseguir la colaboracién del nifio,
empezando por el punto donde refiera menos
dolor hasta la zona mds dolorosa, realizando
por ultimo los distintos signos apendiculares’:
psoas, Rovsing, Blumberg o de patologia de la
vesicula biliar: Murphy. Debe valorarse la pre-
sencia de masas (invaginacién intestinal, abs-
cesos, tumores) y visceromegalias (secuestro
esplénico o crisis hemolitica en pacientes con
anemia falciforme).

El tacto rectal se realizard solo si es necesario y se
valorard si hay una estenosis anal, el tono del esfinter,
masas palpables y por tltimo el tamafio y la presencia
de heces en la ampolla rectal. Estard llena de heces en
el estrefiimiento funcional y vacia en la EH.

En los pacientes con un traumatismo abdo-
minal, se ha desarrollado una regla de prediccién
clinica, que se muestra en la Tabla 1 y consiste en
7 items en orden descendente de importancia,
para identificar pacientes con un traumatismo
abdominal que tienen bajo riesgo de tener dafo
intraabdominal®. Si se cumplen los 7 {tems tiene
una sensibilidad (S) del 97% (IC 95% 94%-99%),
una especificidad (E) del 42,5% (IC 95% 41,6%-
43,4%) y un valor predictivo negativo (VPN) del
99,9% (IC 95% 99,7%-100%) para identificar
dafio intraabdominal y una S del 100%, una E del
34,5% y un VPN del 100% para identificar dafio
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TABLA 2. Causas m4s frecuentes de dolor abdominal agudo y de ab

Causas mds frecuentes

de dolor abdominal agudo

<2 afnos Colico del lactante, GEA

2-5 anos GEA, ITU, neumonia, asma, infecciones
virales, estrefiimiento

>5 afnos GEA, traumatismos, [TU, dolor
abdominal funcional, estrefiimiento,
infecciones virales

Adolescentes  GEA, estrenimiento, ITU, neumonia,

asma, infecciones virales, dismenorrea

Causas mas frecuentes
de abdomen agudo

Invaginacién intestinal, apendicitis aguda, vélvulo
intestinal, hernia incarcerada

Apendicitis aguda, hernia incarcerada, diverticulo
de Meckel, obstruccion intestinal por cirugfa
previa, tumores

Apendicitis aguda, EII, colecistitis, pancreatitis,
cetoacidosis diabética, torsién testicular/ovdrica,
cdlico nefritico, tumores

Apendicitis aguda, torsién testicular/ovérica,
enfermedad inflamatoria pélvica, célico nefritico,
colecistitis, pancreatitis, hepatitis, EII, tumores,
embarazo ect6pico

GEA: gastroenteritis aguda, ITU: infeccion del tracto urinario, EII: enfermedad inflamatoria intestinal.

intraabdominal subsidiario de intervencién urgente
(intervencién quirdrgica, embolizacidn angiogréfi-
ca, trasfusién de hemoderivados o administracién
de fluidos intravenosos durante mds de 48 horas
por dafio gastrointestinal o pancredtico). Esta regla
aun no estd validada.

Sila exploracién abdominal es normal, habrd que
intentar encontrar una causa del dolor en otra locali-
zaci6n, atendiendo a signos de patologfa ORL (farin-
goamigdalitis aguda, otitis), pulmonar (neumonia),
genital (escroto agudo, hernia inguinal incarcerada) o
cutdnea (ptrpura de Schonlein Henoch, ictericia en
crisis hemoliticas o en patologia aguda de la vesicula
biliar, palidez por sangrado secundario a un trau-
matismo o un tumor, hematomas en localizaciones
no habituales debidos a una leucemia, hemofilia o
maltraco). En nifias con secrecidn vaginal y en todos
los casos con sospecha de abuso sexual, es importante
la inspeccién del ano y los genitales externos.

Cuando la historia y la exploracién no sean
sugestivas de ninguna entidad clinica, se podrd
observar al nifio durante unas horas para repetir la

exploracién (Tabla 2).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se solicitardn en funcién de los hallazgos de la
anamnesis y del examen fisico. Si no existe ningtin
sintoma ni signo de alarma, no es necesaria ninguna
prueba complementaria.

Ecografia abdominal

Es la técnica de eleccién en la mayorfa de los
cuadros de AA (sospecha de apendicitis, invagina-
cién, litiasis biliar o renal, etc.).

La sensibilidad de la ecografia en la apendicitis
aguda es del 98% cuando se visualiza el apéndi-
ce y desciende hasta el 50% si no se logra ver. La
presencia de signos indirectos (lemdn local, grasa
pericecal hiperecoica 0 moderada/alta acumulaciéon
de liquido libre) puede ayudar.

Existen distintas escalas diagndsticas que estra-
tifican el riesgo de tener una apendicitis. Segun el
tltimo consenso internacional de diagndstico y
tratamiento de la apendicitis aguda’, las escalas de
Alvarado$ (Tabla 3) y de Samuel, también llama-
da Pediatric Appendicitis Score” (PAS) (Tabla 4)
son las mds utiles. El uso conjunto de la ecografia
abdominal selectiva y el PAS tiene una S y E del
94% y el 94,7% respectivamente® para diagnosticar
apendicitis.

La ecograffa es una prueba muy sensible en
manos expertas para diagnosticar una invagina-
cién intestinal?, con alto valor predictivo positivo
(VPP) y VPN. Ademds, permite definir la exten-
sién de la misma e identificar la posible cabeza de
invaginacion.

La ecografia con técnica doppler es de eleccién
cuando se quiere valorar la vascularizacidn ovérica
o testicular (torsién).
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TABLA 3. Escala de Alvarado$

Variables Puntuacién
Temperatura > 37,3°C 1
Anorexia 1
Néuseas/vémitos 1
Migracién dolor a FID 1
Dolor a la palpacién FID 2
Blumberg positivo 1
Leucocitosis > 10.000/mm? 2
Neutrofilia > 7.500/mm?3 1

Riesgo bajo 1-4 puntos, alta y observacién
domiciliaria; riesgo intermedio 5-6 puntos,
observacién hospitalaria y/o pruebas
complementarias; riesgo alto 7-10 puntos,
tratamiento quirdrgico).

FID: fosa iliaca derecha.

También est4 indicada ante un célico nefritico
complicado!®, con mal control del dolor, fiebre,
anuria y en pacientes monorrenos, pero hay que
tener en cuenta que es dificil ver cdlculos pequefios
o ureterales.

La S de la ecograffa para detectar una dilatacién
de la via biliar es muy alta, sin embargo, para la
deteccién de calculos en el colédoco es del 50%. La
presencia de distensién de la vesicula con engrosa-
miento de su pared permite establecer el diagnéstico
de una colecistitis aguda con una S y E del 88% y
80%, respectivamente!!.

La mayoria de los pacientes que consultan
tras un traumatismo abdominal lo refieren en la
anamnesis. La presencia de lesiones cutdneas (equi-
mosis, hematomas o petequias), dolor, distensién
abdominal o hematuria (tira reactiva de orina si
exploracién abdominal anormal) son signos muy
sugestivos de lesién intraabdominal y obligan a
realizar una ecografia abdominal tipo FAST + TC
abdominal segiin la estabilidad hemodindmica del
paciente®.

TC abdominal

Es una prueba de segunda cleccién salvo en
la patologfa traumdtica. En pacientes con clinica
de apendicitis aguda, leucocitosis y una ecografia

TABLA 4. Escala de Samuel o PAS>
Variables

Anorexia 1
Fiebre >38°C

Puntuacién

1
Naduseas/vomitos 1
Leucocitosis > 10.000/mm? 1
Neutrofilia >7.500/mm3 1
Migracién dolor a FID 1
Dolor en FID al toser, percutir o saltar 2
Dolor a la palpacién superficial FID 2

Baja probabilidad 1-3 puntos; intermedia 4-7
puntos, se debe realizar ecografia; alta 8-10 puntos,
avisar al cirujano.

FID: fosa iliaca derecha.

ambigua o negativa, debe valorarse realizar una TC
abdominal, sobre todo si son obesos.

Radiografia de abdomen

Solo estd indicada ante sospecha de obstruccién
o perforacién de viscera hueca. En los cuadros de
malrotacién o vélvulo del intestino medio, la eco-
grafia también podria ser de utilidad, pero en la
edad pedidtrica todavia no hay datos concluyentes.

Radiografia de torax

Se debe solicitar ante la sospecha de una neu-
monfa. La ecografia de térax a pie de cama, estd
permitiendo obviar la radiografia en muchos de
los pacientes.

Analisis de sangre
Las pruebas a solicitar dependerdn de la sospe-
cha diagndstica y de la situacion clinica del paciente:
* Infeccién: hemograma y reactantes de fase
aguda [proteina C-reactiva (PCR), procalcito-
nina (PCT)]. Unas cifras absolutas superiores
2 10.000 leucocitos/mm? y 7.500 neutréfilos/
mm? apoyan el diagnéstico de apendicitis
aguda. Los reactantes de fase aguda, PCR y
PCT, tienen mayor rendimiento diferenciando
los cuadros complicados de los no complicados.
* DPatologia hepitica o de vias biliares'?: aspar-
tato aminotransferasa (AST o GOT), alanina
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TABLA 5. Criterios diagndsticos de Atlanta'4 (Es
necesario que se cumplan como minimo 2)

Dolor abdominal compatible con pancreatitis
aguda

Amilasa y/o lipasa > 3 veces valores superiores de

la normalidad

Hallazgos radiolégicos de pancreatitis aguda:
edema de pancreas, necrosis pancredtica y/o
peripancredtica, inflamacidn tejido peripancredtico,
liquido peritoneal, hemorragia/absceso/pseudoquiste
pancredtico

aminotransferasa (ALT o GPT), gamma-glu-
tamil transpeptidasa (GGT), fosfatasa alcalina,
bilirrubina total y directa. Si el patrén del andli-
sis de sangre es de citolisis, es conveniente soli-
citar albimina sérica y tiempo de protrombina
para evaluar la funcién hepdtica y marcadores
serolégicos de los principales virus hepatotropos
(IgM VHA, HBsAg, IgM anti-HBc, anticuer-
pos anti-VHC).

Pancreatitis: el diagnéstico podrd establecerse
en pacientes con clinica caracteristica y eleva-
cién de las enzimas pancredticas'>!4. En gene-
ral, como el origen puede ser una litiasis biliar,
también se solicitardn las pruebas de citolisis y
colestasis comentadas en el punto anterior. Los
criterios diagndsticos de pancreatitis se mues-
tran en la tabla 5.

Colico nefritico!®: estd indicado un andlisis de
orina (sedimento, cociente calcio/creatinina) y
urocultivo. Si la sospecha es alta o se confirma
en la ecograffa es recomendable solicitar iones
(sodio, cloro, potasio, calcio, fésforo y magne-
sio), urea, creatinina, fosfatasa alcalina, dcido
trico y equilibrio dcido-base.

Traumatismo abdominal's: hemograma (esti-
macion de la cuantia del sangrado), andlisis de
orina (para descartar dafio renal y/o genitouri-
nario), enzimas hepdticas (AST, ALT) y enzi-
mas pancredticas (amilasa, lipasa) en pacientes
potencialmente graves.

Brote o debut de EI'¢: hemograma, urea,
creatinina, ALT, AST, GGT, albimina, iones,
PCR y VSG, ademds de una muestra de heces
para coprocultivo, pardsitos, virus, toxina de

Clostridium difficile y calprotectina.

* Equilibrio hidroelectrolitico: muchos cua-
dros de AA se acompafan de vomitos, diarrea,
disminucién de la ingesta, fiebre. Para evaluar
el desequilibrio hidroelectrolitico del paciente
habrifa que solicitar iones (sodio, cloro, potasio),
urea o creatinina y una gasometria en sangre.

Prueba de embarazo
En adolescentes que mantienen relaciones
sexuales.

Analisis de orina con tira reactiva y urocultivo
A todos los pacientes con sospecha de ITU.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

Se debe considerar la observacion en

urgencias en los siguientes casos:

¢ Traumatismo abdominal de bajo riesgo.

* Invaginaciones resueltas con enema tras una
observacién de 4-6 horas si los pacientes pre-
sentan buen estado general, tolerancia oral ade-
cuada, fécil acceso a atencidn sanitaria y padres
o tutores capaces de entender la informacion y)
de reconocer un empeoramiento del cuadro.

* Pacientes subsidiarios de recibir una rehidrata-
cién intravenosa rdpida con adecuada tolerancial
oral posterior sin signos de deshidratacion.

Se debe considerar la hospitalizacion en los

siguientes casos:

¢ Traumatismo abdominal que no cumpla crite-
rios de bajo riesgo.

* Dacientes en los que fracasa la hidratacién por
via oral y la rehidratacién intravenosa répida.

*  Colecistitis, colangitis y pancreatitis. Coleli-
tiasis con mal control del dolor y/o signos de
infeccién.

e Colico nefritico con mal control del dolor, into-
lerancia oral o candidatos a cirugfa.

e Debut EII o brote moderado o con afectacién
sistémica.

* Todos los cuadros con sospecha de AA quirtr-
gico.

TRATAMIENTO
El tratamiento definitivo dependerd de la causa
del DAA. Las principales prioridades son estabilizar
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a los pacientes que lo precisen siguiendo la secuencia
ABCDE? —sin olvidar poner una sonda nasogstri-
ca abierta a bolsa a los nifios con un traumatismo
abdominal grave!7, una obstruccién intestinal y, en
general, en todos los cuadros de AA con distension
abdominal importante y vémitos biliosos, intensos

o muy frecuentes—, administrar analgesia acorde al
grado de dolor, identificar a los nifios que precisen
cirugfa urgente y dejar a dieta absoluta si no estd
descartada esta ltima posibilidad.

El tratamiento especifico de las enfermedades
mads frecuentes se muestra en la tabla 6.

TABLA 6. Tratamiento de las enfermedades mas frecuentes.

Tratamiento

Apendicitis aguda>18

* Profilaxis antibidtica es efectiva en la prevencion de las complicaciones postoper-

atorias en los pacientes sometidos a apendicectomia. Segtin sea complicada o no, se

administrard un régimen antibi6tico u otro antes de la cirugfa:

— Apendicitis no complicada: cefoxitina 40 mg/kg (mdximo 60 minutos antes).
En alérgicos a beta-lactimicos: gentamicina 5 mg/kg (infusién en 30-60 minutos)
+ metronidazol 10 mg/kg (infusién en 30-60 minutos).

— Apendicitis complicada: piperazilina-tazobactam <40 kg 100 mg/kg cada 8 horas
y >40 kg 4 gramos cada 8 horas o meropenem 20 mg/kg cada 8 horas.

¢ Tratamiento quiriirgico urgente.

Invaginacién intestinal ¢ Tratamiento conservador: en el 80-90% de los pacientes se resuelve con tratamiento
conservador con enema hidrostdtico de suero salino fisiolégico bajo sedacién/
analgesia y control ecogrfico®.

 Tratamiento quirdrgico: si el paciente tiene mal estado general, alteraciones
electroliticas graves, una perforacion intestinal, se sospecha un proceso de base que
acttia como cabeza de invaginacion (por ejemplo, un linfoma) o fracasa la reduccién

mediante enema.

Obstruccion intestinal

Sonda nasoggdstrica abierta a bolsa cuando persistan los vomitos o cualquier otro

signo de obstruccién antes del acto quirdrgico.

Torsién ovirica o
testicular

¢ Tratamiento quirirgico urgente.

Patologia agudadela e Litiasis biliar: colecistectomia laparoscépica que segtin la mayoria de autores y

via biliar2®

consensos solo se realizarfa en aquellas que son sintomdticas.

* Coledocolitiasis: extraccién endoscdpica tras confirmacién por colangiopan-
creatografia retrograda endoscépica.

* Colecistitis aguda: el tratamiento se basa en la adopcién de medidas generales
(ayuno, sueroterapia intravenosa, antieméticos, analgesia pautada), colecistectomfa
laparoscdpica y antibioterapia:

— Colecistitis aguda no complicada: ampicilina + gentamicina.
— Colecistitis aguda complicada o colangitis aguda: cefotaxima + metronidazol.
Se afiadird vancomicina si hay sospecha de enterococo o fallo hepdtico agudo.

Pancreatitis aguda' * Analgesia: de eleccién meperidina (0,5-2 mg/kg/dosis intravenosa cada 3-4 horas,

mdximo 100 mg/dosis).

* Fluidoterapia intravenosa precoz asegurando las necesidades basales y el grado de

deshidratacién estimado.

* Reintroduccién precoz de la alimentacién oral asegurdndonos antes la ausencia
de vémitos y la existencia de peristalsis.
No se deben administrar antibidticos de manera profilictica.
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TABLA 6 (Cont.). Tratamiento de las enfermedades mds frecuentes.

Tratamiento

Célico nefritico™ * Normohidratacién.
Los pacientes que presenten anuria, fiebre > 38°C (descartado el diagnéstico de ITU),
signos de sepsis, no control del dolor o de las nduseas a pesar del tratamiento correcto
se deberd valorar una actitud quirdrgica.

Estrenimiento funcional ¢ Medidas higiénico-dietéticas.
* Si fracasan estas medidas, se utilizard de eleccién el polietilenglicol a partir de los
6 meses a una dosis inicial de 0,5 g/kg/dia cada 12 horas con incrementos sucesivos
en los siguientes dias hasta 1,5 g/kg/dia (méximo 100 g/dia) si no realiza defecacién
con una duracién maxima de 7 dias. Posteriormente requerird de mantenimiento.
En el proceso agudo se debe evitar la fibra.

Gastroenteritis agudas ¢ Sin deshidratacion o deshidratacién leve o0 moderada:
— Dieta normal para la edad del paciente.
— Hidratacién adecuada siendo la via oral la de eleccién con suero de rehidratacién
oral.

* Deshidratacién leve o moderada en los que la rehidratacién rdpida no ha
sido posible, estdin hemodindmicamente estables, no tienen ninguna alteracién
electrolitica grave ni enfermedades del metabolismo de la glucosa se realizard una
rehidratacién intravenosa ripida a 20 mL/kg/hora durante 2 horas con suero salino
fisiolégico + glucosa 2,5%.

Sospechade EILL EHy  Se asegurard un adecuado tratamiento de soporte a la espera de la valoracién por el

diverticulo de Meckel ~ especialista de drea. En los pacientes con EII, se recomienda realizar la escala PCDAI
(Pediatric Crohn’s Disease Activity Index) (enfermedad de Crohn)? y la escala PUCAI
(Pediatric Ulcerative ColitisActivity Index) (colitis ulcerosa)?® para valorar la gravedad
del brote y pautar el tratamiento.

Dolor abdominal Solo precisan tratamiento de soporte.
funcional, los célicos

del lactante y la

adenitis mesentérica
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NOMBRE DEL INDICADOR: TRATAMIENTO PRECOZ DEL DOLOR EN EL PACIENTE PEDIATRICO DESDE
SU LLEGADA A URGENCIAS

Accesibilidad. Efectividad

Justificacién La identificacién precoz del dolor en el nifio desde su llegada al hospital
permite su adecuada cuantificacién y tratamiento, evitando la demora en su
atencién en los servicios de urgencias hospitalarios

Férmula Ne de pacientes en los que se identifica de dolor (triaje) y han recibido
tratamiento en los primeros 30 min desde su llegada a Urgencias 100
X

Todos los pacientes que tienen registrado “dolor” en el triaje

15Tt RSV El término tratamiento incorpora cualquier medida farmacolégica o no farmaco-
l6gica destinada al alivio de los sintomas fisicos y psicoldgicos asociados al dolor

Poblacién Poblacién en edad pedidtrica atendida en Urgencias que presente dolor como
sintoma destacado y quede objetivado en la historia clinica

Proceso

Fuente de datos Sistema de triaje/hoja de registro de procedimientos individuales de sedoanal-

gesia en Urgencias. Informes médico-asistenciales

En la identificacién y cuantificacién del dolor en el nifio puede ser util la
aplicacién de escalas ajustadas por edad debido a la limitada capacidad verbal
en algunos pacientes
Procurar una especial consideracién en la deteccién del dolor en nifios con
circunstancias especiales: deficiencias neurolégicas o mentales, pacientes on-
colégicos y neonatos

Bibliografia

1. American Society of Anesthesiologists. Practice guidelines for sedation and analgesia
by non-anesthesiologists: an updated report by the American Society of Anesthesiolo-
gists Task Force on Sedation and Analgesia by Non-Anesthesiologists. Anesthesiology
2002;96:1004-17.

2. American Academy of Pediatrics, American Academy of Pediatric Dentistry. Guidelines
for Monitoring and Management of Pediatric Patients During and After Sedation for
Diagnostic and Therapeutic Procedures: An Update. Pediatrics. 2006;118:2587-2601.

3. International Association for the Study of Pain. The Childkind initiative: a program to
reduce pain in child health facilities worldwide. Childkind International. 2008 [consul-
tado en junio de 2015]. Disponible en: www.iasp.pain.org/PainSummit/ChildKind_Ini-
tiative2010.pdf.

Comentarios

*Indicadores de calidad asistencial en urgencias pedidtricas. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espa-
7iola de Urgencias de Pediatria. Revision 2018.


www.iasp.pain.org/PainSummit/ChildKind_Initiative2010.pdf
www.iasp.pain.org/PainSummit/ChildKind_Initiative2010.pdf
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NOMBRE DEL INDICADOR: APENDICITIS AGUDA (AA) DIAGNOSTICADA EN SEGUNDA VISITA

Dimen

Justificacién

Explicacién de términos

Fuente de datos

Comentarios

*Indicadores de calidad asistencial en Urgencias Pedidtricas. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad
Espariola de Urgencias de Pediatria. Revisién 2018.

Efectividad. Seguridad

El diagnéstico de apendicitis aguda en Urgencias Pedidtricas debe ser lo mds
precoz y exacto posible. Determinadas circunstancias en pediatria como la
presentacién atipica, la falta de verbalizacién y las multiples posibilidades
etiolégicas no quirdrgicas del dolor abdominal, hacen que siga siendo dificil,
siendo dudoso hasta en el 30% de los pacientes

La demora en el diagnéstico de AA se relaciona con aumento de complicacio-
nes que aumentan la morbilidad

Ne de pacientes con AA diagnosticados en la segunda o

posterior visita a Urgencias Pedidtricas [0
b

Ne de pacientes diagnosticados de AA en Urgencias Pedidtricas

La apendicitis aguda (AA) es la inflamacién aguda del apéndice cecal. Se trata
de la patologfa quirtrgica mds frecuente en nifios con dolor abdominal, con
una prevalencia entre el 10% y el 17%

Pacientes con diagndstico de AA durante el periodo revisado en un Servicio
de Urgencias Pedidtricas
Criterios de exclusién: Pacientes con AA negativa tras intervencién quirdrgica

Resultado
Documentacién clinica
<5%

Se considera apendicitis aguda negativa cuando el informe del estudio histo-
patolégico del apéndice vermiforme sea normal

Bibliograffa

1. Naiditch JA, Lautz TB, Daley S, Pierce MC, Reynolds M. The implications of mis-
sed opportunities to diagnose appendicitis in children. Acad Emerg Med. 2013
Jun;20(6):592-6.

2. Bundy DG, Byerley ]S, Liles EA, Perrin EM, Katznelson ], Rice HE. Does This Child
Have Appendicitis? JAMA. 2007;298(4):438-451.

3. Almaramhy HH. Acute appendicitis in young children less than 5 years: review article.
Italian Journal of Pediatrics. 2017;43(1):15.

4. Alessandrini E, Varadarajan K, Alpern ER, Gorelick MH, Shaw K, Ruddy RM, Cham-
berlain JM. Emergency department quality: an analysis of existing pediatric measures.
Acad Emerg Med. 2011;18(5):519-26.
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NOMBRE DEL INDICADOR: DEMORA EN EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA INVAGINACION
INTESTINAL

Dimensién Seguridad

Justificacién El diagnéstico y tratamiento precoz de la invaginacién favorece su resolucién
por enema y evita la necrosis intestinal

Férmula Ne de pacientes diagnosticados al alta de invaginacién

que desde el ingreso al tratamiento pasan més de 3 h @0
X

Ne de pacientes diagnosticados al alta de invaginacién intestinal

15 00 HETe TG RS0 G Tres horas: intervalo de tiempo transcurrido entre el ingreso (hora que consta
en el documento de admisién) y el inicio del enema terapéutico

Poblacién Todos los pacientes diagnosticados de invaginacién intestinal durante el pe-
riodorevisado

Proceso

Documentacién clinica

Estandar <5%

Comentarios Si el indicador supera el 5% serd importante valorar la posibilidad de presen-
cia, y si la misma es fisica o localizable, del profesional que realiza el procedi-
miento en cada centro (p. ¢j., el radiélogo pedidtrico)

Bibliografia

1. Daneman A, Navarro O. Intussuspection. Pediatric Radiology. 2004;Feb;34(2):97.

2. Fragoso AC, Campos M, Tavares C, Costa-Pereira A, Estevao- Costa ]. Pneumatic re-

duction of childhood intussusception. Isprediction of failure important? J Pediatr Surg.
2007;42(9):1504.

*Indicadores de calidad asistencial en Urgencias Pedidtricas. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad
Espasiola de Urgencias de Pediatria. Revisién 2018.
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NOMBRE DEL INDICADOR: PRUEBAS DE COAGULACION EN EL DOLOR ABDOMINAL

Dimensién Eficiencia

Justificacién La peticién de analitica debe estar orientada en los supuestos diagndsticos mds
probables en cada caso, evitando las baterias de rutina que comportan sobre-
carga de trabajo en el laboratorio y en Urgencias, disminucién de la agudeza
diagnéstica y demoras

Ne de pacientes con diagndstico de dolor abdominal
y dados de alta con pruebas de coagulacién realizadas

x 100
Ne de pacientes con diagnéstico de dolor abdominal y dados de alta

1500 HETe TG RS0 G Pruebas de coagulacion: tiempos de protrombina, de trombloplastina parcial
activada y fibrinégeno. Las plaquetas se determinan automdticamente al de-
terminar el hemograma

Poblacién Todos los pacientes dados de alta de Urgencias con diagnéstico de dolor ab-
dominal, durante el periodo revisado. Criterios de exclusién: pacientes con
coagulopatia de base, pacientes con tratamiento anticoagulante, altas por in-
greso, traslados o exitus

Tipo Proceso

Fuente de datos Documentacién clinica
Estindar 5%

Comentarios Bibliograffa

1. Reust CE, Williams A. Acute abdominal pain in children. Am Fam Physician. 2016
May15;93(10):830.

*Indicadores de calidad asistencial en Urgencias Pedidtricas. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad
Espariola de Urgencias de Pediatria. Revisién 2018.
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NOMBRE DEL INDICADOR: ANTIBIOTICOS EN GASTROENTERITIS

Dimens:

Justificacién

Explicacién de términos

Poblacién

Efectividad

La administracién de antibidtico empirico en las gastroenteritis no mejora el
curso de la enfermedad y puede suponer un aumento de las resistencias, del
estado del portador de las infecciones por Salmonella o aumentar la incidencia
de sindrome hemolitico-urémico en las infecciones por E. coli productor de
toxina Shiga

Ne de pacientes con gastroenteritis tratados con antibidtico 150
x

Ne de pacientes con gastroenteritis

GEA: inflamacién de la mucosa gdstrica e intestinal, habitualmente de causa
infecciosa, que va a cursar clinicamente con un cuadro de deposiciones liqui-
das en nimero aumentado que suele acompanarse de vémitos, fiebre y dolor
abdominal (AEPED)

Diarrea: deposicidn, tres o mds veces al dia (o con una frecuencia mayor que
la normal para la persona) de heces sueltas o liquidas (OMS)

Tratamiento antibidtico: pacientes en cuyo informe de alta consta la prescrip-
ci6n, administracién de un antibidtico

Pacientes con diagndstico de gastroenteritis durante el periodo revisado. Cri-
terios de exclusién:
* Diarrea de origen parenteral
* Sospecha de GEA bacteriana en:

— Lactantes <3 meses

— Signos de toxicidad

— Malnutricién

— Pacientes con enfermedades crénicas debilitantes

— Pacientes inmunodeprimidos

— Enfermedad por anemia de células falciformes
* GEA causada por gérmenes especificos:

— Diarrea persistente por: Campilobacter, Aeromona, Shigella, Clostridium
(tras supresion de antibidtico), bacteriemia por Salmonella o Yersinia

Colera con diarrea persistente, altas necesidades de fluidos o para control de
la enfermedad

Fuente de da Documentacién clinica

*Indicadores de calidad asistencial en Urgencias Pedidtricas. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad
Espaniola de Urgencias de Pediatria. Revisién 2018.
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Deshidratacion en contexto
de gastroenteritis aguda

Maria Angeles Garcia Herrero, Rosario Lopez Lipez,

Belén Guibert Zafra

La deshidratacién es una alteracién originada por la excesiva pérdida de agua y electrolitos, que
comporta un compromiso clinico variable. La etiologfa es variada, siendo la mds frecuente las
pérdidas gastrointestinales por procesos infecciosos.

La rehidratacion oral constituye el tratamiento de eleccién en la mayoria de los pacientes, es mds
fisiolégica, econdmica y segura. Respecto al tratamiento por via intravenosa, en el momento
actual las pautas de rehidratacién cldsicas se han sustituido por pautas rdpidas, que permiten
compensar las pérdidas en pocas horas, permitiendo una restauracién més rdpida de la volemia y
mejoria clinica precoz. Asimismo, es fundamental saber que en la deshidratacién grave asociada
a shock lo primordial es restaurar el volumen intravascular rdpidamente. Las alteraciones elec-
troliticas deben ser tenidas en cuenta en el tratamiento y, en caso de administracién prolongada
de liquidos intravenosos, se deben realizar controles de peso, diuresis y electrolitos, asi como
vigilar la aparicién de signos de sobrecarga de volumen.

Palabras clave: deshidratacién, isonatremia, hiponatremia, hipernatremia, acidosis metabdlica.

Dehydration is defined as the condition that results from excessive loss of body water and
electrolytes with different implications/outcomes. The etiology is varied. In most cases, volume
depletion in children is caused by fluid losses from vomiting or diarrhea. Oral rehydration ther-
apy is effective and recommended as first-line therapy in most patients. It has the advantages of
lower cost and ease of use, as it is a physiological treatment and has fewer complications than
intravenous therapy. When intravenous treatment is needed, rapid rehydration regimens seem to
be better than slow rehydration regimens, allowing to replace the body water loss in a few hours
with rapid restore of intravascular volume and prompt recovery. Severe cases of dehydration with
shock, require early restoration of hemodynamic stability with fluids containing a proper balance
of replacement electrolytes, with continuing assessment of electrolyte status, body weight and
urine output, as well as volume overload signs.

dehydration, isonatremia, hyponatremia, hypernatremia, metabolic acidosis.
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INTRODUCCION

La Real Academia Espafiola de Medicina define
la deshidratacién como un sindrome clinico pro-
ducido por una disminucidén del agua corporal’,
si bien muchos autores amplian esta definicién a
la pérdida acompafada de electrolitos y con esta
acepcion se desarrolla este protocolo. La pérdida
de agua y electrolitos comporta un compromiso
variable inicialmente a nivel circulatorio, si bien
puede aparecer afectacién renal, neuroldgica (SNC),
pulmonar o a otros niveles. El origen puede estar
en una disminucién de la ingesta de agua, aumento
de las pérdidas o ambas. La deshidratacién es, por
tanto, una deplecién del volumen circulante, una
hipovolemia que en ocasiones puede ser grave y
originar un cuadro de shock2.

La etiologfa mds frecuente en nifios es la pérdida
digestiva en el contexto de gastroenteritis aguda’,
pero existen multiples situaciones clinicas que
conllevan alteraciones en el balance hidrico y, en
ocasiones, electrolitico y del equilibrio 4cido-base

TABLA 1. Etiologia mds frecuente de la deshidratacién

que pueden poner en peligro la vida del paciente
y que, por tanto, requieren una actuacion precoz.
La clinica se puede desarrollar con mayor o menor
rapidez y gravedad segtin la etiologfa, la edad del
nifio y la existencia o no de patologfa previa.

En este capitulo se tratard la etiologfa y fisio-
patologfa de la deshidratacién aguda si bien, con
respecto al diagnéstico y sobre todo al tratamien-
to, iinicamente se abordara el de la deshidrata-
cién en relacién con gastroenteritis aguda. Otras
causas como la deshidratacién en el contexto de
endocrinopatias (cetoacidosis diabética, insuficien-
cia suprarrenal, diabetes insipida), patologia renal,
quemaduras, etc., tienen un tratamiento especifico
y se remite a los capitulos correspondientes.

ETIOLOGIA

La etiologfa mds frecuente se resume en la
tabla 1 pero, sin lugar a duda, la principal causa de
deshidratacién en la infancia est4 en relacién con
la gastroenteritis aguda. Los nifios son mds suscep-

Escasos * Ayuno prolongado
aportes * Disminucién de la ingesta de agua
* Lactancia materna no bien establecida
Excesivas Gastrointestinal ¢ Diarrea
i -
pérdidas * Vémitos

* Ingesta de laxantes

¢ Sindromes malabsortivos

Renal * Poliuria
¢ Diuréticos

* Nefropatia (sobre todo tubulopatias)

Cutdneo * Quemaduras
* Fiebre

* Ejercicio fisico intenso
 Calor intenso (sobre todo en ambientes secos)

* Fototerapia

Endocrinolégico ¢ Diabetes mellitus
* Diabetes insipida

* Sindrome pierde sal
* Sindrome adrenogenital

Otros * Drenajes quirtrgicos
* Respiratorio: polipnea
* Pérdida de iones por el sudor: fibrosis quistica
* Administracién erronea de soluciones de rehidratacién mal preparadas
* Infusién de sueros intravenosos erréneos o escasos



tibles a la deshidratacién debido a varios factores:
mayor frecuencia de procesos infecciosos (gastroen-
teritis), mayor superficie corporal en relacién con
su volumen (por lo que en situaciones de quema-
duras o fiebre tienen mayor proporcién de pérdidas
cutdneas) y la limitacién de los nifios pequefios de
comunicar su necesidad de liquidos y acceder a ellos
de manera independiente?3.

FISIOPATOLOGIA

Para entender los sintomas y signos que van a
aparecer en el contexto de la deshidratacién (en
relacién con gastroenteritis aguda y sin otras pato-
logfas subyacentes), asi como el tratamiento, se
debe conocer la composicién corporal de agua y
electrolitos y la regulacién de la osmolaridad, la
volemia plasmdtica y el equilibrio 4cido-base (pH
sanguineo).

Composicion corporal de agua y electrolitos

El agua es el componente mds abundante del
cuerpo humano. El agua corporal total (ACT) como
porcentaje del peso corporal varfa en funcién de la
edad y el sexo siendo aproximadamente de hasta
80% en el recién nacido a término y del 50-60%
en el adulto®S. Por otra parte, existen dos grandes
espacios liquidos: el intracelular (LIC) y el extra-
celular (LEC). Este tltimo estd dividido en liquido
intravascular (plasma) y liquido intersticial. EL LEC
es rico en sodio (Na*) y cloro (Cl-) y pobre en pota-
sio (K+) mientras que en el LIC predominan el K,
los fosfatos y las proteinas.

Osmolaridad

El término Osmolaridad hace referencia a los
solutos por litro de agua (es précticamente inter-
cambiable con el término osmolalidad que se define
como el niimero de solutos en una solucién por
cada kg de agua). El organismo estd adaptado para
mantener la misma osmolaridad entre los espacios
extra e intracelular. Si la osmolaridad de uno de
los compartimientos cambia, el agua se desplaza
ripidamente para igualarla, pasando del compar-
timento de menor al de mayor osmolaridad®. La
razén de esto es que las membranas celulares son
altamente permeables al agua, pero relativamente
impermeables a otras sustancias. La osmolaridad
plasmdtica normal (Osm,) depende de urea y glu-
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cosa, pero sobre todo del Na+ plasmdtico (Na,) y
es de 285-295 mOsm/kg.

Los aumentos de Osmy, estimulan los osmorre-
ceptores hipotaldmicos y aparece la sensacién de sed
estimulando la secrecién de hormona antidiurética
(ADH). La ADH aumenta la reabsorcién de agua
en el tibulo colector renal disminuyendo el volu-
men de orinaS.

Cambios lentos en Osm,, permiten adaptaciones
celulares con cambios en la Osm intracelular. Asi
en situaciones de Osm, altas, aparecerdn dentro de
la célula sustancias osméticamente activas evitan-
do la deshidratacién celular. Al contrario, en Osm,
bajas disminuirdn los solutos intracelulares. Cuando
se originan estas situaciones el tratamiento de la
deshidratacién debe evitar cambios bruscos en la
Osm,, para disminuir el riesgo de complicaciones
intracelulares (sobre todo a nivel de SNC).

Volemia

Mantener un volumen intravascular adecuado
es fundamental. Tanto la deplecién como la sobre-
carga de volumen pueden causar una morbilidad y
mortalidad significativas. Debido a que el sodio y
el cloro son los iones extracelulares por excelencia,
ambos son fundamentales para el mantenimiento
del volumen intravascular.

La hipovolemia (recordemos que la deshidra-
tacién es hipovolemia?) es detectada en el aparato
yuxtaglomerular renal desencadenando la activa-
cién del sistema renina-angiotensina-aldosterona
estimuldndose la reabsorcion de sodio y agua y la
excrecién de K+. Asimismo, en caso de hipovolemia
importante, se activa el sistema nervioso simpdtico
y junto con la angiotensina II, ayudan a mantener
una adecuada presion arterial en presencia de deple-
cién de volumen?.

Equilibrio acido-base (EAB)

El pH sanguineo hace referencia a la concentra-
cién de 4cidos (H*) en el LEC y su valor normal es
de 7,35 y 7,45. Un pH adecuado es preciso para el
correcto funcionamiento de ciertas enzimas’.

En el contexto de gastroenteritis, cambios
importantes del pH pueden tener efectos en el
sistema nervioso central y a nivel cardiovascular.
Asimismo, pueden aparecer alteraciones en la kalie-
mia tanto por la acidosis como por la alcalosis y
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durante la correccién del desequilibrio 4cido-base.
En general, la deshidratacién por gastroenteritis
suele cursar con acidosis metabélica por pérdida
de HCOj5.

En situacién de acidosis se debe calcular el

anién GAP:
Anién GAP = Na* — (CI" + HCO;3) =10 + 2

¢ Acidosis metabdlica con anién GAP aumenta-
do: debidas a acumulacién de dcidos endége-
nos (lactato, betahidroxibutirato) o exdgenos
(intoxicacion por alcoholes).

¢ Acidosis metabélica con anién GAP normal:
secundarias a pérdidas de HCOj;™ renales o
extrarrenales.
Podria aparecer alcalosis metabélica (por ejem-

plo, en pérdidas excesivas de CI™ por vémitos), pero

es menos frecuente.

CLASIFICACION DE LA DESHIDRATACION

En el contexto de una deshidratacion falta agua,
practicamente siempre acompanada de déficit de
sodio. Este déficit de Na+ puede ser proporcional-
mente igual, mayor o menor que el de agua.

Dado que los cambios en agua y Na* son los
mds frecuentes, se puede clasificar la deshidrata-
cién segtn el grado de pérdida de agua y segin
la concentracién Na, (Tablas 2 y 3). No se debe
olvidar que también puede existir deshidratacién
con aumento de sustancias osmdticamente activas
diferentes al Nar, por ejemplo, en la diabetes melli-
tus donde la Osm,, sube a expensas de la glucosa,
existiendo una deshidratacién hiperosmolar no
hipernatrémica.

CLINICA

Deberi realizarse una valoracién inicial median-
te el Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica (TEP),
continuando con una adecuada anamnesis y una
exploracién general (ABCDE) dirigida a estable-
cer el tipo, el grado de pérdida de volumen y, si es
posible, el diagnéstico etioldgico.

TEP
El primer pardmetro en alterarse en la deshi-
dratacién aguda serd el circulatorio (shock com-

pensado).

TABLA 2. Clasificacién de la deshidratacién segiin
el volumen perdido

% de pérdida Déficit

de peso* mL/kg

Leve 3-5 30-50
Moderada 5-9 50-90
Grave >9 >90

*Algunos autores consideran otros porcentajes segiin la

edad del paciente

TABLA 3. Tipo de deshidratacién segtin natremia

Tipo de Na (mEq/L) Alteracién
deshidratacién  en plasma fisiopatolégica
Hiponatrémica <130 Pérdida Na > agua
Isonatrémica 130-145 Pérdida de agua y

Na proporcionada

Hipernatrémica > 145-150*  Pérdida agua > Na

*Algunos autores consideran hipernatremia valores
superiores a 150 mEq/L.

Cuando ademds existe afectacién de la aparien-
cia, hemos de pensar en hipoperfusién cerebral
(considerar también la posibilidad de hipoglucemia
y/o alteraciones hidroelectroliticas) y se hablard de
shock descompensado.

Anamnesis y exploracion clinica

La sintomatologfa dependerd de tres factores: el
volumen de agua perdido (déficit), las alteraciones
hidroelectroliticas y del equilibrio 4cido base aso-
ciadas y la rapidez de la instauracién de la pérdida2.

Respecto a la anamnesis se interrogard especi-
ficamente acerca de la posible etiologfa del cuadro
(Tabla 1). Se debe preguntar siempre por patologia
previa, sobre todo endocrinolégica, alergias y por
el tltimo peso conocido.

Respecto a la exploracién, el déficit de agua
producird una serie de signos y sintomas clinicos
diferentes segin el grado de deshidratacién. The
National Institute for Health and Care Excellence
(NICE) establece una serie de signos y sintomas
(Tabla 4) para ayudar a clasificar el grado de deshi-

dratacién en el contexto de gastroenteritis aguda’.
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TABLA 4. Valoracién de la deshidratacién

Grado creciente de severidad de la deshidrataciéon

Deshidratacién leve,
no detectable clinicamente

Apariencia normal

Alerta y con buen contacto

Diuresis normal
Color normal de piel
Extremidades calientes
Ojos no hundidos

Mucosas hiimedas
(no evaluar nada mds beber)

FC normal para la edad

Sintomas y signos

Patrén respiratorio normal
Pulsos periféricos normales
Relleno capilar < 2 seg
Turgencia de piel normal

Tensidn arterial normal

Deshidratacion clinica
Apariencia alterada

Nivel de alerta alterado irritable,
letdrgico. ..

Disminucién de la diuresis
Color normal de piel
Extremidades calientes
Ojos hundidos

Mucosas secas (salvo respiracion

bucal)

Taquicardia

Taquipnea

Pulsos periféricos normales
Relleno capilar < 2 seg
Pérdida de turgencia piel

Tensidn arterial normal

Shock descompensado

Alteracién del nivel de conciencia

Pélido, piel moteada

Extremidades frfas

Taquicardia
Taquipnea
Pulsos periféricos débiles

Relleno capilar > 2 seg

Hipotensién (shock
descompensado)

Adaptada de Guia NICE. Diarrhoea and vomiting caused by gastroenteritis in under 5s: diagnosis and
gastroenteritis. Clinical guideline Published: 22 April 2009 nice.org.uklguidancelcg84.

De manera general se puede establecer que:
En la deshidratacién leve, la mis frecuente,
el pulso es normal o ligeramente aumentado
(pudiendo estar esto tltimo en relacién también
con la presencia de fiebre o dolor), aparece ligera
disminucién de la diuresis y sed no muy intensa.
En la deshidratacién grave: aparecen en mayor
o menor medida signos de shock hipovolémico
como taquicardia, pulsos débiles, disminucién
de la PA, oligoanuria, ausencia de ldgrimas,
mucosas secas, ojos y fontanela hundidos, piel
seca, relleno capilar retrasado; pudiendo evolu-
cionar a bradicardia, frialdad distal, piel motea-
da, disminucién nivel conciencia.

Los signos que de forma individual han resul-

tado mds utiles para predecir una deshidratacién
mayor del 5% en ninos son un tiempo de llenado
capilar anormal, una pérdida de la turgencia de la
piel y un patrdn respiratorio anormals.

Por otra parte, y respecto a la natremia, el Nar

es el principal catién del LEC y es necesario para el
mantenimiento del volumen intravascular.

En las deshidrataciones iso e hiponatrémi-
c@’, en las que predomina la pérdida de LEC,
las manifestaciones clinicas son debidas a la
hipovolemia. Predomina la sequedad de piel y
mucosas, palidez, taquipnea, vasoconstriccion,
frialdad distal, taquicardia y oliguria pudien-
do aparecer el signo del pliegue y la fontanela
hundida en los lactantes. En la hiponatremia
desciende la Osm, originando entrada de agua
en la célula. La hiponatremia aguda grave puede
causar edema cerebral. Los sintomas neurolé-
gicos van desde malestar y vomitos a cefalea,
disminucién del nivel de conciencia, convul-
siones o coma.

En las deshidrataciones hipernatrémicas’ apa-
recen sintomas de deshidratacién celular. Al
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aumentar la Osm,, el agua sale de las células,
incluidas las neuronas. Predominarin sintomas
neurolégicos: irritabilidad, llanto agudo en los
lactantes, sed intensa (contintian bebiendo con
avidez, aunque presenten vémitos o malestar),
fiebre, debilidad muscular, etc. Si la hiperna-
tremia es intensa aparecen manifestaciones
neurolégicas més graves, convulsiones, coma

y muerte. La deshidratacién cerebral puede

originar hemorragias intracerebrales y subarac-

noideas focales.

La toma de constantes debe incluir siempre el
peso del paciente. Segun la situacién clinica del
paciente se solicitard tension arterial, temperatu-
ra, frecuencia cardiaca y, en ocasiones, frecuencia
respiratoria.

ABORDAJE DE UN PACIENTE CON
DESHIDRATACION EN EL CONTEXTO
DE GASTROENTERITIS AGUDA:
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
Se excluyen, por lo tanto, otras causas de deshi-
dratacién. Asimismo, si el paciente tiene patologfa
de base que pueda alterar el balance hidroelectro-
litico (sobre todo renal), el abordaje serd diferente.
Al enfrentarse a un paciente con deshidratacién
se deben contestar las siguientes preguntas:

¢Qué falta?
Existe un déficit de agua acompanado de déficit
de Na.

¢Cuanto falta?

Valoracion del déficit de agua
Se puede evaluar de varias formas:

1. La mejor manera de evaluar el déficit de agua
es la valoracién de la pérdida aguda de peso
durante el episodio. Esta disminucién del peso
corresponderd con el déficit de agua. Una dis-
minucién de peso de 1 kg corresponderd a un
déficit de 1 litro de agua (en gastroenteritis
aguda esta pérdida estd acompafiada siempre
de pérdida de iones).

2. Un peso reciente antes de la enfermedad a
menudo no estd disponible. Los hallazgos en
el examen fisico, junto con la historia clinica
ayudan a evaluar la gravedad de la hipovole-

TABLA 5. Escala de Gorelick

* Ojos hundidos

* Mucosas secas

* Ausencia de ldgrimas

* Pérdida de turgencia cutdnea
* Deterioro del estado general

* Pulso radial débil

* Frecuencia cardiaca > 150 lpm
* Respiracién anormal

* Oliguria

* Relleno capilar > 2 seg

Puntuacion: < 3: leve; 3-5: moderada; 6-10: grave.
JAMA 2004: los tres signos con mayor especificidad y
sensibilidad para detectar una deshidratacién del 5%
o superior fueron: el relleno capilar prolongado, la
disminucion de la elasticidad de la piel y la alteracion
en el patrén respiratorio.

mia. La utilizacién de escalas clinicas como la de
Gorelick!® (Tabla 5) permite clasificar la deshi-
dratacién en leve, moderada o grave correlacio-
ndndolo con un déficit de agua de < 5%, 5-9%
0 > 9% del peso del paciente respectivamente.

Pruebas complementarias
La decision de realizar un andlisis sanguineo o

urinario en caso de deshidratacién no estd bien esta-
blecida si bien, en ocasiones, ayuda para el manejo
terapéutico. Se recomienda en: alteraciones estado
mental, deshidratacion grave, signos clinicos de
hipokalemia o hipernatremia, necesidad de rehidra-
tacion intravenosa, o aquellas situaciones en las que
se precisa para establecer el diagndstico. Los signos
clinicos en la exploracién son el mejor indicador
para evaluar la deshidrataciéon?37.

Se solicitard?:

* Bioquimica: iones, Na* y K+ (importante pér-
dida por heces), Cl™ (pérdida por vémitos),
osmolaridad y funcidn renal (nitrégeno ureico
y/o creatinina).

e (Gasometria venosa:

— pH. La situacidén mds habitual es la acidosis
metabdlica en relacién con una pérdida de
HCOj;™ por las heces. En este contexto, el K+
intracelular sale al LEC. Durante la rehidra-
tacién, la correccidn de la acidosis conlleva
la entrada de nuevo de K+ en la célula y, por
tanto, puede aparecer hipokaliemia.



— HCO:s. Algunos estudios apuntan que valores
de HCO; < 17 mEq/L indican deshidratacio-
nes moderadas-severas!!.

*  Glucemia: en ocasiones aparece hipoglucemia
por falta de ingesta. Este dato debe ser tenido
en cuenta en el tratamiento.

*  Cetonemia: su determinacién si estd disponible
puede ser ttil para decidir la composicion del
suero de rehidratacién intravenosa, recomen-
ddndose la utilizacién de un suero con glucosa
2,5% para la rehidratacién intravenosa répida
en aquellos pacientes con glucemia normal y
cetosis'®. Algunos autores indican que el grado
de cetonemia se relaciona con el grado de aci-
dosis y la magnitud de la deshidratacion.

¢ El estudio de la osmolaridad e iones urinarios
ayuda a conocer la respuesta renal a los cambios
de Nar, K+ en plasma, si bien no se utilizan de
manera habitual. En situacién de deplecién de
volumen la concentracién de Na urinario debe

ser < 25 mEq/L.

Tratamiento

Una vez establecido el diagndstico de deshidra-
tacién, conocido el déficit aproximado de liquidos
y electrolitos se debe decidir por dénde y como se
aporta este déficit.

éPor donde y como se administra?

1. Via digestiva

La mejor manera de administrar el déficit, salvo
contraindicacidn, es la via digestiva, preferente-
mente la via oral (RHO)3!1, La administracién
mediante sonda nasogdstrica no estd muy imple-
mentada en nuestro medio, pero constituye una
buena opcién. Asimismo, en pacientes portadores
de gastrostomia se debe intentar usar esta via salvo
contraindicacién®. El déficit y las pérdidas man-
tenidas se administrardn en forma de solucién de
rehidratacién oral (SRO). Existen muchas en el
mercado que se adaptan a las recomendaciones de
las Sociedad Europea de Gastroenterologfa, Hepato-
logia y Nutricion Pedidtrica (ESPGHAN?: Glucosa
74-111; Nar 60; K+ 20; CI- 60; citrato 10 (mEq/L).
Osmolaridad 225-260 mOsm/L. Existen SRO con
mayor concentracién de Na+ (90 mEq/L, también
llamadas normosédicas). En el afio 2016 un estudio
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demostré la utilidad del zumo de manzana natural
diluido en el tratamiento de las deshidrataciones
leves. Posiblemente, en este tipo de deshidratacion,
la ingesta de cualquier liquido, sin excesiva carga
osmolar sobre todo de glucosa, en cantidad mode-
rada y manteniendo una ingesta adecuada puede
resultar igualmente Gtil"? si bien, en deshidratacio-
nes moderadas la ingesta de liquidos con bajo aporte
de Na+ puede aumentar el riesgo de hiponatremia.

éComo se realiza la RHO? (Fig. 1)

El tratamiento incluye dos fases: rehidratacién
y mantenimiento. En la fase de rehidratacién (2-4
horas) se reemplaza el déficit administrando SRO:
30-50 mL/kg en deshidrataciones leves y 50-90 mL/
kg de peso corporal en las moderadas (teniendo
en cuenta que la pérdida del 1% de peso equivale
a 10 mL/kg). Si el paciente presenta vémitos, se
deben ofrecer inicialmente 5 mL cada 2-5 minutos,
y se aumenta seglin tolerancia. En caso de vémi-
tos reiterados se puede valorar la administracién
de ondansetrén 0,15 mg/kg (médximo 6-8 mg) y
posterior prueba de tolerancia a los 20 minutos. Se
ha demostrado que el uso de este fdrmaco en nifios
deshidratados con vémitos reduce los mismos y dis-
minuye la necesidad de ingteso y de rehidratacién
iv. Se debe tener presente que puede aumentar el
QT en el electrocardiograma, por lo que no se reco-
mienda su uso en pacientes con riesgo de aumento
del intervalo QT4. En la fase de mantenimiento,
se compensan las nuevas pérdidas que se calculan
aproximadamente 5-10 mL/kg por cada deposicién
diarreica. La SRO se complementa con una alimen-
tacién normal para la edad, no restringida (salvo
hidrato de carbono de rdpida absorcién y excesiva
grasa). La lactancia materna no debe interrumpirse,
incluso en la fase de rehidratacion, y nunca debe
diluirse la leche de férmula’. El reposo intestinal no
estd indicado en ninguna fase de la terapia de rehi-
dratacién oral, salvo vémitos reiterados. Las SRO
no deben administrarse como alternativa a la ali-
mentacién en nifios sin clinica de deshidratacién ni
deben ser usadas para la preparacién de biberones.

Las contraindicaciones de la rehidratacién oral
son3:
* Deshidratacién grave (> 9%).
* Inestabilidad hemodindmica.
*  Sospecha de {leo paralitico.
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DESHIDRATACION SECUNDARIA A VOMITOS Y/O DIARREA

‘ Si H ;Existe contraindicacién para rehidratacién oral? }—‘ No ‘

!

‘ Valorar grado de deshidratacién ‘

\
' !

Deshidratacion leve Deshidratacion moderada
SRO: 30-50 mL/kg SRO: 50-90 mL/kg

l l

Primera fase de rehidratacién
* SRO: Inicialmente 5 mL cada 2-5 minutos. Si buena tolerancia
aumentar la frecuencia y cantidad del liquido segtin grado de
deshidratacién. Ej: DH 5% — 50 mL/kg durante 2-4 horas

(primeras horas en urgencias, luego continuar en domicilio)

Rehidratacion IV

I

* Valorar ondansetron si vomitos persistentes

¢ Valorar SNG

|
‘ S H sFracaso de rehidratacién oral? }—‘ No ‘
] }

Rehidrataciéon IV

| Rebidratacié IV |

Figura 1. Algoritmo de rehidratacién oral.

* Riesgo de aspiracién (p. ¢j., disminucion nivel
de conciencia).

* Limitacién de la absorcién intestinal (p. ej.,
sindrome de intestino corto).

* Dérdidas importantes > 10 mL/kg/hora.

¢ Existen ademds unas contraindicaciones relati-
vas como los vémitos incoercibles o problemas
con la técnica o familias poco colaboradoras.

2. Via intravenosa
¢Coémo se administra?

Habitualmente el motivo de la rehidratacién
intravenosa son deshidrataciones moderadas con
fracaso de la rehidratacién oral o la existencia de
excesivas pérdidas. En estos casos, la rehidratacién
intravenosa, al igual que la rehidratacién oral, cons-
ta de 2 fases: rehidratacién y mantenimiento.

Segunda fase de mantenimiento
* Reponer pérdidas mantenidas: 2-5
mL/kg por cada vomito y 5-10 mL/kg
por cada deposicién abundante
* Realimentacidn precoz

En caso de hipovolemia/deshidratacién grave
(definida como deplecién de volumen > 10% con
disminucién de la perfusion periférica, relleno capi-
lar > 3 segundos, extremidades frfas y/o moteadas,
letargo, hipotension...) el tratamiento es la estabi-
lizacién del paciente y restauracién rdpida del LEC
con bolos de 10 mL/kg de soluciones balanceadas/
SS 0,9% con reevaluacién de la situacion después
de cada carga de volumen®.

Rehidratacion intravenosa rapida (Fig. 2)

En los dltimos afios las pautas de rehidrata-
cién intravenosa han cambiado sustancialmente
estableciéndose como tratamiento de eleccién las
llamadas pautas de rehidratacién intravenosa
rapida (RIR), que consisten en la administracién
de una solucién isotdnica a ritmo de 20 mL/kg/h
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REHIDRATACION INTRAVENOSA

cetonemia si estd disponible

* Valoracién clinica: peso, grado de deshidratacién,
frecuencia cardiaca, presion arterial, frecuencia respiratoria
* Analitica: gasometria, funcién renal, iones, glucemia y

!

sExiste contraindicacion a la Rehidratacién
Intravenosa Répida (RIR)?

J )
|
Contraindicaciones RIR RIR
< 3 meses, inestabilidad * Tipo suero: SS 0,9% (alternativa Solucién
hemodindmica, Na < 130 o balanceada, Ringer Lactato) + Glucosa 2,5%
> 150 mEq/L, enfermedad * Ritmo: 20 mL/kg/h (mdx. 700 mL/h)
sistémica que afecte al manejo * Tiempo: 1-4 horas
hidroelectrolitico ‘
! J }
Rehidratacién No mejoria Mejoria clinica

intravenosa cldsica

Alto ritmo de deposiciones
Fracaso tolerancia oral

Adecuada tolerancia oral

: J

Continuar con fluidoterapia

IV clasica (Necesidades oral
basales + déficit + pérdidas Reposicion de pérdidas
mantenidas) mantenidas

Completar rehidratacién

Figura 2. Algoritmo de rehidratacién intravenosa rdpida.

entre 1-4 horas, seguida de una fase de manteni-
miento oral o intravenosa segin las condiciones
del paciente13.1621,

La RIR es el tratamiento aplicable a la deshidra-
tacién secundaria a gastroenteritis salvo: deshidra-
tacion hipernatrémica (Na* > 150 mEqg/L) o hipo-
natrémica (Na* < 130 mEq/L) mdxime si son de
instauracion lenta (> 48 horas), enfermedad previa
importante (cardiopatia o nefropatfa) o menores de
3 meses. Estos grupos de pacientes no estdn inclui-
dos en la mayor parte de los estudios publicados.

Ventajas de la RIR!S:

*  Favorece la correccién precoz del desequilibrio
hidroelectrolitico mejorando antes el estado
general del nifio y la tolerancia oral.

*  Reduce el tiempo de estancia en urgencias.
*  Megjora la seguridad del paciente.

Tipo de suero: suero isoténico (suero salino
0,9%, Ringer Lactato o solucién balanceada?!.

Se recomienda anadir glucosa 2,5% en
pacientes con glucemia normal y cetosis. En
aquellos pacientes donde la glucemia y cetonemia
son normales se sugiere también la adicién de glu-
cosa al 2,5%, aunque al respecto la evidencia dispo-
nible es escasa. En pacientes donde la glucemia es
mayor a 140 mg/dL se recomienda realizar la RIR
con SS 0,9% sin afadir glucosa'®. Si hipoglucemia
serd necesario tratamiento especifico.

Volumen: 20 mL/kg/hora (equivale a 1-2% del
déficit cada hora de sucroterapia).
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Tiempo: 1-4 horas. En funcién del grado de
deshidratacion del paciente y la evolucion clinica.
La evaluacién clinica del paciente serd horaria evi-
tando asf sobrecargas de volumen.

Si bien hay numerosos estudios acerca de las
ventajas y seguridad de la RIR, no queda establecido
claramente ni el volumen ni el tiempo. Las pautas
mds habituales recomiendan 20 mL/kg/hora con
valoraciones horarias del estado del paciente. De
cualquier forma, no superar el déficit calculado ni
mds de 700 mL/h vigilando la aparicién de signos
de sobrecarga de volumen!317.

Fase de mantenimientos: tras la rehidratacién,
completa o de una parte del déficit, se debe evitar
una nueva deplecién de volumen. La rehidratacién
oral es el tratamiento de eleccién. Es mds fisiol4-
gica y evita la iatrogenia que podria derivarse de
mantener una terapia intravenosa. En el caso de
precisar mantener la rehidratacién intravenosa, el
suero de eleccién serd suero isoténico (SS 0,9%)
con glucosa al 5% y, posiblemente, K+ calculindose
el volumen a infundir como necesidades basales
(NB) + resto del déficit no aportado en la fase de
RIR. Si las pérdidas mantenidas son importantes se
reevaluard periédicamente al paciente para ajustar
las necesidades?.

Correccion de acidosis metabdlica en contexto

de gastroenteritis
En la deshidratacién secundaria a gastroenteritis

es habitual la presencia de acidosis metabdlica con
anién GAP normal, generalmente hiperclorémica,
debido a la pérdida de bicarbonato por las heces.

En estos casos se puede considerar la administra-

cién de bicarbonato para su correccién cuando se

presente con pH < 7,15-7,20 y/o EB < -12 y/o

HCOs < 10-12 mEq/L?2%.

Para el cilculo del déficit HCOj5™ a administrar
se pueden utilizar dos férmulas:

*  Déficit de HCO5™ (mEq) = [HCO;™ deseado —
HCOj5™ actual] x peso (kg) x 0,5 (0,8 si acidosis
extrema con HCO;™ < 5 mEq/L).

*  Déficit de HCO5™ (mEq) = 0,3 x EB x peso
(kg).

De este déficit calculado, se administrara 1/3

0 1/2 en 1-2 horas. Se puede poner en forma de

HCO5™ 1/6 molar (6 mL = 1 mEq), que ademds

es Gtil para reponer el volumen extracelular en el

TABLA 6. Composicién recomendada del
suero en rehidratacién cl4sica (cuando la RIR

esta contraindicada) en deshidrataciones iso o
hiponatrémicas con Na, > 130 mEq/L

*  Suero salino 0,9% (154 mEq/L de Nar)
*  Glucosa 5% (5 g/100 mL)
* Potasio 20 mEq/L*

*En funcidn de los niveles de K+ del paciente y
asegurando diuresis.

caso de la deshidratacién. Se debe realizar control
gasométrico al finalizar la pauta y si sigue habien-
do indicaciones para la correccién se calculard de
nuevo el déficit.

Se debe tener en consideracién que durante la
correccién de la acidosis el K+ extracelular entra de
nuevo a la célula (por cada 0,1 unidad que dismi-
nuye el pH, el K+ plasmdtico aumenta 0,6 mEq/L),
por lo que puede aparecer hipokaliemia o verse agra-
vada si existia previamente?“.

En acidosis metabdlicas con anién GAP aumen-
tado, que en gastroenteritis puede deberse a la escasa
ingesta y aumento de cuerpos cetdnicos, en general,
no se recomienda la correccién con HCOs™, reser-
vando su uso a valores de pH muy bajos (pH < 7,1 o
incluso 6,9 en cetoacidosis diabética) o hiperpotase-
mia grave que no responden al tratamiento de base.

Siempre debe primar el tratamiento etiolé-
gico de la enfermedad causante, y deben tenerse
en cuenta los riesgos y beneficios de esta terapia.
La administracién de bicarbonato con correccién
rdpida de acidosis se ha asociado a complicaciones
intracraneales y cardiovasculares, hipopotasemia e
hipocalcemia.

Rehidratacion clasica

Se establecers si estd contraindicada la RIR o si
persiste la situacién de excesivas pérdidas, imposi-
bilidad para la rehidratacién oral o deshidratacién
tras 2-4 horas de RIR.

Tipo de suero: Tabla 6.

Volumen a infundir: necesidades basales (NB)
+ déficied 11,

Para calcular el ritmo de infusién es necesario
conocer:
* Las necesidades basales (NB) de liquidos en

24 horas segun la férmula de Holliday-Segar.



*  El déficit de liquidos que se calcula en funcién
de la pérdida de peso o mediante las escalas de
valoracién del grado de deshidratacién.

* Ritmo de infusién: ¢l tiempo de reposicién
del déficit en el caso de las deshidrataciones
isonatrémicas serd en 24 horas. En aquellas
situaciones con alteraciones de la natremia se
repondré de forma mds lenta cuanto mayor sea
la alteracidn electrolitica y mds lento haya sido
el ritmo de instauracién.

Antes de afiadir el K+ al suero es necesario com-
probar que el paciente no presenta hiperpotasemia,
tiene diuresis y que la funcidén renal es normal.

En pacientes con alteraciones electroliticas gra-
ves (Na, < 130 mEq/L o > 150 mEq/L) o crénicas,
si bien inicialmente se utilizara SS 0,9% este debera
ser modificado segtin las variaciones del Na,222. El
tratamiento especifico de estas situaciones se desa-
rrolla en el tema correspondiente.

Controles tras la rehidratacion

* Reevaluar al paciente tras cada hora de RIR y
periédicamente en la rehidratacién oral.

*  Desar al paciente, si es posible, con deshidrata-
cién moderada-grave a las 6-8 horas de trata-
miento y previo al alta de urgencias.

*  Vigilar diuresis.

*  Valorar signos de sobrecarga de volumen o per-
sistencia de déficit.

* Los pacientes con sueroterapia intravenosa mds
de 24 horas deben tener un control de iones.

DESHIDRATACION HIPONATREMICA E
HIPERNATREMICA

Se remite al protocolo y al algoritmo especificos
de trastornos electroliticos.
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Traumatismo craneal

Maria Gonzilez Balenciaga

El traumatismo craneoencefdlico (TCE) es frecuente en nifios y un motivo de consulta comtin
en los servicios de Urgencias pedidtricos. La mayorfa de los TCE son leves (escala de Glasgow
14-15) con muy bajo riesgo de lesion traumdtica clinicamente importante. El objetivo del pedia-
tra de Urgencias es identificar a aquellos pacientes con riesgo de lesién traumdtica clinicamente
importante limitando la realizacién de pruebas complementarias en aquellos nifios que no estdn
en riesgo. Para ello, se establecen grupos de riesgo en funcién de la clinica y la exploracién fisica.
En el abordaje inicial es prioritario la evaluacién ABCDE vy estabilizacién del paciente. El objetivo
es minimizar el dafio cerebral secundario asegurando la oxigenacién y perfusion cerebral. La
evaluacion inicial de nifio con TCE debe incluir una valoracién neurolégica breve que incluya
la escala de coma de Glasgow, reactividad pupilar y funcién motora. La prueba mds adecuada
para diagnosticar lesién intracraneal es la tomografia axial computerizada (TAC). En ausencia
de factores de alto riesgo de lesién traumdtica clinicamente importante, la observacion es igual
de segura que la realizacién inmediata de la TAC. La mayorfa de nifios con un TCE pueden ser
dados de alta, con unas recomendaciones de observacién domiciliaria por un adulto responsable
durante 24-48 horas y tratamiento sintomdtico.

Palabras clave: traumatismo craneal; urgencias de pediatria; lesién intracraneal.

Blunt head trauma is common in children and a common reason for presentation to an emer-
gency department. Most blunt head trauma in children is minor, defined by Glasgow Coma
Scale (GCS) scores of 14-15, with a very low risk of clinically important traumatic brain injuries
(ciTBIs). The goal of the emergency pediatrician is to identify and evaluate children at risk of
ciTBIs and to avoid overdiagnosis in those children who are not at risk. There are clinical deci-
sion rules that aims to identify children at very low risk of ¢i-TBI, according to the signs and
symptoms. The initial resuscitation should proceed in a step-wise fashion to identify all injuries
and optimize cerebral perfusion by maintaining hemodynamic stabilization and oxygenation.
The initial survey also should include a brief, focused neurological examination with attention
to the Glasgow Coma Scale (GCS), pupillary examination, and motor function. Non-contrast
enhanced cranial CT is the method of choice to detect possible traumatic brain injury. Clinicians
should be encouraged to choose observation of the patient instead of performing CT in then the
absence of high-risk factors for brain injury. Most children with blunt head trauma may be treated
as outpatient with symptomatic care. It is mandatory that discharge instructions be provided
to competent caretakers regarding signs and symptoms of complications of blunt head trauma.

blunt head trauma; pediatric emergency department; brain injury.
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INTRODUCCION
El traumatismo craneoencefilico (TCE) es un

motivo de consulta frecuente en los servicios de

Urgencias pedidtricos (SUP). Se define como una

lesién de las estructuras de la cabeza debida a una

fuerza externa de origen mecdnico'.

La magnitud del TCE es muy variable. La
mayorfa de los TCE que se atienden en los SUP son
leves, pero en ocasiones pueden producir lesiones
intracraneales (LIC) con alta mortalidad y morbi-
lidad asociada, con aparicién de secuelas a largo
plazo en algunos casos.

En el TCE se han definido dos entidades:

* Daio cerebral primario: ocurre en el mismo
momento del traumatismo. Si el traumatismo
ocurre en el eje laterolateral, son mds frecuen-
tes las lesiones extraaxiales (hematoma epidu-
ral, subdural y hemorragia subaracnoidea) y las
lesiones golpe/contragolpe. Si es en el eje cen-
troaxial medial o paramedial, es mds frecuente
el denominado dafio axonal difuso por lesién
de las estructuras profundas. Este tltimo es mds
frecuente en nifios.

* Dafo cerebral secundario: se puede tratar y
anticipar. Secundario a la isquemia, hipoxia o
presion intracraneal (PIC) elevada y sus conse-
cuencias. La alteracién més frecuente y grave es
la hipoperfusién secundaria al vasoespasmo que
conduce a la isquemia cerebral.

Las fracturas craneales y las lesiones intracranea-
les (LIC) secundarias a un TCE, son mds frecuen-
tes cuanto menor es la edad del paciente. El nifo
presenta una superficie craneal proporcionalmente
mayor, un plano dsco més fino y deformable, una
musculatura cervical relativamente débil y un mayor
contenido de agua y menor de mielina?.

La causa mds frecuente de los TCE son los acci-
dentes. En los TCE leves son las caidas y en el TCE
grave la causa mds frecuente son los accidentes de
circulacién. El mecanismo de produccion depende
de la edad del nifio y de su desarrollo psicomotor.
Segtin la edad:
¢ Ninos < 2 afos: caidas, maltrato.
¢ Nifos entre 2-10 afios: accidentes de circulacién

o bicicleta y caidas.

* Nifos >10 afios: deportes, accidentes de circu-
lacién y bicicleta.

En menores de 12 meses, la mortalidad duplica
al resto de edades pedidtricas, ademds de ser mds
frecuentes los TCE por maltrato, con mayor mot-
talidad también.

CONCEPTOS IMPORTANTES
La clinica que predice el riesgo de LIC, espe-

cialmente en nifios pequenios, es a menudo inespe-

cifica’. El uso de reglas de decisién clinica en base
al riesgo de LIC ayuda en el manejo de los nifios
con TCE%¢:

* TCEleve: escala de Glasgow 14-15, con explo-
racion neuroldgica normal y sin evidencia de
fractura de crineo. Es el mds frecuente.

e Conmocién cerebral: estado transitorio de
disfuncién neuronal tras un traumatismo, sin
lesién cerebral reconocible. Frecuente en nifios
tras un TCE. Se manifiesta como confusién, dis-
minucion transitoria de la respuesta a estimulos,
vémitos, mareo, cefalea y pérdida de consciencia.

*  Lesién traumdtica clinicamente importante:

— LIC que requiere intervencién neuroquirtr-
gica, cuidados de soporte o monitorizacién
intensiva u hospitalizacién prolongada.

— Fractura deprimida.

— Fractura de la base del crineo.

DIAGNOSTICO
Y EVALUACION DE LA GRAVEDAD

Una vez priorizada la evaluacidn sistemdtica
ABCDE vy estabilizacién del paciente, se realizard
la historia clinica, exploracién fisica y en algunas
ocasiones las pruecbas complementarias necesarias.

El objetivo del pediatra de Urgencias es iden-
tificar a aquellos pacientes con riesgo de lesién
traumdtica clinicamente importante, limitando la
realizacion de pruebas complementarias en aquellos
nifos que no estdn en riesgo.

Para ello, se establecen grupos de riesgo en fun-
cién de la clinica y la exploracién fisica”2 (Tabla 1).

Los pacientes de riesgo intermedio requieren
observacién hospitalaria con revaloraciones periédi-
cas de la escala de coma de Glasgow (GCS), detec-
cién de nuevos sintomas o empeoramiento clinico.
En estos pacientes se recomienda una observacién
hospitalaria minima de 4-6 horas tras el trauma-
tismo'3.
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TABLA 1. Grupos de riesgo de lesién intracraneal en traumatismo craneoenceflico en nifios.

Riesgo intermedio

Riesgo alto < 2 afios
Focalidad ¢ Cefalohematoma no
neuroldgica frontal importante
Fractura craneal ¢ DPérdida de conocimiento
palpable >5 seg
Signos de fractura ¢ Vbmitos
basilar ¢ Mecanismo de riesgo
Fontanela tensa ¢ Actitud anormal referida
Convulsiones por los padres

Historia

En la evaluacién diagnéstica del nifio con TCE

debemos conocer:

Antecedentes personales. Enfermedades previas
que aumentan el riesgo de LIC: coagulopatias,
fdrmacos, portador de valvula de derivacion ven-
triculo-peritoneal, malformaciones vasculares, etc.
Edad del paciente. Los nifios < 2 afios pre-
sentan mds riesgo debido a que presentan una
valoracién inicial con sintomas y signos més
inespecificos, mayor riesgo de presentar lesién
intracraneal y de maltrato, como causa potencial
de sus lesiones.

Lugar donde ocurrié el traumatismo.
Mecanismo de traumatismo. Se considera meca-
nismo de riesgo la caida > 1,5 m (1 men < 2
afios), impacto directo con objeto contundente,
accidente de vehiculo de motor con desplaza-
miento de pasajeros, muerte de algiin pasajero o
vuelta de campana del vehiculo, traumatismo no
presenciado, peatén o ciclista sin casco atropellado
por vehiculo de motor, zambullidas, colisién con
bicicleta, accidente de moto, herida penetrante.
Localizacién del traumatismo.

Sintomas asociados al traumatismo#614, Pueden
indicar mayor riesgo de LIC la presencia de los
siguientes sintomas asociados: pérdida de cons-
ciencia y duracién, vémitos (sobre todo los que
ocurren >1 hora tras TCE), cefalea, irritabilidad,
convulsidn, alteracion del comportamiento,
ceguera, confusion, etc.

Tiempo de evolucidn: el dafio secundario apare-
ce mds frecuente en las primeras 6 horas.
Busqueda de lesiones que sugieran abuso y/o
maltrato’>1. Los lactantes son un grupo alta-

> 2 afios Riesgo bajo
Pérdida de * GCS15
conocimiento * No signos de fractura
Vémitos *  No mecanismo de
Cefalea severa riesgo
Mecanismo de *  No focalidad
riesgo neurolégica

*  Asintomdtico

mente susceptible, por lo que se debe valorar

la posibilidad ante un TCE en este grupo de

edad y alguna de las siguientes circunstancias:

— Falta de congruencia entre las lesiones y la
clinica.

— Demora injustificable en la asistencia.

— Presencia de lesiones geométricas, en zonas
relativamente protegidas o en distinto estadio
evolutivo.

— Hemorragias retinianas.

— Otras fracturas.

— Actitud inadecuada de los padres.

— Conducta inhabitual del lactante (rechazo
del contacto fisico, irritable con sus padres y
tranquilo con el personal sanitario).

Exploracion fisica
Valoracién inicial con toma de constantes??

Evaluacién del Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica.
Constantes vitales, incluida la valoracién del
dolor. La evaluacién de las constantes vitales
es imprescindible, ya que constituye un buen
indicador de la funcién del tronco cerebral. La
triada de Cushing, bradicardia, hipertensién
arterial y respiracion irregular, indica aumento
de la presién intracraneal (PIC).

Evaluacién primaria

Evaluacién ABCDE vy estabilizacién del pacien-
te. El objetivo es minimizar el dafio cerebral
secundario asegurando la oxigenacién y perfu-
sién cerebral.

Valoracién del nivel de consciencia: regla
AVDN (Alerta, Respuesta a ordenes verbales,
Respuesta al dolor, No respuesta). La respuesta
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TABLA 2. Escala de Glasgow.

Apertura de ojos
Espontdnea 4
Al habla 3
Al dolor 2
No apertura 1
Respuesta motora
Sigue érdenes 6
Localiza el dolor 5
Se retira al dolor 4
Flexién al dolor 3
Extensién al dolor 2
No respuesta 1
Respuesta verbal (nifios) Respuesta verbal (lactantes)
Orientado Sonriente, sigue sonidos y objetos 5
Conversacion desorientada Irritable, consolable 4
Palabras inapropiadas Llora con el dolor 3
Sonidos incomprensibles Se queja ante el dolor 2
Ausencia de sonidos No respuesta 1

al dolor o ausencia de respuesta estd relacionada
con una via aérea inestable. Ante estos hallazgos
debe priorizarse la intubacién del paciente para
asegurar la via aérea?!.

* Reactividad pupilar: valorar el tamafo, la reacti-
vidad pupilar y su posible asimetria. La presen-
cia de anisocoria orienta a compresién del III
par craneal, secundaria a herniacién del uncus.
La presencia de pupilas midridticas arreactivas
orienta a lesién a nivel del tronco cerebral.

* DPresencia posturas andmalas o focalidad neu-
rolégica?2.

*  Glucemia capilar.

Evaluacién secundaria
1. Valoracién neurolégica completa, incluida
la valoracién de los pares craneales y de los refle-
jos tendinosos profundos, orientada a descartar
focalidad neurolégica. La exploracién neurolégica
debe reevaluarse de forma sistemdtica. Los cambios
evolutivos pueden indicar la progresién de la LIC.
Especial atencién a2
*  GCS (Tabla 2 ) y otros signos de alteracion del
nivel de consciencia: irritabilidad, agitacién,
somnolencia, ausencia de contacto visual en
lactantes, alteraciones del lenguaje como pre-
guntas repetitivas o bradipsiquia. Es frecuente

en nifios la presencia de conmocién cerebral

tras un TCE.

Exploracién de la cabeza?4?7:

— Hematoma. Después de un TCE se pueden
ver a diferentes niveles en relacién con la capa
del cuero cabelludo afectada:

- Hematoma subcutdneo: sangre acumulada

en tejido celular subcutdneo. Tumefaccion
mdvil a la palpacién.
Hematoma subgaleal: sangre debajo de la
gélea aponeurdtica. Puede producirse por san-
grado del tejido conectivo laxo o por rotura
del periostio secundario a una fractura cra-
neal. Son de consistencia blanda. No respetan
las suturas craneales. Mayor riesgo de LIC.

Cefalohematoma: hematoma subperidstico.

De consistencia dura. Respeta las suturas

craneales. Mayor riesgo de LIC en:

- No frontales en menores de 2 afios. Sobre

todo si mecanismo de riesgo.

- Tamafio grande (> 3 cm) y consistencia

blanda.

- Cualquier localizacién en menores de 3

meses.

— Signos de fractura craneal: escalén 6seo o cre-
pitacién. La ausencia de fractura no descarta

LIC. Aumenta el riesgo de LIC si:
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

¢ Valoracién ABCDE

* Control cervical si riesgo de lesién cervical
¢ Estabilizar via aérea (intubar si GCS < 9)
* Oxigeno al 100%

* Monitorizar: FC, FR, TA, etCO, y Sat O,
* Valoracién dolor

¢ Acceso venoso

¢ Valorar tratamiento HIC

* TAGC, si GCS < 15 o signos de focalidad neurolégica

* Considerar ingreso

y
4—{ Inestable ‘

o cuionaico
A

Evalta TEP

}
‘ Estable ‘

!

‘ Riesgo alto* de LIC ‘

l—‘—l

The sl
! v
< 2 afios - > 2 afnos
sf | Considerar TAC si: Si
RIESGO INTERMEDIO* « Empeoramiento clinico RIESGO INTERMEDIO*
DELIC * Asociacién de signos/sintomas DE LIC
¢ Edad < 3 meses
NO e Preferencia familiar NO
!
RIESGO BAJO*
DE LIC
!

Alta con recomendaciones de manejo domiciliario

*Factores de riesgo de LIC en Tabla 1.

Figura 1. Algoritmo de manejo del traumatismo craneoencefdlico.

- Fractura deprimida.

- Fractura abierta.

- Fractura que cruza la zona de la arteria
meningea media.

Signos indirectos de fractura de la base cra-

neal: hemotimpano, signo de Battle (hemato-

ma postauricular), ojos en mapache, licuorrea

por fosas nasales o conductos auditivos.

Fontanela anterior a tensién.

Lesiones en cuero cabelludo (scalp): pueden

provocar pérdidas importantes de sangte. Si

la compresién directa no controla la hemo-

rragia, se puede infiltrar lidocaina con adrena-

lina. Si la herida es amplia y abierta, se debe

explorar con un dedo de guante la existencia

de lesiones craneales.

— Fondo de ojo: la ausencia de papiledema en

fases iniciales no descarta aumento de PIC.
Las hemorragias retinianas son sugestivas de
maltrato.
2. Exploracién general sistemdtica en busca
de lesiones asociadas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
El objetivo de la realizacidn de pruebas comple-
mentarias es identificar LIC y lesién en las estructu-
ras Oscas en aquellos pacientes en riesgo?s% (Fig. 1).
TAC craneal: es la prueba de eleccién para
identificar LIC. Se realizard una vez estabilizado el
paciente. Estd indicada en:
*  Grupo de riesgo alto.

*  Varios factores de riesgo intermedio.

*  Evolucién durante la observacién de los sinto-

mas de riesgo intermedio.
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*  Presencia de factores predisponentes de sangrado.

*  Sospecha de maltrato.

Las LIC mds frecuentemente encontradas son:
* Hematoma epidural: igual frecuencia en nifios

que en adultos. Mds probable que permanezca

clinicamente oculta. Sintomas secundarios a

aumento de PIC: cefalea, vémitos y alteracién

del nivel de consciencia.

* Hematoma subdural: menos frecuente que en
adultos. Evolucidn mds lenta que el hematoma
epidural. Los hematomas subdurales interhe-
misféricos son mds frecuentes en lactantes y
secundarios a maltrato.

¢ Lesién axonal difusa: mds frecuente en nifios.
Se produce un aumento de la PIC que puede
generar coma profundo e incluso la muerte.

* Contusién parenquimatosa: los sintomas mds
frecuentes asociados son alteracidn del nivel de
consciencia, convulsiones y focalidad neuroldgica.
Radiografia de crdneo: se desaconseja su uso

sistemdtico. Puede tener utilidad en casos de posi-

ble maltrato (dentro de la evaluacién radioldgica
esquelética) o en sospecha de cuerpos extranos
radioopacos.

Ecografia craneal: no ha demostrado ser una
prueba util para valorar el espacio extraaxial como
alternativa a la TAC. La principal limitacién es la
necesidad de una fontanela abierta y amplia.

RM cerebral: uso limitado por el tiempo reque-
rido para la exploracién y amplio coste. Es més efi-
caz que la TAC para detectar cierto tipo de lesiones
(lesiones de fosa posterior, lesiones medulares, dafio
axonal difuso, etc.). La TAC es mds sensible para
detectar hemorragias agudas.

TRATAMIENTO

Medidas generales

¢ Estabilizacién sistemdtica ABCDE. Valorar
inmovilizacidn cervical si precisa. Las indica-
ciones de intubacidén serfan:
— AVDN: Do N.
- GCS<09.
— Inestabilidad hemodindmica.
— Distrés respiratorio severo.

*  Valoracién del grado de dolor y administraciéon
de analgesia segtin escala. El dolor no controla-
do aumenta la presién intracraneal (PIC).

Tratamientos especificos
Una vez realizada la estabilizacién inicial se

administrard tratamiento especifico segtin los hallaz-

gos clinicos o los resultados de las exploraciones
complementarias realizadas:

* Control de la PIC.

* Tratamiento anticomicial ante convulsiones.

*  Valoracién y/o tratamiento neuroquirtrgico si:
LIC, fractura deprimida, fractura basilar, fractu-
ra craneal con didstasis (> 3 mm) y/o deterioro
clinico. Considerar 4cido tranexdmico si GCS
9-13 sin alteraciones pupilares. Dosis 15-20 mg/
kg. Méximo 1 gramo.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION
Se debe considerar la observacién en Urgencias

o la hospitalizacién en los siguientes casos:

* GCS«<I15.

* Focalidad neuroldgica.

* Estado neuroldgico alterado.

* Intolerancia oral.

* Lesiones extracraneales graves.

o LIC.

*  Sospecha de maltrato.

* Cuidadores inadecuados para vigilar al nifio y
reconsultar si precisa.
Se recomienda la hospitalizacién en una Unidad

de Cuidados Intensivos en caso de:

*  GCS < 13 o focalidad neuroldgica.

¢ Presencia de LIC (considerar ingreso en plan-
ta de hospitalizacién en caso de hematoma no
epidural < 1 cm).

RECOMENDACIONES DOMICILIARIAS
ALALTA
La mayor parte de los nifios con un TCE pue-
den ser manejados ambulatoriamente, con una
observacion domiciliaria por un adulto responsable
durante 24-48 horas. Se recomendari la reconsulta
en un SUP si:
*  Cefalea intensa o irritabilidad.
*  Vomitos repetidos.
* Salida de liquido o sangte por oidos o nariz.
* Alteracién del comportamiento, equilibrio,
visién, habla.
* Dificultad para ser despertado o permanecer
despierto.
Movimientos extrafios y/o pérdida de fuerza.
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NOMBRE DEL INDICADOR: REALIZACION DE TAC EN TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO LEVE3:

Justificacién Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) son un motivo de consulta
frecuente. La prueba de eleccién para descartar lesion intracraneal es la
tomograffa axial computerizada, pero esta técnica conlleva importantes riesgos
debidos a la radiacién ionizante

Ne TAC realizadas en pacientes con TCE leve

x 100
Ne de TCE leves atendidos

1500 Herd 0 R G TCE leve: historia o signos fisicos de traumatismo romo en el cuero cabelludo,
crdneo o cerebro en un lactante o nifo con una escala de coma de Glasgow de
13-151. Se excluyen de esta definicién los TCE triviales.
TCE trivial. Se define como aquel que cumple los dos criterios siguientes:
* Criterio 1: cafda desde la posicién de sedestacién, caida estando en
bipedestacion desde la propia altura o impacto mientras el paciente andaba
o corria contra un objeto estacionario o contra el suelo
* Criterio 2:
— No signos ni sintomas de TCE, o
— Presencia tan solo de una laceracion o abrasién del cuero cabelludo

Todos los pacientes atendidos por un TCE leve en el periodo revisado

Proceso
Fuente de datos Documentacién clinica
Estindar <5%
Comentarios Bibliografia

1. Schutzman SA, Barnes B, Duhaime AC, Greenes D, Homer C, Jaffe D, et al. Evaluation
and management of children younger than two years old with apparently minor head
trauma: proposed guidelines. Pediatrics. 2001 May;107(5):983-93.

2. Kuppermann N, Holmes JE Dayan PS, Hoyle JD Jr, Atabaki SM, Holubkov R, et al.
Identification of children at very low risk of clinically-important brain injuries after head
trauma: a prospective cohort study. Lancet. 2009;374:1160-70.

*Indicadores de calidad SEUR Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espasiola de Urgencias de Pedia-
tria. Revision 2018.
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NOMBRE DEL INDICADOR: USO DE RADIOGRAFIA DE CRANEO EN TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALICO3:

Dimensiéon

Justificacién

Férmula

Explicacién de términos

Poblacién

Tipo

Fuente de datos
Estiandar

Comentarios

Efectividad

Los traumatismos craneoencefilicos (TCE) son un motivo de consulta
frecuente. La radiografia simple (Rx) de créneo es una prueba con escaso
rendimiento diagndstico en el diagndstico de lesiones intracranealesl

Ne de Rx de crdneo realizadas en pacientes con TCE

x 100
Ne total de pacientes atendidos por TCE en Urgencias

Se incluyen para el cdlculo de este indicador todos los TCE de cualquier

gravedad

Todos los pacientes atendidos en Urgencias por un TCE durante el periodo
revisado

Proceso
Documentacién clinica
< 5%

Bibliografia

1. Powell EC, Atabaki SM, Wootton-Gorges S, Wisner D, Mahajan P, Glass T, et al. Isolated
linear skull fractures in children with blunt head trauma. Pediatrics. 2015;135:e851-7.

2. Schutzman SA, Barnes P, Duhaime AC, Greenes D, Homer C, Jaffe D, et al. Evaluation
and management of children younger than two years old with apparently minor head
trauma: proposed guidelines. Pediatrics. 2001May;107(5):983-93.

*Indicadores de calidad SEUR Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espariola de Urgencias de

Pedjatria. Revision 2018.



Traumatismo craneal ‘ 9

NOMBRE DEL INDICADOR: REGISTRO DE LA ESCALA DE GLASGOW EN EL INFORME DE ALTA EN
EL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO3:

Dimensién Efectividad

Justificacién

La puntuacién en la escala de coma de Glasgow (ECG) forma parte de las
determinaciones bsicas que deben registrarse a todo paciente que acude a
Urgencias por un traumatismo craneoencefilico (TCE)

Ne de informes de alta de pacientes con TCE con la puntuacién
ECG registrada

x 100

Explicacién de términos

Poblacién
Tipo Proceso
Fuente de datos
Estdndar > 95%

Comentarios

Documentacién clinica

Ne total de pacientes atendidos por TCE en Urgencias

La ECG debe reflejarse desglosada en sus tres componentes (ocular, verbal y
motor) siempre que el valor sea distinto de 15

Todos los pacientes atendidos por TCE en Urgencias durante el periodo revisado

*Indicadores de calidad SEUR Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espariola de Urgencias de

Pediatria. Revisién 2018.
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Manejo del paciente politraumatizado

Yolanda Ballestero Diez

El paciente politraumatizado es aquel que presenta lesiones a consecuencia de un traumatismo
que afectan a dos o mds érganos, o bien aquel que presenta al menos una lesién que pone en
peligro su vida.

El politraumatismo es la principal causa de muerte e incapacidad en nifios mayores de 1 afio.
El 80% son traumatismos cerrados y 2/3 asocian lesiones cerebrales (las cuales suponen el 75%
de las muertes).

Los mecanismos y las caracteristicas del paciente pedidtrico hacen suponer que, ante cualquier
traumatismo de elevada energfa, todos los 6rganos pueden lesionarse hasta que no se demuestre
lo contrario. Por ello inicialmente manejaremos a estos pacientes, por sus potenciales complica-
ciones, como pacientes con Tridngulo de Evaluacion Pedidtrica (TEP) inestable.

La atencié6n al paciente politraumatizado pedidtrico debe ser continuada, coordinada, sistemdtica
y con reevaluacién constante. La secuencia de actuacién incluye un reconocimiento primario
(valoracién del TEP y la evaluacién del ABCDE) junto con una resucitacién inicial. Para ello
se realizard exploracion rdpida y ordenada en 5-10 minutos con el objeto de identificar y tratar
lesiones de riesgo inminente de muerte. Posteriormente se realizard un reconocimiento secundario
junto con la solicitud de las pruebas complementarias necesarias, asi como otros tratamientos.

Palabras clave: politrauma pedidtrico, soporte vital avanzado en el nifio traumatizado, lesiones
de riesgo inminente de muerte, reconocimiento primario.

The trauma patient is that who has injuries as a result of trauma that affect 2 or more tissues or
that presents at least one injury that endangers his life.

Injury is the most common cause of death and disability in children over 1 year. Blunt trauma
accounts for 80% and 2/3 combine brain injuries (which account for 75% of deaths).

The mechanisms and the characteristics of the pediatric patient suggest that, in any high-energy
trauma, all organs can be injured until otherwise proven. Therefore, these patients because of its
potential complications, will be initially treated as unstable patients.

Pediatric trauma patient care must be constant, synchronized, systematic and with continuous
reassessment. The sequence of action includes a primary survey (assessment of the Pediatric
Assessment Triangle and the evaluation of the ABCDE) together with an initial resuscitation.
For this purpose, a rapid and orderly examination will be carried out in 5-10 minutes in order
to identify and treat life-threatening conditions. Subsequently, a secondary examination will
be carried out together with the request for the necessary complementary tests as well as other
treatments.

pediatric trauma, injured children, advanced trauma life support, life-threatening
injuries, primary survey.
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INTRODUCCION

El paciente politraumatizado es aquel que
presenta lesiones como consecuencia de un trau-
matismo que afectan a dos o mds érganos o bien
aquel que presenta al menos una lesién que pone
en peligro su vida.

El politraumatismo es la principal causa de
muerte ¢ incapacidad en nifios mayores de un afio.
El 80% son traumatismos cerrados y 2/3 asocian
lesiones cerebrales (las cuales suponen el 75% de
las muertes).

A parte de los aspectos de biomecdnica los fac-
tores de riesgo individuales son la edad (lactante
y adolescente), el sexo masculino y la situacidn
socioecondmica baja.

ETIOPATOGENIA

Las causas mds habituales son: accidentes de
tréfico, ahogamiento, lesiones intencionadas, incen-
dios y caidas. Estos mecanismos y las caracterfsticas
del paciente pedidtrico hacen suponer que, ante
cualquier traumatismo de elevada energfa, todos
los 6rganos pueden lesionarse hasta que no se
demuestre lo contrario, valorando siempre la exis-
tencia de lesiones internas aunque no se aprecien
signos externos!-3.

CLINICA
En la tabla 1 se recogen los mecanismos comu-

nes de lesion y las lesiones probables asociadas!.
Aunque las lesiones que puede presentar el

paciente politraumatizado son muy diversas, es

importante conocer y prestar especial atencion a

las lesiones de riesgo inminente de muerte (lesiones

RIM) antes de continuar la evaluacién y prevenir las

lesiones secundarias. Las lesiones RIM son aquellas

que, si no se detectan y se tratan con prontitud,
pueden ocasionar la muerte del paciente!:

* Neumotérax a tensién: diagndstico clinico.
Sospechar en caso de distrés, desviacion de tra-
quea, ingurgitacién yugular, hiperdistension,
hipertimpanismo, ausencia de ruidos respira-
torios del hemitdrax afecto y desplazamiento
de tonos cardiacos.

* Neumotérax abierto o aspirativo: por herida
penetrante en térax (> 2/3 del didmetro tra-
queal) que llega a cavidad pleural. Diagnéstico
clinico al visualizar herida penetrante y trau-
matopnea (ruido soplante por el paso del aire a
través de la herida en cada respiracion).

* Hemotdrax masivo: presencia de sangre (al
menos el 25% de la volemia) en cavidad pleural
por lesion de grandes vasos, rotura cardiaca o

TABLA 1. Mecanismos comunes de lesién y patrones asociados!3

Mecanismo de lesion

Peatén atropellado

Ocupante de automévil

Caida desde altura

Caida de bicicleta

Lesiones mds comunes

Baja velocidad: fracturas de las extremidades inferiores
Alta velocidad: trauma mdltiple, lesiones de cabeza y cuello, fracturas de
extremidades inferiores

Sin sistema de sujecién: traumatismo multiple, lesiones de cabeza y cuello,
cuero cabelludo y laceraciones faciales
Con sistema de sujecion: lesiones en el pecho y el abdomen, fracturas de la
parte inferior de la columna vertebral

Baja: fracturas de extremidades superiores

Media: lesiones de cabeza y cuello, fracturas de extremidades superiores e
inferiores

Alta: multiples traumatismos, lesiones de cabeza y cuello, fracturas de
extremidades superiores e inferiores

Sin casco: lesiones de cabeza y cuello, laceraciones del cuero cabelludo y faciales,
fracturas de extremidades superiores

Con casco: fracturas de extremidades superiores

Golpe contra manillar: lesiones abdominales internas



estallido pulmonar. Clinica similar al neumo-
térax pero con matidez a la percusién y shock
hipovolémico asociado.

* Contusién pulmonar bilateral: dificultad res-
piratoria progresiva, hemoptisis, dolor pleuri-
tico, hipofonesis con crepitantes y matidez a
la percusién.

* Térax inestable o volet costal: sospechar ante
fracturas costales multiples (mds de tres costi-
llas vecinas), dos o mds fracturas de la misma
costilla, desinsercién costocondral o fractura
esternal. Produce movimiento paradéjico del
drea pulmonar subyacente, colapséndose en la
inspiracion.

* Taponamiento cardiaco: raro, sospechar ante
herida penetrante anterior o en regién late-
ral izquierda del térax. La clinica tipica es la
triada de Beck (ingurgitacion yugular, ruidos
cardfacos amortiguados e hipotension), signo
de Kussmaul (aumento de presién venosa en
inspiracién), pulso paradéjico (descenso de la
TA en inspiracién), disminucién del voltaje en
el ECG o actividad eléctrica sin pulso.

* Hipertensién intracraneal (HTIC) critica.
Sospechar ante triada de Cushing (hipertensién
arterial, bradicardia y alteraciones del patrén
respiratorio) y/o alteraciones pupilares (ver capi-
tulo correspondiente).

DIAGNGOSTICO

A registrar en la exploracion general
Ante cualquier traumatismo de elevada energfa,
todos los 6rganos pueden lesionarse hasta que no se
demuestre lo contrario. Inicialmente manejaremos
a estos pacientes como pacientes con TEP inesta-
ble. Por ello habrd que pasar a evaluar el ABCDE,
pudiéndose dar desde el inicio las 6rdenes generales
comunes a los pacientes inestables: oxigenoterapia,
monitorizacion, canalizacion de via periférica y soli-
citar ayudal2:
¢ Constantes: monitorizacién ECG, TA, FC, FR,
SatO,, EtCO,, T4, diuresis, estado mental.
*  Se hard durante el reconocimiento primario:
A: Se caracteriza por 3 alertas: alerta cervical, la
alerta de alerta (estado de consciencia) y alerta
de la via aérea, siendo la obstruccién de la via
aérea la principal causa de mortalidad evitable.
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B: Valoracién respiratoria:

- Inspeccién del térax: posicién de la tri-
quea, ingurgitacién yugular, hematomas,
contusiones o laceraciones, simetria de
excursion tordcica, profundidad y regula-
ridad de las respiraciones.

- Percusién: timpanismo (neumotérax),
matidez (hemotérax).

- Palpacién: desniveles (fracturas costales),
crepitacién (enfisema subcutdneo), choque
punta cardiaca.

- Auscultacién.

C: Valoracién hemodindmica:

- Pulsos centrales y periféricos.

- FC.

- Perfusién: color, temperatura y relleno
capilar.

- TA.

Los signos precoces de shock (shock compen-

sado) serfan la taquicardia y el relleno capilar

enlentecido. Mientras que la hipotensién, dis-
funcién del SNCy la oliguria serfan signos

tardios (shock descompensado) (Tabla 2)14.

D: Valoracién neurolégica:

- Nivel de consciencia, AVDN:
. Alerta.

- Responde 6rdenes verbales.
- Responde al dolor (Pain).
- Sin respuesta (unresponsive).

- Escala de coma de Glasgow (SCG): evaltia
el estado neurolégico mediante la apertura
ocular y respuesta verbal y motora.

- Pupilas: tamafio, reactividad, simetrfa.

- Glucemia capilar (si nivel de consciencia
alterado).

E: Exposicién:

- Visualizacién rdpida del paciente (busque-
da de grandes lesiones).

- Prevencién de la hipotermia.

Examen o reconocimiento secundario*35

* Anamnesis: debe realizarse durante el examen
secundario. Las siglas SAMPLE permiten recor-
dar las claves:
— Signos y sintomas.
— Alergias.
— Medicacién habitual.
— Patologfa (antecedentes personales).
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TABLA 2. Clasificacién del shock hemorrédgico pedidtrico'34

Grado I-1I Grado III Grado IV
Pérdida de volemia <25% 25-40% > 40%
FC Aumento ligero Aumento significativo Taquicardia/bradicardia

TAS

Intensidad pulsos

Normal o aumentada
Normal/reducida

Relleno capilar Normal/alargado

Tibia, palida

FR Aumento moderado

Temperatura periférica

Estado mental

Tratamiento

Agitacién leve

Cristaloides y/o
transfusién

Normal o disminuida
Reduccién moderada
Alargamiento moderado
Fria, moteada

Muy aumentada

Letdrgico

Cristaloides, transfusién
y valoracién por cirugfa

Disminuida

Reduccién importante

Muy prolongado

Frfa, pdlida

Suspiros, respiracién "en
boqueadas”, agénica

Inconsciente. Reacciona solo al dolor
Cristaloides, transfusion urgente

(sin cruzar), valoracién urgente
por cirugfa

FC: frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria; TAS: tensidn arterial sistdlica.

— Liquidos ingeridos, hora de la dltima ingesta.

— Entorno, informacién sobre mecanismo,
tiempo transcurrido, otras victimas y evolu-
cién de estas, cambios en el estado del nifo.
Factores de riesgo: herido en accidente de
trdfico a gran velocidad, fallecidos en el acci-
dente, caida desde altura de mds de 2 pisos o
mayor del doble-triple de la altura del nifio,
atropello por vehiculo a motor, fractura pri-
mera costilla o huesos largos proximales, heri-
das penetrantes (en cabeza, pecho, abdomen),
amputaciones.

* Exploracién minuciosa, exhaustiva, detallada
y ordenada de la cabeza a los pies, de delante a
atras (Tabla 3).

* Intervenciones y pruebas complementarias (ver
apartado siguiente).

Categorizacion y triaje

Se utiliza el Indice de Trauma Pedidtrico (ITP;
Tabla 4). Se trata de un score que valora ftems fun-
cionales y anatdmicos. Se calcula con los hallazgos
de la primera vez que se atiende al paciente (a nivel
prehospitalario si es posible). Tiene un rango de
puntuacién de 12 a -6 y orienta de la gravedad
del paciente y la necesidad de traslado a un centro
especifico de trauma (a menor puntuacién mayor
gravedad considerdndose grave ITP < 8)13.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS®3

Pruebas de laboratorio
Hallazgos muchas veces inespecificos, pero nos

permiten establecer un valor basal para ver evolu-

cién:

* DPruebas cruzadas y reserva de sangre.

* Hemograma y coagulacién. Hematocrito:
utilidad para conocer el valor basal y control
evolutivo (puede ser normal en el momento
inicial). Un hematocrito < 30% puede sugerir
lesién®7,

*  Glucemia, gasometria venosa, 4cido lictico,
iones, funcién renal, amilasa, lipasa, albu-
mina, enzimas musculares y cardiacos (estos
ultimos en casos seleccionados).

* Funcién hepética: GOT (AST) > 200 o GPT
(ALT) > 125 sugieren alta probabilidad de
lesion intraabdominal (valores por debajo de
esos niveles no excluyen lesion significativa si
mecanismo severo)®’.

* Anilisis de orina: la macrohematuria o sedi-
mento con mds de 50 hematies por campo es
altamente sugestivo de lesién renal o del tracto
urinario, valorable por encima de 10.

e Otros tests a valorar en funcién del contexto:
etanol, test de embarazo, téxicos en orina, car-
boxihemoglobina.
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TABLA 3. Examen secundario!3

Zona Inspeccién, palpacién, percusién, auscultaciéon

Cabeza y cara * Hematomas, heridas, crepitaciones, fracturas
* Examen de orificios y cavidades (faringe, otoscopia, rinoscopia), examen ocular, mandibulas
* Signos de fractura de base de crineo
* MEN: pupilas, ECG, funcién motora de los miembros

Cuello * Vasos cervicales, trdquea, laringe, columna cervical, enfisema, pulsos

Térax * Inspeccidn (movimientos respiratorios), palpacién-percusién y auscultacién. Basqueda de
signos de RIM, fracturas, deformidades. ..

Abdomen * Inspeccion (hematomas, heridas), percusién-palpacién (defensa abdominal, masas, dolor)
y auscultacion

Pelvis * Ver (hematomas, deformidades), palpar (crepitacién), comprobar estabilidad de la pelvis y
pulsos femorales

Periné/recto * Hematomas, sangre en meato urinario, tacto rectal (tono esfinter, rectorragia, desplazamiento
prostata), examen testicular, examen vaginal (hemorragias, lesiones)

Espalda ¢ Deformidad ésea, heridas penetrantes, hematomas, palpar apéfisis espinosas, pufio-percusion
renal

Miembros * Heridas, dolor, deformidad, crepitacién, hematomas

* Valorar pulsos periféricos y sensibilidad, signos de isquemia, sindrome compartimental

SNC * Examen neuroldgico: ECG, pupilas, pares craneales, sensibilidad, movilidad esponténea,
reflejos, signos de lesién medular

MEN: Mini Examen Neuroldgico. ECG:escala de coma de Glasgow. RIM: riesgo inminente de muerte. SNC: sistema
nervioso central.

TABLA 4. Indice de trauma pediétrico

Puntuacién +2 +1 -1
Peso >20 kg 10-20 kg <10 kg
Via aérea Normal Intervencién elemental Intervencién avanzada®

TAS (mmHg)* > 90 en nifo mayor o pulsos 50-90 en nifio mayor o pul- < 50 en nifio mayor o pulsos

O pulsos centrales y periféricos presentes  sos centrales presentes y peri-  centrales y periféricos ausentes
féricos ausentes

SNCe Consciente Obnubilado Coma

Heridas? No Menorese Mayor o penetrantef

Fracturas No Unica y cerrada Multiple o abierta

«Se registra el peor valor durante toda la actuacion. *Cualquiera que sea la indicacion. <Peor valor en la etapa D de
la resucitacion o después, o valor antes de sedacion farmacoldgica. Se asigna +1 en caso de pérdida de consciencia
inmediata y transitoria. “Las quemaduras superficiales no se consideran. El componente de herida de las fracturas
abiertas no computa ne este apartado. “Incluye las quemaduras dérmicas de extension < 10% y las de espesor total
< 5%, las erosiones superficiales y las heridas de cuero cabelludo no complicadas. fIncluye las heridas que atraviesan
aponeurosis ylo afectan a vasos ylo nervios. Incluye las quemaduras dérmicas de extension > 10% y las de espesor total
> 5% y las heridas de cuero cabelludo complicadas sHuesos largos de extremidades. TAS: tensidn arterial sistdlica.
SNC: sistema nervioso central.
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Radiologia
En todo paciente politraumatizado se debe

realizar:

*  Rxcervical lateral: puede haber lesién medular
cervical siendo la Rx normal (SCIWORA). Si
ha habido o persiste alteracién motora o sen-
sorial con disminucién del nivel de conscien-
cia se recomienda mantener el collarin hasta
poder descartar lesion cervical mediante otros
estudios.

* Rx térax anteroposterior.

* Rx pelvis anteroposterior: solo en pacientes
que tras traumatismos de alta energia estdn
hemodindmicamente inestables y/o dolor de
cadera y/o inestabilidad de la pelvis y/o signos
de fractura o sangrado en la zona.

Otros estudios que realizar segtin la sospecha
clinica:

* TC abdominal con contraste: de primera elec-
cién en paciente hemodindmicamente estable
para detectar lesiones a nivel abdominal. Indi-
cado si: defensa abdominal, lesién en cinturén,
mecanismo sugestivo de lesion interna, GOT
(AST) > 200, GPT (ALT) > 125, > 50 hematies
por campo en sedimento, hematocrito < 30%,
altos requerimientos transfusionales, ante impo-
sibilidad de correcta valoracién abdominal y
mecanismo sugestivo.

*  Eco FAST: su objetivo es detectar, en el paciente
inestable, hemopericardio o liquido libre abdo-
minal. Método de deteccidn inicial dtil, pero con
limitaciones al no detectar lesiones como rotura
diafragmadtica, perforacién intestinal y lesiones
de 6rgano sélido que no se acompaiie de liquido.
Su papel en el paciente pedidtrico no estd bien
establecido y no debe ser utilizado para valorar la
realizacién o no de un TC abdominal. Puede ser
atil en la priorizacién de las intervenciones que
se van a realizar (por ejemplo, pacientes hemo-
dindmicamente inestable con eco FAST positivo
requieren de revisién quirtrgica)>®.

¢ TC cervical: indicado en:

— Proyecciones inadecuadas o hallazgos de frac-
tura/luxacién o sospechosos en Rx cervicales.

— Alta sospecha de lesién cervical con Rx nor-
mal.

*  Otras: TC craneal, Rx simple, extremidades u
otras exploraciones segtin clinica y mecanismo.

TRATAMIENTO
Al hablar de politrauma no podemos olvidar

la importancia que tiene el adecuado manejo de la
situacion a nivel prehospitalario, con la aplicacién
de la secuencia PAS (Prevenir, Avisar y Socorrer)
por los primeros testigos que incluye evitar que la
situacién se haga mds grave con la activacién pre-
coz de los sistemas de emergencia, la aplicacién de
primeros auxilios bdsicos y la importancia de los
primeros intervinientes sanitarios en una correcta
manipulacidn, traslado y manejo inicial.

La atencién debe ser continuada, coordinada,
sistemdtica y con reevaluacién constante (Fig. 1).
Se basa en 2 principios!3:

* Evaluacién y tratamiento simultdneos. Cual-
quier lesién RIM identificada durante la evalua-
cién primaria debe tratarse antes de continuar
la evaluacién.

*  Reevaluacién periddica. Ante deterioro clinico
del paciente hay que volver a la evaluacién
primaria con el fin de identificar la causa y
tratarla.

Reconocimiento primario y resucitacion
inicial

Exploracién répida y ordenada a realizar en 5-10
minutos con el objetivo de identificar y tratar pro-
blemas vitales (lesiones RIM) antes de continuar la
evaluacidn, prevenir lesiones secundarias y recoger
de forma indirecta los datos para la categorizacién
del paciente.

Valoracién del triangulo de evaluacion pedidtrica
(ver capitulo correspondiente)

Evaluacion ABCDE+s

A: Alerta cervical, alerta de alerta y alerta via

aérea

e Alerta cervical. Conlleva la estabilizacién cer-
vical inmediata manteniendo la cabeza, cuello
y tronco alineados e inmovilizados en posicion
neutra, hasta que se pueda colocar un colla-
rin cervical si cumple alguno de los criterios
NEXUS (déficit neurolégico localizado, dolor
en linea media espinal, alteracién mental,
intoxicacién o lesién distractora como fractura
de huesos largos o dolor en pecho...).
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POLITRAUMATISMO

| MINUTO 0 | | APROXIMACION INICIAL/BOX ESTABILIZACION |
] IDENTIFICAR MANEJO
Manejar como Control cervical: inmovilizacion manual
inestable Oxigenoterapia: mascarilla reservorio

Monitorizacién: TC, FC, FR, SatO,, ETCO,

Canalizacién 2 vias periféricas (analitica/pruebas cruzadas)

A | entificar: 1. Apertura via aérea + Aspiracién secreciones
1. Obstruccién + Cénula orofaringea
2. Via aérea dificil/trauma via aérea 2. Via aérea quirtrgica
B | Identificar: 1. Ventilacién bolsa mascarilla + IOT
1. Ausencia de respiracién/imposibilidad 2. Toracocentesis
de oxigenacién-ventilacién 3. Apésito lubricado fijado por tres lados
2. Neumotérax a tensién 4. Tubo de drenaje pleural
3. Neumotdrax abierto 5. Ventilacién bolsa mascarilla

4. Neumotdrax masivo
5. Volet costal

C | Wentificar: 1. RCP
1. Ausencia de pulso 2. Control/compresién/torniquete
2. Hemorragia externa 3. Fluidoterapia
3. Signos de shock 4. Pericardiocentesis
4. Taponamiento cardiaco 5. Inmovilizar pelvis

5. Fractura de pelvis

D | jdendificar: 1. IOT si ECG <9 o descenso répido ECG
1. ECG/Respuesta pupilar o signos de herniacién
2. Hipertensién intracraneal 2. Elevar cabecero/hiperventilacién
moderada/agentes osmdticos/neurocirugfa
v E ‘ Identificar hipotermia ‘ ’ 1. Retirar ropa/calentamiento
MINUTO 5

1. Examen secundario: Peticién de pruebas complentarias, radiografias
* Exploracién detallada de cabeza a pies bésicas: Rx lat columna cervical, térax y pelvis
* Historia clinica Colocar SNG-SOG/fijacién TET/drenaje

2. Reevaluacién tras intervencién pleural o pericdrdico definitivo/sondaje

3. Constantes cada 5 minutos uretral/tabla espinal

Tratamiento deformidades, dolor y convulsiones

MINUTO 10 y sucesivos

1. Reevaluacién tras intervencién (AB C D E) 1. Si es preciso actuar ante lo detectado
y constantes cada 5 minutos 2. Si precisa eco FAST, TC craneal/otras

2. Ampliar pruebas complementarias localizaciones, Rx, etc.

3. Valorar destino 3. Ingreso en UCIP/planta/alta

ETCO,: CO; espirada; ECG: escala de coma de Glasgow; FC: frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria;
1OT: intubacién orotraqueal; RCP: reanimacion cardiopulmonar; Sar Ox: saturacion de oxigeno; SNG: sonda nasogdstrica;
SOG: sonda orogdstrica; TA: tensién arterial; TET: tuboendotraqueal; UCIP: Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos.

Figura 1. Actuacién ante paciente politraumatizado.
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Figura 2. Inmovilizacién cervical lateral.

Inmovilizacién cervical. La opcién de eleccion
durante esta fase es la inmovilizacién cervical
bimanual, pero cuando la disponibilidad de
personal no lo permita, se colocard el collarin
cervical (el cual dificulta las maniobras de rea-
nimacién).

— Inmovilizacién cervical bimanual, existen dos

maniobras:

- Lateral: posicionado al lateral del cuello
del paciente se coloca la mano por debajo
del cuello con pulgar e indice apoyados en
occipucio, resto de la palma en la parte pos-
terior del cuello y con antebrazo descansan-
do sobre la superficie donde se encuentra
el accidentado. Se coloca la otra mano por
encima del cuello con pulgar e indice sobre
los 4ngulos mandibulares, intentando llevar
la mandibula hacia delante. (Fig. 2)

- Cefdlica: colocdndose a la cabeza del pacien-
te y con una mano a cada lado del cuello.
Situar los pulgares en mandibula elevindola
y desplazdndola hacia delante con el resto
de los dedos sujetando occipucio. (Fig. 3)

— Collarin cervical: no se recomienda el uso
generalizado de collarines cervicales en nifios.

Si se utiliza debe ser con un buen ajuste (posi-

ci6én y tamafio correctos, con una anchura

similar a la distancia desde el dngulo man-
dibular hasta la base del cuello) en pacien-
tes que hayan sufrido traumatismo de alta
energia, con signos o sintomas de posible
lesién medular o disminucién del nivel de
conciencia. Sin embargo, si un paciente lucha

Figura 3. Inmovilizacién cervical cefilica.

contra la inmovilizacidn, habrd que decidir

entre sedarlo o no inmovilizar (con objeto

de evitar la lucha o inmovilizar la cabeza per-
mitiendo la movilidad del resto del cuerpo).

Idealmente con collarines mentonianos tipo

Philadelphia, con inmovilizaciones laterales

(tipo Dama de Elche).

Alerta via aérea. Es necesario mantener la
cabeza alineada en posicién de olfateo con una
correcta apertura de la via aérea, espontdnea o
manual, evitando cualquier movimiento de la
columna cervical, mediante traccién mandibu-
lar o la triple maniobra modificada. Si la via
aérea estd obstruida por sangre o secreciones,
se puede utilizar una sonda de aspiracién rigida
(Yankauer). Si existen cuerpos extrafos, se pue-
den extraer con la ayuda de una pinza de Magill.
Una vez desobstruida, se debe asegurar la per-
meabilidad de la via aérea de forma espontdnea
o instrumental:
— Cénula orofaringea.
— Intubacidn: (via orotraqueal). Indicada de
forma inmediata si:

- Parada respiratoria o cardiorespiratoria.

- Via aérea no sostenible espontdneamente.

- Via aérea obstruida o con signos inminen-
tes de obstruccién.

- Insuficiencia respiratoria grave (excluyen-
do previamente neumotdrax a tensién o
hemotérax masivo).

- Shock grave que no responde a volumen.

- ECG<8.

Actividad convulsiva persistente.



Si el paciente estd en situacién de apnea, coma
o parada cardiorespiratoria se realizard sin pre-
medicacién. En el resto de casos, se aconseja
esperar a obtener un acceso venoso y realizar una
secuencia rdpida de intubacién. Si porta collarin
cervical se retirard la parte anterior del mismo
mientras otra persona inmoviliza el cuello.
Sino es posible la intubacién y la ventilacién
con bolsa-mascarilla no es eficaz, se puede
optar como alternativas por la colocacién de
mascarilla laringea. Si presenta edema de glo-
tis importante o trauma facial grave se valo-
rard la necesidad de puncién cricotiroidea.

B: Respiracion: valoracién y optimizacion de
ventilacion y oxigenacion

* Administrar oxigeno (FiO; 1): SIEMPRE
hasta confirmar que no lo necesita.

*  Evaluacidn respiratoria (ver exploracion fisica).

¢ Iniciar ventilacién con bolsa-mascarilla si datos
de respiracién ineficaz.

* Descartar y tratar las lesiones RIM:

— Neumotorax a tensidn: toracocentesis inme-
diata en 2° espacio intercostal (EI) en linea
media clavicular (o 4° o 5° El en linea axilar
anterior) con un angiocatéter 14-16 G conec-
tado a sello de agua o a una valvula unidirec-
cional de Heimlich®.

— Neumotérax abierto: ocluir herida con
apdsito impermeable lubricado con vaselina.
Fijarlo por 3 de sus 4 bordes para que actde
a modo de vélvula. Posteriormente tratar el
neumotérax simple residual.

— Hemotérax masivo: colocar un drenaje pleu-
ral en 5° espacio intercostal linea medio axilar
y tratar el shock asociado.

— Contusién pulmonar bilateral: puede
requerir ventilacién mecdnica.

— Térax inestable o Volet costal: analgesia y
puede requerir ventilacién mecénica.

C: Circulacion y control de la hemorragia
* Evaluacién hemodindmica: (ver exploracidn
fisica).
* Control de las hemorragias:
a) Hemorragias externas!®:
- Elevacién y presién manual en la herida
con gasas estériles de poco espesor.

Manejo del paciente politraumatizado ‘ 9

- Comprimir en zonas por donde discurre el
vaso supuestamente causante de la herida
en la regidn corporal proximal a esta.

- Torniquetes: utilizar en caso de amputa-
cién grave o hemorragia incontrolable.

- Pinzas hemostdticas o vasculares: deben
evitarse, indicadas tinicamente en el cuero
cabelludo.

- Inmovilizacién de fracturas abiertas de
huesos largos intentando restablecer las
relaciones anatémicas normales. Si sos-
pecha de fractura de pelvis inmovilizar
mediante compresién circular con cintu-
rén o sibana de una cama.

b) Hemorragias internas: si a pesar del con-
trol de la hemorragia externa, persisten la
hipovolemia y la necesidad de reposicién
de liquidos, debe buscarse activamente una
hemorragia interna y corregirla. Las més
frecuentes son hemotérax, hemopericardio,
sangrado intraabdominal, fractura de pelvis
(realizar inmovilizacién de ésta mediante
compresion circular con cinturdn o sabana).

Acceso venoso: se intentard canalizar dos vias

periféricas del médximo calibre posible, prefe-

riblemente una por encima y otra por debajo
del diafragma. En caso de emergencia, limitar
el tiempo de canalizacién a 5 minutos (2 inten-

tos). Si no se obtiene, colocar via intradsea y

sino plantear acceso venoso central (via femo-

ral) o venotomia?®. Al canalizar la via se realizard
extraccién para pruebas complementaria (ver
apartado correspondiente).

a) Tratamiento del shock!4?: el mis frecuente
es el shock hipovolémico, mds raro shock car-
diogénico (contusion cardiaca), neurogénico

(shock medular) u obstructivo (neumotérax,
taponamiento cardiaco). El tratamiento del
shock hemorrdgico es la reposicién de las
pérdidas y el control de los focos sangrantes
con ¢l objetivo de mantener TAS > p5 (salvo
si TCE que requiere de cifras superiores),
diuresis > ImL/kg/h y Hb 7-10 g/dL.

— En pacientes con un traumatismo severo y
shock, iniciar precozmente la reposicién de
las pérdidas con hemoderivados, limitando
las expansiones con cristaloides al minimo
(mdximo 20 mL/kg). Primera eleccién con-
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centrado de hematies de 10 a 20 mL/kg (mdx
2 concentrados). Si no hay disponibilidad
de sangre de un grupo compatible o no estd
cruzada en unos 10 minutos, trasfundir con-
centrado de hematies 0 negativo sin cruzar.
Es preciso evitar la sobrecarga de liquidos,
tratando de proporcionar una perfusion tisu-
lar adecuada.

— En pacientes que no cumplen el anterior cri-
terio, administrar una o mds expansiones de
liquidos a 10 mL/kg, con cristaloides balan-
ceados (idealmente, alternativa aceptada SSF),
valorando respuesta. Se recomienda adminis-
trarlos con calentador.

En caso de mala respuesta a la reposicién de

la volemia considerar otras causas de shock y

realizar el tratamiento pertinente:

— Shock cardiogénico o medular (caracterizado
por hipotensién sin taquicardia), responden
a la infusién de drogas inotropas.

— Shock obstructivo. Tratamiento especifico.

Evaluar la respuesta a la reposicion:

— Respuesta répida: estabilidad tras 20 mL/
kg de cristaloide. Corresponde a pérdidas
de un 20% de la volemia. Continuar con
las necesidades basales y reevaluar de forma
estrecha.

— Respuesta transitoria: corresponde a unas
pérdidas del 20-40%. Continuar con bolo
de cristaloides, valorar administrar coloides y
reponer con concentrado de hematies. Indica-
tivo de hemorragia oculta no resuelta, valorar
necesidad de cirugfa.

— Respuesta nula o minima: pérdidas mayores
al 40%. Administracién inmediata de cris-
taloides, coloides y trasfusion de hematies.
Descartar otras causas de shock (neumoté-
rax, taponamiento cardfaco, shock medular)
y considerar cirugfa inmediata.

En la hemorragia masiva, la estrategia de “resu-

citacién con control de danos” ha demostrado

en adultos disminuir la mortalidad. Incluye tres
componentes: control inmediato de la hemo-
rragia, hipotensién permisiva hasta asegurar

hemostasia (PAM en el percentil 5 para la edad,

A su vez la resucitacién hemostdtica se basa
en tres componentes: utilizacion restrictiva
de fluidos intravenosos, utilizacién precoz de
hemoderivados con ratio elevado de componen-
tes (concentrado de hematies, plasma fresco y
plaquetas) —1:1:1— como fluidos de resucitacién
inicial, y uso de antifibrinoliticos (dcido trane-
xdmico)!!-13,

El 4cido tranexdmico debe administrarse tan
pronto como sea posible, dentro de las primeras
3 horas tras la lesion, con una dosis de carga
de 15-20 mg/kg (mix. 1 g), seguido de una
perfusion de 2 mg/kg/h durante al menos 8 h
o hasta cese del sangrado (méx. 1 g)*. Indica-
do en el paciente que presenta una hemorragia
potencialmente mortal o precisa trasfusion de
hemoderivados tras un traumatismo severo y
considerarlo en nifios con un trauma craneal
moderado aislado (GCS 9-13) sin anomalias
pupilares’.

Otra lesién RIM es el taponamiento cardiaco:
raro en nifios, pero si se produce, la mortalidad
es muy elevada. El tratamiento consiste en la
realizacién de una pericardiocentesis subxifoidea
de emergencia, guiada si es posible por ecogra-
fia. Se debe reservar para situaciones de PCR o
de imposibilidad de mantener al paciente con
liquidos y fArmacos vasoactivos hasta su traslado
a quiréfano.

D: Disfuncion neurolégica

Evaluacién neuroldgica (ver exploracién fisi-

ca).

Lesiones RIM:

— HTIC: sospechar ante triada de Cushing y/o
alteraciones pupilares (ver capitulo correspon-
diente).

— Sospecha de lesién intracraneal significativa
0 SCG < 12: valoracién urgente por neuro-
cirugfa.

Convulsiones: deben tratarse. Las convulsio-

nes precoces (aparicion subita tras un intervalo

previo de alerta) no suelen ir acompanadas de
lesion cerebral.

s6lo se puede considerar cuando no hay ries-  E: Exposicion y control ambiental
go de lesién cerebral asociada, y resucitacién ~ *  Desvestir por completo. Retirar casco salvo
hemostitica. excepciones (objeto empalado en cabeza o



menos de dos personas). Si impide un adecua-
do manejo de via aérea retirarlo antes. Requie-
re dos personas, sincronizando sus acciones y
manteniendo traccién de la cabeza para prevenir
desplazamientos.

*  Visualizacidn rdpida buscando lesiones que no
pueden esperar hasta el reconocimiento secun-
dario como amputaciones, presencia de groseras
deformidades (fracturas graves, aplastamientos),
exposicion de cavidades (evisceracién, pérdida
de masa encefilica).

* Control ambiental: evitar la hipotermia (tapar
el paciente, calentar sueros y gases inhalados,
mantas calientes o dispositivos externos de
calentamiento).

Reconocimiento secundario3s

*  Caray cuello:

— Control hemorragias, lavar y cubrir heridas,
retirar cuerpos extrafios de via aérea.

— Fijar tubo endotraqueal, inmovilizacion cervi-
cal (collarin Philadelphia + Dama de Elche).

— Colocar sonda nasogstrica (orogdstrica si
sospecha de fractura de base de crdneo).

* Torax: colocar drenaje pleural o pericdrdico
definitivo si precisa.

* Abdomen: no extraer cuerpos extrafios pene-
trantes, valorar necesidad de cirugfa.

*  Delvis: si se sospecha fractura de pelvis inmo-
vilizar mediante fajado compresivo que pase a
través de los trocdnteres mayores.

*  DPeriné: si no hay sospecha de lesién uretral rea-
lizar sondaje vesical. Si sondaje contraindicado
valorar puncién suprapubica.

* Espalda: giro/movilizacién en bloque y colo-
cacion de tabla espinal de inmovilizacién (solo
para el traslado del paciente con sospecha de
lesidn inestable espinal, retirarla lo antes posi-
ble).

*  Musculoesquelético: lavar y cubrir heridas,
alineacidn, leve traccién e inmovilizacién de
miembros fracturados. Si compromiso neuro-
vascular, consulta urgente con Traumatologia.

* SNC: tratar convulsiones y dolor (fentanilo
1-5 pg/kg IV, méx. 50 pg).

¢ Otras acciones: valorar cobertura antibiética
(cefazolina o clindamicina), valorar profilaxis
antitetdnica.
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Parada cardiorrespiratoria en el trauma*3

La parada secundaria al trauma es més frecuente
en forma de asistolia o actividad eléctrica sin pulso
y tiene muy mal prondstico. La reanimacién car-
diopulmonar debe iniciarse de inmediato, evaluan-
do las causas reversibles mediante los signos clinicos
y la ecografia, ya que su presencia y tratamiento
mejoran el prondstico.

CRITERIOS DE INGRESO EN LA UNIDAD
DE CUIDADOS INTENSIVOS

En general, en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos debe ingresar cualquier paciente pedidtrico
que presente riesgo de deterioro agudo grave, des-
compensacion neuroldgica, inestabilidad hemodi-
ndmica, fallo o disfuncién grave o potencialmente
letal de al menos un drgano o sistema vital, fallo o
disfuncién multiorgdnica o multisistémica, o que
por la gravedad o potencial gravedad de su situaciéon
clinica requieran monitorizacién invasiva y/o cond-
nua, as{ como diagndstico y soporte de las funciones
vitales alteradas y tratamiento de las enfermedades
subyacentes por personal especificamente acreditado
en Medicina Intensiva Pedidtrical4.
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Lesiones por electricidad

Maria Escobar Castellanos, Jorge Lorente Romero, Paula Vizquez Lipez

Las quemaduras eléctricas son infrecuentes en la edad pedidtrica pero presentan elevada mor-
bimortalidad. A diferencia de las quemaduras térmicas, las lesiones externas no hacen predecir
el grado de afectacion interna. Los factores que determinardn la gravedad de las lesiones eléc-
tricas son voltaje, amperaje, resistencia, tipo de corriente y trayecto de la corriente. Son tipicas
las quemaduras orales en nifios por mordedura de cables eléctricos; estos pacientes presentan
lesiones en labios y comisura bucal, y no presentan lesiones internas. Otras posibles lesiones son:
insuficiencia renal por rabdomidlisis, traumatismo o shock, fibrilacién ventricular, arritmias,
alteraciones ECG, pérdida de conocimiento, agitacién, amnesia, sordera, convulsiones, altera-
ciones visuales, cataratas, tetania muscular y fracturas. Deberdn tratarse como los pacientes con
quemaduras graves teniendo en cuenta que la reposicién de liquidos es mayor, tienen riesgo de
arritmia cardiaca, de sindrome compartimental y fallo renal agudo secundario a rabdomidlisis.
Estos pacientes precisan observacion estrecha e ingreso, a excepcién de los nifos expuestos a una
corriente de bajo voltaje sin lesiones asociadas.

Electric burns are infrequent in the pediatric age but have high morbidity and mortality. Unlike
thermal burns, external injuries do not predict the degree of internal involvement. The factors
that will determine the severity of the electrical injuries are the voltage, amperage, resistance, type
of current and currentpath. Oral burns in children due to the bite of electric cables are typical.
These patients present lesions on the lips and mouth commissure and do not present internal
lesions. Other possible injuries are: renal failure due to rhabdomyolysis, trauma or shock, ven-
tricular fibrillation, arrhythmias, ECG abnormalities, loss of consciousness, agitation, amnesia,
deafness, seizures, visual disturbances, cataracts, muscletetany and fractures. Theyshould be
treated as patients with severe burns, taking into account that the fluid replacement is greater,
they have a risk of cardiac arrhythmia, compartment syndrome and acute renal failure secondary
to thabdomyolysis. These patients require close observation and admission except for children
exposed to a low-voltage current with no associated injuries.
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INTRODUCCION:

Las quemaduras eléctricas en la edad pedid-
trica son poco frecuentes pero pueden ocasionar
una elevada morbimortalidad. El efecto directo
de la corriente eléctrica, la conversién de ener-
gia eléctrica a térmica y el traumatismo mecd-
nico directo pueden provocar la destruccién del
tejido y la disfuncién del érgano. El 75% de las
quemaduras eléctricas son producidas por bajo
voltaje [menores de 1.000 voltios (V)] y tan solo
un 25% se deben a contacto con cableado de alta
tensién. A diferencia de las quemaduras térmi-
cas van a producir un mayor dafo interno que
externo, pudiendo encontrar un punto de entrada
(manos o crineo) y otro de salida (talones), siendo
en ocasiones el unico hallazgo externo de quema-
dura en estos pacientes.

EPIDEMIOLOGIA+>

En Estado Unidos se estima que las quemaduras
y descargas eléctricas causan mds de 3000 ingresos
anuales en unidades de quemados y representan el
3-4% de todas las lesiones relacionadas con quema-
duras, siendo fatales hasta el 40% de los pacientes
afectos de lesiones eléctricas graves.

En cuanto a las quemaduras eléctricas existe una
distribucién bimodal con respecto a la edad, afec-
tando a nifios menores de 6 afios debido al contacto
con cables eléctricos durante el juego infantil y a
personas adultas secundarias a accidentes laborales.
En la infancia hay una relacién de 2:1 de nifios
frente a nifas.

Las lesiones por rayos son responsables de 300
lesiones y 100 muertes al afio en Estados Unidos.
Mis del 90% ocurren durante primavera y verano,
afectando a varones jovenes mientras realizan acti-
vidades al aire libre. Dos tercios de las muertes ocu-
rren dentro de la primera hora posterior a la lesién
secundaria a arritmia o insuficiencia respiratoria.
En caso de supervivencia, el 75% de los afectados
sufrirdn secuelas importantes.

En Estados Unidos cada vez es mds frecuente
que las fuerzas del orden y el personal de seguri-
dad empleen armas eléctricas (pistola paralizante) a
fin de proporcionar alternativas menos letales a las
armas convencionales. Estos dispositivos emplean
corriente continua de alto voltaje y bajo amperaje.
Un estudio publicado sobre el empleo de armas

eléctricas en menores no reportd lesiones ni altera-
ciones de laboratorio significativas.

CONCEPTOS BASICOS
Es importante resaltar que la electricidad pro-

duce calor cuando pasa a través de un conductor, y

que este calor serd mayor a medida que existe mayor

resistencia. Para entender las lesiones corporales
producidas por la corriente eléctrica es importante
conocer los siguientes conceptos:

*  Electricidad: forma de energfa que se manifiesta
por una fuerza de atraccién independiente de
la gravedad y cuyas propiedades permiten la
transmisién de energfa de un punto a otro.

* Corriente eléctrica: es un flujo de electrones que
pasan a través de un conductor constituyendo
un circuito eléctrico, el cual posee un generador
que libera energfa.

* Corriente (I, Intensidad): es el volumen de elec-
trones que fluyen entre 2 puntos por segundo, s
mide en amperios. La corriente doméstica oscila
entre 1-10 mA. Existen dos tipos de corriente:
— Corriente alterna (AC): la direccién de los

electrones cambia de forma ciclica; la unidad
de medida son los ciclos por segundos (Hz).
Es la que se encuentra en domicilios, siendo
de 60 Hz.

— Corriente continua (DC): la direccién de los
electrones es en un unico sentido. Es la que
presentan las baterias, las vias del tren y los
rayos.

* Resistencia (R): es la dificultad de los electro-
dos para fluir a través de un medio. Se mide
en ohms.

*  Voltaje (V): es la fuerza que mueve los electrones
a través de una diferencia de potencial.

— Bajo voltaje (< 1.000 V): es la empleada en
los domicilios (Norteamérica 110 V, Europa
y Asia 220 V).

— Alto Voltaje (> 1.000 V): los cables de alta
tensién pueden llevar hasta 10.000 V.

MECANISMO DE LA LESION

Y EFECTOS BIOLOGICOS DE LA CORRIENTE:3
Las lesiones debidas a la electricidad ocurren

por tres mecanismos:

* Efecto directo de la corriente eléctrica en los
tejidos.



TABLA 1. Clasificacién de las lesiones eléctricas
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Caracteristica

Voltaje

Tipo de corriente
Duracién del contacto
Causa de paro cardiaco

Causa de parada

respiratoria

Contraccién muscular
Quemadura
Rabdomidlisis

Mortalidad

Bajo voltaje
< 1.000 V
Alterna
Prolongado
EFV

Contraccién tetdnica de
musculos intercostales y
diafragma

Tetdnica
Superficial
Comun

Baja

Alto voltaje Rayos

> 1.000 V >30x 100V
Alterna o continua Continua
Breve Instantdneo
FV Asistolia
Traumatismo indirecto o Lesién SNC
contraccién tetdnica de musculos

intercostales y diafragma

Simple o tetdnica Simple
Comtn, profunda Rara, superficial
Muy comin Infrecuente
Moderada Muy alta

* Conversién de energia eléctrica en térmica, lo
que produce quemaduras profundas y supet-
ficiales.

*  Lesién mecdnica por impacto directo de un rayo
o traumatismo tras caida accidental después de
la electrocucidn.

Clinicamente, el contacto con un circuito de
120 V que lleva una corriente de 1 miliamperio
(mA) es imperceptible, 3 mA produce una leve sen-
sacién de hormigueo, 10-12 mA produce dolor y
100 mA a través del corazén pueden causar fibri-
lacién ventricular. Ademads, en la extensién de la
lesién va a influir el voltaje, la resistencia, el tipo
de corriente (continua o alterna), el trayecto de la
corriente y el tiempo de contacto.

En la corriente continua la direccién de la
corriente constante, produce una contractura mus-
cular que desplaza al sujeto de la fuente resultando
un menor tiempo de exposicidn pero con mayor
riesgo de trauma asociado. En la corriente alterna,
la direccién del flujo de electrones cambia de forma
ciclica, provocando contractura muscular repetida
con riesgo de tetania, parada respiratoria y fibrila-
cién ventricular (FV).

El dafo tisular provocado por la mayorfa de
las corrientes eléctricas se debe principalmente a
la energfa térmica generada por la corriente, segtin
la ley de Joule:

Q=IxRxt

Donde: Q = Cantidad de calor, en Joules; I =
Intensidad de la corriente, en Amperios; R = Resis-
tencia eléctrica, en Ohms; ¢ = Tiempo de duracién
que fluye la corriente, en segundos.

Los tejidos tienen diferente conductibilidad,
siendo los nervios los mejores conductores, seguidos
de los vasos sanguineos, musculos, piel, tendones,
tejido subcutdneo y finalmente, los que poseen
mayor resistencia son los huesos.

Al hacer contacto la corriente con la piel, la
cual es un regular conductor, esta ofrece resistencia
generdndose calor y produciendo una quemadura
en el sitio de entrada de la corriente. Al atravesar
la piel, la corriente se desplaza por los tejidos que
ofrecen menos resistencia y son mejor conductor,
como son los nervios y los vasos sanguineos.

MANIFESTACIONES CLINICAS«6

Las manifestaciones clinicas provocadas por la
corriente eléctrica van desde quemaduras leves de
primer grado hasta la afectacién multiorgdnica y
el fallecimiento.

Afectacion respiratoria

* Insuficiencia respiratoria: por afectacién del
centro respiratorio o tetania de la musculatura
respiratoria.

* En raras ocasiones puede ocurrir SDRA secun-
dario a las lesiones de alto voltaje.
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Afectacion cardiaca

Se puede producir alteracién de la conduccion
cardiaca favoreciendo la aparicién de arritmias (15%
de los casos). En la mayorfa de los casos se tratardn de
procesos benignos como taquicardia sinusal, extrasis-
toles, bloqueo de 1-2 grado, bloqueo haz de His y
alteraciones en el segmento ST y la onda T, que se
resolverdn espontdneamente sin tratamiento especifi-
co. Sin embargo, la lesién cardiaca eléctrica también
puede provocar una parada cardiorrespiratoria secun-
daria a asistolia (corriente continua o rayos) o a taqui-
cardia ventricular sin pulso (TVSP) — FV (corriente
alterna), afectando al 60% de los pacientes en quienes
la via de corriente se desplaza de una mano a la otra.

El dafio miocdrdico es poco comin y es como
resultado de una lesién por calor o por impacto
directo de un rayo. Lo mds frecuente es que se
produzca contusién cardiaca siendo el infarto de
miocardio poco frecuente. La CPK-MB y los cam-
bios en el electrocardiograma (ECG) no determinan
con precision la afectacién cardiaca después de un
trauma eléctrico. No hay estudios que determinen
el valor diagnéstico y pronéstico de la troponina;
sin embargo, algunos autores describen que los nive-
les de troponina secuenciados y la ecocardiografia
pueden detectar una lesién del miocardio después
de la lesién eléctrica.

Afectacion neurologica

Las lesiones eléctricas pueden producir dafios en
el sistema nervioso central y periférico, pudiendo
aparecer las manifestaciones clinicas de dfas a meses
después de la lesion. Clinicamente pueden produ-
cir pérdida de consciencia (20-60%), convulsiones,
pardlisis, debilidad y atrofia muscular, alteraciones
sensitivas y disfuncién autonémica.

Las lesiones por rayos pueden producir altera-
ciones pupilares (pupilas fijas y dilatadas o asimétri-
cas) debido a disfuncién autonémica, encefalopatia
hipéxica, hemorragia-infarto cerebral y fracturas
vertebrales. Ademds, por espasmo vascular pueden
producir pardlisis temporal caracterizada por miem-
bros mal perfundidos y sin pulso.

Afectacion renal

La rabdomidlisis secundaria a la destruccién tisu-
lar masiva puede provocar depésito de mioglobina
en los tibulos ocasionando obstruccién, necrosis

tubular ¢ insuficiencia renal aguda. Ademds, la
hipovolemia secundaria a la extravasacién de flui-
dos puede provocar insuficiencia renal prerrenal y
necrosis tubular aguda. Clinicamente se caracteri-
za por dolor muscular, orina de color pardo-rojizo
secundario a la mioglobinuria y elevacién de CPK.
Ademds puede asociar alteraciones idnicas como
hiperpotasemia (mds frecuente en pacientes con oli-
guria y dafio renal) e hiperfosforemia secundarias a
la destruccién celular, hipocalcemia e hiperuricemia.

El dafio renal agudo es la complicacién sisté-
mica mds frecuente en pacientes con rabdomidlisis,
con mayor riesgo en pacientes con niveles de CPK

>5.000 U/L.

Afectacion cutanea

Debido a la resistencia elevada de la piel, se
aprecia una quemadura térmica en el sitio de entra-
da. Las lesiones en la piel pueden ser variadas, desde
quemaduras superficiales de primer grado (depre-
sién redondeada, puntiforme, ovalada y lineal) a
grandes quemados con exposicién de tejido mus-
cular y éseo.

El grado de lesidn externa no se puede utilizar
para determinar la extension de dafio interno, espe-
cialmente las lesiones de bajo voltaje. Las quema-
duras aparentemente menores y superficiales pue-
den coexistir con coagulacién y necrosis muscular
masiva y lesién de drganos internos.

Son tipicas las quemaduras orales en nifios por
mordedura de cables eléctricos. Estos pacientes
presentan lesiones en labios y comisura bucal, no
siendo habitual presentar lesiones més alld de las
estructuras de la cavidad bucal. La complicacién
principal de estas quemaduras es la hemorragia que
ocurre a las 2-3 semanas tras la caida de la escara si
se afectan las arterias labial, facial o incluso carétida.

Las quemaduras por rayos suelen ser superficia-
les, siendo las profundas inusuales debidas en parte
a la corta duracién del contacto.

Afectacion osteomuscular

La patogenia de las lesiones musculares se debe
a multiples factores. El dafio muscular estd ocasio-
nado por la transformacién de energfa eléctrica en
calor, que produce una necrosis progresiva debido a
que la mayor parte de la corriente viajarfa preferen-
temente a lo largo de las lineas de menos resistencia,



particularmente los vasos sanguineos. Estos vasos
lesionados sufrirdn una oclusién posterior ocasio-
nando una necrosis isquémica progresiva de los
musculos que nutren, edema tisular con riesgo de
desarrollar sindrome compartimental y rabdomio-
lisis. El grado de lesién muscular se relaciona con
los niveles séricos de CPK.

El hueso es el 6rgano con mayor resistencia, por
lo que genera la mayor cantidad de calor cuando se
expone a la corriente eléctrica. Por tanto, las 4reas
de mayor dafio térmico son los tejidos profundos
que rodean a los huesos largos, lo que puede resultar
en quemaduras peri6sticas, destruccién de matriz
dsea y osteonecrosis. Ademds, el calor generado en
el hueso produce trombosis e isquemia a los teji-
dos adyacentes y se pueden producir fracturas por
la contractura muscular repetida. Es este aspecto,
tanto por la contractura muscular como por el posi-
ble traumatismo asociado a la electrocucidn, se debe
hacer valoracién de posibles lesiones de columna
vertebral y actuar al respecto.

Afectacion vascular

La lesién vascular puede ser consecuencia del
sindrome compartimental o de la coagulacién eléc-
trica de pequefios vasos sanguineos (mds comun en
lesiones secundarias a rayos). La lesién afecta a la
capa {ntima y tdnica media, dando lugar a trom-
bosis y formacién de aneurismas.

Afectacion ocular y otica

Después de una lesion por rayos se pueden pro-
ducir cataratas, hipema, hemorragia vitrea y lesién
del nervio dptico. Se han descrito pérdida auditiva
neurosensorial, rotura timpdnica, vértigo y lesidnes
del nervio facial.

Afectacion de otros 6rganos

La afectacién pulmonar y del aparato digestivo
es poco frecuente. Cuando ocurre puede dar lugar a
nduseas, vémitos, perforacién y sepsis de origen abdo-
minal. Estos pacientes tienen mayor probabilidad de
desarrollar tlceras géstricas (tlcera de Curling).

EXPLORACION FISICA

Los pacientes que consultan tras haber sufrido
contacto con una cortiente eléctrica requieren una
valoracién médica y exploracién fisica minuciosa
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por el riesgo de sufrir lesiones graves y potencial-
mente fatales. Ademds, algunas lesiones pueden no
estar presentes en la valoracion inicial, por lo que
estos pacientes precisardn de un tiempo de obser-
vacion hospitalaria en la mayoria de los casos. La
exploracidn fisica deberd incluir:

*  Exploracion respiratoria: signos de trabajo respi-
ratorio, auscultacidn pulmonar, frecuencia res-
piratoria (FR), saturacion de oxigeno (SatO,).

* Exploracién cardiovascular: valorar ritmo car-
diaco, frecuencia cardiaca (FC), auscultacién
cardiaca, pulsos centrales y periféricos, perfu-
sién, tension arterial (TA) y ECG.

* Exploracién neuroldgica: Glasgow, pupilas,
pares craneales, fuerza, sensibilidad, pruebas
cerebelosas, nivel de consciencia, signos de
hipertensién intracraneal.

* Diel: identificar puntos de entrada y salida de
corriente. Valoracién detallada de las quemadu-
ras. En caso de lesiones producidas por morde-
dura de cables de corriente eléctrica, exploracién
detallada de la cavidad oral.

* Exploracién ocular: agudeza visual, inspeccién
ocular y del fondo de ojo.

*  Exploracién ética: membrana timpénica y valo-
racién de la audicién.

* Exploracién musculoesquelética: valorar signos
sugestivos de fractura o luxacidn articular y de
sindrome compartimental (dolor y tumefaccién
de la zona afectada). Area cervical, sospechar
siempre lesién a este nivel.

MONITORIZACION Y PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS3-¢
A todos los pacientes que hayan estado en con-
tacto con una fuente de corriente eléctrica hay que
monitorizarlos, determinar constantes (TA, FC,
FR, SatO,), realizar un ECG, analitica de sangte,
sedimento de orina y canalizar via venosa periférica:
* ECG: los hallazgos més frecuentes son la taqui-
cardia sinusal y las alteracion del segmento ST
ylaondaT.
*  Hemograma.
» EAB.
*  Coagulacién.
* Bioquimica: funcidn renal, iones (Na, K, Ca,
P), CPK, CPK-MB, troponinas, transaminasas,

4cido trico.
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* Sedimento de orina: deteccidn de mioglobi-
nuria.

* Rx de miembros: si sospecha de fractura.

*  Rx tdrax: si dificultad respiratoria.

* Rx cervical: si sospecha de lesién cervical.

¢ TAC craneal: si TCE, lesiones craneales, dismi-
nucién de consciencia o focalidad neuroldgica.

TRATAMIENTO47

Atencion prehospitalaria

En el lugar del accidente la primera medida
a tomar es interrumpir la corriente y separar tan
pronto como sea posible al paciente de la corriente
eléctrica. En el caso de corriente de bajo voltaje
se puede proceder a separar al paciente median-
te el uso de materiales aislantes, no conductivos.
Realizar inmovilizacién cervical. En caso de paro
cardiaco habrd que comenzar maniobras de rea-
nimacién. Si el paciente ha sufrido traumatismo
habrd que realizar una inmovilizacién cervical y
espinal adecuada para evitar lesiones secundarias.
Es importante recordar que estos pacientes pueden
sufrir un traumatismo de alta energfa ocasionando
en ellos fracturas y traumatismos cerrados o abiertos
de térax, abdomen o craneoencefilicos.

En el caso de corriente de alto voltaje se debe
desconectar la corriente, porque la corriente puede
producir un arco e involucrar al personal de rescate,
induciendo en ellos quemaduras graves.

Atencion hospitalaria

Paciente inestable

a) Parada cardiorrespiratoria (PCR)
Monitorizar al paciente, identificar el ritmo
(asistolia, FV o TV sin pulso) y continuar o
iniciar maniobras de reanimacién cardiopulmo-
nar avanzada.

b) Paciente no en PCR
Se seguirfa actuacién segtin secuencia ABCDE:
1. Valoracién del estado de alerta, control cer-
vical y apertura de via aérea.
2. Respiratorio:
* Si Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica
(TEP) con dificultad o insuficiencia res-
piratoria habrd que administrar oxigeno

a altas concentraciones y valorar el grado

de dificultad respiratoria. En funcién del

mismo y el control gasométrico habrd que
optimizar el soporte respiratorio.

* Si el paciente se encuentra en apnea ini-
ciar ventilacién y valorar intubacién oro-
traqueal.

3. Circulatorio:

* Siel paciente tiene un shock descompensa-
do habrd que administrar oxigeno, canalizar
via venosa periférica (VVP), extraer anali-
tica y expandir con suero salino fisiolégico
(SSF). En caso que la afectacién hemodi-
ndmica no mejore con las maniobras de
soporte inicial, habrd que iniciar soporte
vasoactivo. Controlar diuresis mediante
sonda vesical.

* Si el paciente presenta hipotensién habrd
que sospechar hemorragia tordcica o abdo-
minal secundaria a traumatismo cerrado.

4. Neuroldgico:

* Glasgow y pupilas.

* Lalesién por rayos puede ocasionar signos
clinicos tipicos de afectacidn neurolégica
grave (midriasis arreactiva) sin correlacio-
narse con el estado neuroldgico real del
paciente.

5. Otras actuaciones:

* Reposicion de liquidos:

- Enaquellos pacientes estables sin quema-
duras cutdneas importantes y sin riesgo
de rabdomidlisis se administrard fluido-
terapia intravenosa con sueros isotonicos
a necesidades basales.

- Las reglas empleadas para valorar el por-
centaje de superficie corporal quemada
en las quemaduras térmicas y que nos
permiten estimar la cantidad de fluidos
a administrar no se deben emplear en las
quemaduras eléctricas, ya que las lesio-
nes supetficiales pueden subestimar la
extension de la lesion.Ademds, aquellos
con lesiones por rayos requieren menos
volumen que los pacientes con quema-
duras térmicas.

- Los pacientes con lesiones de tejidos
blandos debido a una quemadura eléc-
trica severa requieren una adecuada



expansion de la volemia via intravenosa,
especialmente si hay signos de necrosis
muscular, dado el riesgo elevado de aso-
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disponga de personal médico capaz de
medir la presién del compartimento y
realizar una fasciotomia si precisa.

- Ante su sospecha habrd que retirar todo
el material que genere una presion exter-
na como vendajes o férulas y escayola,
y colocar la extremidad a la altura del

ciar rabdomidlisis y mioglobinuria con
el consiguiente dafio renal agudo.
* Mioglobinuria:
- Es necesario un control estricto de los

pacientes con lesiones de tejidos blandos
y musculares para detectar ¢l desarrollo
de sindrome compartimental agudo, rab-
domidlisis y lesién renal aguda. El obje-
tivo es mantener un ritmo de diuresis
adecuado para disminuir el depésito de
pigmento hemo en los tibulos. En aque-
llos pacientes que desarrollen fallo renal
agudo con oliguria-anuria se debe tener
cuidado con la administracién excesiva
de fluidos.

La prevencidn del dafio renal agudo
requiere la administracidn precoz y
agresiva de liquidos para mantener la
perfusion renal, minimizar la isquemia
y aumentar el volumen de orina, lo que
disminuird el depésito de pigmento
hemo y aumentard la excrecién renal de
potasio.

Se debe hiperhidratar precozmente admi-
nistrando SSF o Ringer lactato y mante-
ner hasta que desciendan los niveles de
CPK < 5.000 U/L. No hay consenso en
cuando al volumen total ni el ritmo a
administrar. En protocolos referidos a la

corazodn para evitar la reduccién del flujo
arterial, evitando la elevacién del miem-
bro. Habrd que administrar analgesia,
oxigeno y evitar la hipotensién con la
administracién de soluciones isotdnicas.
El tratamiento definitivo serd la realiza-
cién de la fasciotomia para descomprimir
los compartimentos afectados. El retraso
en su realizacién aumenta la morbilidad.
En ocasiones la fasciotomia no estd indi-
cada si se ha producido la necrosis del
miusculo, ya que aumenta el riesgo de
infeccién precisando en estos casos la
amputacion del miembro.

* Tratamiento de las quemaduras:
- Las heridas cutdneas se trataran de forma

similar a las quemaduras térmicas.

Los pacientes con quemaduras extensas
pueden requerir ingreso en Unidad de
Quemados y precisar la realizacién de
fasciotomia, escarotomia, reconstruccién
extensa de la piel o en el grado maximo,
amputacion de la extremidad.

La profilaxis con antibidtico tépico estd
indicada en quemaduras de 2°-3°.

* Tratamiento del dolor y prevencién de la
tlcera géstrica:
- Habré que aportar analgesia adecuada en

prevencién y tratamiento del sindrome
e lisis tumoral, se recomienda adminis-
del | daad

trar 3 L por m?/dfa (< 10 kg: 200 mL/kg/

dia). Habrd que realizar control y balan-
ce de liquidos por turno, asegurando un
ritmo de diuresis >100 mL por m?/h
(> 2 mL/kg/h en < 10 kg).

No hay consenso sobre el empleo de
bicarbonato para alcalinizar la orina ni
sobre el uso de manitol.

funcién del grado de dolor. En los pacien-
tes con dolor severo estd indicado la pres-
cripcién de opioides. En caso de precisar
la realizacién de algtin procedimiento
doloroso como la cura o desbridamiento
de las quemaduras habrd que administrar
fdrmacos sedantes/analgésicos.

* Sindrome compartimental: - Dado el elevado riesgo de tlcera géstri-
- Es importante tener un alto indice de ca estard indicada la administracién de
sospecha en aquellos pacientes con omeprazol IV.
riesgo de desarrollar un sindrome com- * Otros tratamientos:
partimental. En tal caso serd preciso la - Una vez superada la fase inicial de trata-
valoracién en un centro hospitalario que miento habrd que realizar una evaluacién



8 ‘ M. Escobar Castellanos, ]. Lorente Romero, R Vizquez Lipez

oftalmoldgica dado el riesgo elevado de
desarrollar cataratas en fases tardfas y un
examen otoldgico incluyendo una audio-
metria.

- Sisignos clinicos de infeccién habrd que
emplear antibiéticos de amplio espectro
dado que la infeccién sigue siendo la
causa de muerte mds frecuente.

Pacientes estables
*  Alto voltaje y bajo voltaje con factores de riesgo
(lesiones cutdneas graves, pérdida de conoci-
miento, patologfa cardiaca):
— Observacién durante 12-24 horas con mono-
torizacién cardiorrespiratoria.
— Realizar controles de orina y CPK cada 6
horas.
— Control del dolor y manejo adecuado de las
quemaduras.
*  Bajo voltaje sin factores de riesgo:
— Realizar electrocardiograma y analitica de
orina.
— Si presenta sintomas leves, observar 4-6 horas
v, si se mantienen estables, se puede realizar
control de ECG y orina, ddndose de alta si
no presentan alteraciones.
— Si asintomdticos y pruebas complementarias
sin alteraciones no es necesaria observacién.

CRITERIOS DE INGRESO

Los pacientes expuestos a una corriente eléc-
trica de bajo voltaje, asintomdticos y que no pre-
senten ninguna lesién ni alteraciones analiticas
pueden ser dados de alta a domicilio. Los pacien-
tes que presenten quemaduras cutdneas leves y sin
complicaciones asociadas habrd que mantenerlos

en observacién 4-6 horas siendo dados de alta
con analgesia pautada y tratamiento t6pico de la
quemadura.

Si el paciente ha estado expuesto a una
corriente de alto voltaje (> 1.000 V), a un rayo
o si presenta quemaduras graves y/o lesiones aso-
ciadas precisard ingreso hospitalario requiriendo
monitorizacién cardiaca continua, canalizacién
de VVD, sueroterapia IV y protector géstrico. Si
asocia lesién muscular profunda, quemaduras o
mioglobinuria requerird tratamiento especifico
para cada caso.
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Quemaduras

Yolanda Ferndndez Santervds, Maria Melé Casas

Las quemaduras son una de las principales causas accidentales de morbimortalidad en la infancia.
Las mds frecuentes en pediatrfa son las térmicas por contacto con liquido caliente, que suelen
ser extensas pero poco profundas (escaldadura).

Las primeras medidas de actuacién en Urgencias conllevan una aproximacién al paciente mediante
el Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica y la evaluacién ABCDE, debiendo identificar de forma
rdpida las condiciones que amenazan la vida, no debiendo demorarse la secuencia de reanimacién
ni la estabilizacién de la via aérea en caso de verse afectada.

Una vez realizada la atencién inicial debemos intentar clasificar las quemaduras para poder
estimar la gravedad, prondstico, terapéutica a aplicar y la necesidad o no de derivar a un centro
especializado de quemados. Para ello se deben tener en cuenta la profundidad (si son superficiales,
o si afectan menor o mayor porcentaje de dermis), la extension (utilizaremos la regla del 9 de
Wallace o la regla de Lund-Browder) y la localizacién de las lesiones (si afecta zonas vitales o no).
Las quemaduras que afecten mds de un 10% de superficie corporal quemada (SCQ) de segundo
grado en nifios o mds del 2% SCQ de tercer grado en nifos o que involucren zonas vitales serdn
consideradas quemaduras moderadas o graves y deberdn ser derivadas a centros especializados.
Se realizard reposicion de la volemia segtin la férmula de Parkland y el fluido de eleccién en las
primeras 24 horas serd el Ringer lactato. Es de vital importancia la analgesia, las curas t6picas
con apdsitos biosintéticos impregnados en plata o la sulfadiacina argéntica.

Palabras clave: quemadura, profundidad, extensién, evaluacién inicial, tratamiento.

Burns are one of the main accidental causes of morbidity and mortality in childhood.

The most frequent ones in pediatrics are the thermal ones by contact with hot liquid that are
usually extensive but shallow (scalding).

The first measures of action in emergencies involve an approach to the patient through the Pediat-
ric Evaluation Triangle and the ABCDE evaluation, and must quickly identify the life-threatening
conditions, the sequence of resuscitation and the stabilization of the airway if affected.

Once the initial care is done, we should try to classify the burns in order to estimate the severity,
prognosis, therapeutics to be applied and the need or not to refer to a specialized burn center.
To do this, the depth (if superficial, or if they affect lesser or greater dermis percentage) must be
taken into account, the extension (we will use the rule of Wallace’s 9 or the Lund-Browder rule)
and the location of the lesions (if affects vital areas or not).

Burns that affect more than 10% burned body surface (SCQ) of second degree in children or
more than 2% SCQ of third degree in children or that involve vital areas will be considered
moderate or severe burns and should be referred to specialized centers . Volume replacement will
be done according to the Parkland formula and the fluid of choice in the first 24 hours will be
the Ringer Lactate. It is of vital importance analgesia, topical cures with biosynthetic dressings
impregnated in silver or silver sulfadiacin.

burn, depth, extension, initial evaluation, treatment.
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INTRODUCCION

Las quemaduras son una causa importante de
morbimortalidad accidental en la edad pedidtrica.
Representan la cuarta causa de muerte accidental
en la infancia y son especialmente frecuentes en
los primeros afios de vida (un 33% del total de
quemaduras en los nifios se producen entre los 12
y 24 meses de vida)'.

Aunque en la mayoria de ocasiones las quema-
duras son superficiales y de poca extensién corporal,
en otros casos pueden llegar a afectar mucosas y teji-
dos mds profundos, y provocar importantes dafios
funcionales, estéticos, psicoldgicos e incluso la vida.

El abordaje del nifio quemado necesita de un
equipo multidisciplinar en el que el pediatra de
Urgencias juega un papel primordial en la estabili-
zacion del paciente y el tratamiento inicial. El conocer
unas pautas generales de evaluacién y manejo inicial
de estos pacientes es de vital importancia dado que
puede condicionar el prondstico y la evolucién pos-
terior.

FISIOPATOLOGIA
La piel es un érgano con importantes funciones

biolégicas como la de sintetizar la vitamina D, pro-

teger frente a infecciones y otros agentes externos,
regular la temperatura corporal, y prevenir la pérdi-
da de liquidos y electrolitos corporales entre otras.

Cuando ocurre una quemadura, se producen

dos fenémenos (aumento de la permeabilidad y

vasodilatacién) que traen como consecuencia todo

el cuadro clinico de esta patologfa en las primeras
horas de su evolucién?:

*  El calor aumenta la permeabilidad de los capila-
res, el paso de las proteinas plasmdticas al espa-
cio intersticial produciendo un gran edema, con
la consiguiente disminucién del volumen san-
guineo y pudiendo llevar al paciente al colapso
circulatorio.

* La vasodilatacién provoca un aumento de la
presién hidrostdtica capilar que contribuye a la
formacidn del edema. El liquido extravasado
contiene en mayor o menor proporcion plasma,
agua y electrélitos. A medida que la lesién es
mds profunda y extensa las pérdidas son mayo-
res, por lo que el peligro de shock aumenta.
La piel quemada pierde sus funciones funda-

mentales mencionadas anteriormente y se desenca-

denan fenémenos inflamatorios que pueden ocasio-
nar alteraciones en todo el organismo y llevar a un
shock hipovolémico, cardiogénico y distributivo.

ETIOLOGIA

Los agentes causales son muy variados y se
agrupan bdsicamente en cuatro categorias que se
detallan a continuacién. Se menciona, asi mismo,
un subgrupo con entidad propia como son las que-
maduras por maltrato fisico.

Quemaduras térmicas

Son las més frecuentes (85% de los casos) y
se producen por contacto con un sélido caliente
(generalmente provoca una quemadura profunda
pero poco extensa) o un liquido caliente (mds exten-
sa pero habitualmente menos profunda). De entre
estas Ultimas destaca la escaldadura (o quemadu-
ra por contacto con un liquido caliente) que es el
mecanismo mds frecuente de quemadura térmica
(65% de los casos) y generalmente se da en menores
de 5 afos'3.

As{ mismo pueden producirse quemaduras tér-
micas por llama (fuego, agentes voldtiles, cerillas,
encendedores) y por inhalacién de humo o sustan-
cias toxicas producidas por la combustién. También
hay quemaduras térmicas por frio (congelacién),
poco frecuentes en los nifios.

Quemaduras eléctricas

Se producen por el paso de la corriente a través
del organismo. Son casi siempre lesiones profundas
en las que, a diferencia de lo que ocurre con las
quemaduras térmicas, el porcentaje de superficie
corporal quemada no es indicativo del dafio real
existente y pueden asociarse a lesiones por elec-
trocucion. Aunque infrecuentes (3%), presentan
una elevada morbimortalidad. En ninos pequefos
pueden producirse también quemaduras eléctri-
cas por contacto con enchufes, cables pelados o
electrodomésticos en mal estado. Son quemaduras
eléctricas de bajo voltaje pero suelen afectar a las
manos y a la boca, y por ello provocar cicatrices y
graves secuelas!.

Las complicaciones mds habituales que pueden
producir las quemaduras eléctricas son arritmias,
tetania muscular, edema por destruccidn tisular, o
fallo renal por rabdomidlisis.



Es necesario, as{ mismo, valorar posibles lesiones
cervicales y segtin la intensidad se debe considerar
como un paciente politraumatizado y actuar como
tal.

Quemaduras quimicas

Existen gran cantidad de cdusticos (dcido sulfd-
rico, clorhidrico, etc.) y 4lcalis (sosa cdustica, amo-
nfaco, etc.) que pueden producir quemaduras. La
mayorfa de los casos son por productos de limpieza.
Los 4lcalis ocasionan quemaduras més profundas y
progresivas. En general son muy graves y con una
alta morbilidad, sobre todo funcional y estética.

Quemaduras por radiacion

Son las producidas fundamentalmente por los
rayos ultravioleta tras las exposiciones solares o por
radiaciones ionizantes.

Qumaduras por maltrato

Existe un grupo de nifios (sobre todo los meno-
res de 3 afos) en el que, ya sea por el tipo de la
lesion o por datos extraidos de la historia clinica, se
puede sospechar la presencia de un maltrato fisico
como causa de las quemaduras. De estas, la mds
frecuentemente apreciada en el maltrato es la escal-
dadura por inmersién en agua caliente, pero tam-
bién pueden verse quemaduras pequefas, redondas
y profundas provocadas por cigarrillos.

Debemos sospechar quemaduras por maltrato
cuando se den algunas de las siguientes caracterfs-
ticas: el retraso en la busqueda de atencién médica
tras una escaldadura, quemaduras de distribucién
simétrica, afectacién de perineo y nalgas, quemadu-
ras sugestivas de inmersién forzada (sin salpicaduras
y limites netos entre piel afecta y sana, patrén en
guante y calcetin), afectacién de hemicuerpo poste-
rior (espalda, nuca), afectacién de multiples locali-
zaciones anatomicas y quemaduras con la forma del
objeto causante (de limites definidos y profundidad
uniforme, como las quemaduras provocadas por
cigarrillos o puros).

CLASIFICACION

Para clasificar las quemaduras y poder estimar
la gravedad y prondstico de las mismas se deben
tener en cuenta la profundidad, la extensién y la
localizacidn de las lesiones®>.
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Segiin la profundidad

La clasificacion tradicional de quemaduras
como primer, segundo y tercer grado estd siendo
reemplazada por un sistema que refleja el poten-
cial de curacién y la necesidad de intervencién
quirtrgica (injertos cutdneos). Asi, las designa-
ciones actuales en cuanto a la profundidad de
la quemadura son: superficial (primer grado),
espesor parcial superficial (2° grado superficial),
espesor parcial profundo (2° grado profundo) y
espesor total (3¢ grado). El término cuarto grado
todavia se usa para describir las quemaduras mds
graves que se extienden mds alld de la piel hacia
el tejido blando subcutdneo y pueden involucrar
vasos, nervios, musculos, huesos y articulaciones
subyacentes®.

Las caracteristicas de cada tipo de quemadu-
ra segin su profundidad quedan reflejadas en la
tabla 1. Hay que tener en cuenta que una evaluacién
de la profundidad de la quemadura puede ser difi-
cil inicialmente dado que no suelen ser uniformes
en profundidad, y muchas tienen una mezcla de
componentes profundos y superficiales. Los nifios
(sobre todo < 5 afios) y los ancianos son susceptibles
a quemaduras mds profundas dado que tienen una
piel més fina.

Segiin la extension
Salvo en las quemaduras superficiales (de primer

grado), se debe calcular la extensién de la superficie

corporal quemada (SCQ). Los métodos mds cono-
cidos para el cdlculo son3:

* Regla “de los 9”7 de Wallace: se usa frecuente-
mente para valorar grandes superficies de un
modo rdpido en > 14 afios y adultos (Tabla 2).
En ella las distintas regiones anatémicas repre-
sentan un 9% o un multiplo del 9 de la super-
ficie corporal total (SCT). No debe utilizarse
en quemaduras superficiales.

* Tabla de SCT modificada segtin Lund-Brow-
der: es el método més preciso para estimar la
SCT tanto para adultos como para nifios. Se
usa preferentemente en nifios porque tienen
cabezas proporcionalmente mds grandes y
extremidades inferiores mds pequenas, por lo
que el porcentaje de SCT se calcula con mayor
precisién (Tabla 3). Tampoco se debe utilizar
en quemaduras superficiales.
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TABLA 1. Clasificacién de las quemaduras segiin la profundidad de la lesién

Profundidad Apariencia

Superficial * Eritema
* Edema minimo
* Blanquea a la presién
* No exudativa
* No flictenas

Espesor parcial * Rosado hasta rojo brillante

superficial * Ampollas intactas

(afectan < 50% ¢ Exudativo

dermis) * Blanquea a la presién

Espesor parcial * Pdlido y moteado

profundo * Ampollas rotas

(afectan > 50% ¢ Exudativas

dermis) * No blanquea a la presién

Espesor total * Blanco nacarado hasta negruzco
* Escara

* Aspecto apergaminado
* Vasos trombosados

Lesion mds profunda  Afectacién de fascia y/o musculo
(cuarto grado)

Sensacién Tiempo de recuperacién

Dolorosa 3-6 difas

Muy dolorosas  7-21 dias
No cicatriz (salvo infeccién)
Puede dejar despigmentacién

Hipoalgesiao ~ >21 dias
hiperalgesia Si cicatriz
Pérdida de vello
Puede precisar cirugfa con
injertos cutdneos)

No dolor o solo  Raramente curan salvo si
dolor a la presién  cirugfa

profunda Si cicatriz

No dolor Nunca curan salvo si cirugfa

Si cicatriz

TABLA 2. Regla de los nueve de Wallace para el cdlculo de la superficie corporal quemada

Cabeza y cuello 9%
Tronco 18%
Espalda 18%

Extremidad superior 9% (x 2)

Extremidad inferior 18% (x 2)

Area genital 1%

Meétodo palmar: en quemaduras poco extensas,
o sobre todo cuando esta es irregular o par-
cheada, se puede calcular sabiendo que la palma
del paciente (desde el borde de la mufieca a la
punta de los dedos) equivale a un 1% de la
SCT. Si solo se cuenta la palma sin los dedos,
equivale al 0,5% de la SCT. Se puede utilizar

a cualquier edad.

Segiin la localizacion

Segtin la localizacion de la quemadura’, existen
dreas del cuerpo denominadas zonas especiales o
de mayor gravedad que son la cara, cuello, manos,
pies, genitales, zona perineal y zonas de flexién,
que tienen gran movilidad y que, aunque no son de
compromiso vital, se consideran de suma gravedad
por mayor riesgo de secuelas funcionales y estéticas.
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TABLA 3. Tabla de Lund-Browder modificada para evaluar el porcentaje de quemadura total en la superficie
corporal en nifios y adultos

Zona* <1afio 1 a 4 anos 5a9 anos 10 a 14 afos Adulto
Cabeza 9,5 8,5 6,5 5,5 45
Cuello 1 1 1 1 1
Tronco 13 13 13 13 13
Parte superior del brazo 2 2 2 2 2
Antebrazo 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5
Mano 1,25 1,25 1,25 1,25 1,25
Muslo 2,75 3,25 4 4,25 45
Pierna 2,5 2,5 2,5 3 3,25
Pie 1,75 1,75 1,75 1,75 1,75
Nalga 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Genitales 1 1 1 1 1

*Los valores listados son para un drea de superficie y cada extremidad individual. Los valores del drea superficial anterior
y posterior son equivalentes al estimar el drea de superficie corporal total (SCT). Extraido de Up ToDate.

TABLA 4. Criterios de gravedad de las quemaduras segtin la American Burn Association

Quemadura ¢ <15% SCQ de primer o segundo grado en adultos
menor * <10% de SCQ de primer o segundo grado en nifios
* < 2% SCQ de tercer grado en nifios o adultos (que no afecten ojos, orejas, cara o genitales)

Quemadura * 15 a 25% de SCQ de segundo grado en adultos
moderada  * 10 220% de SCQ de segundo grado en nifos
22 10% de SCQ de tercer grado en nifios o adultos (que no afecten ojos, orejas, cara o genitales)

Quemadura * > 25% de SCQ de tercer grado en adulto
mayor * >20% de SCQ de segundo grado en nifos
* > 10% de SCQ de tercer grado en nifios o adultos
* Quemaduras de segundo y tercer grado que involucran ojos, oidos, orejas, cara, manos, pies,
articulaciones principales, periné y genitales
* Todas la lesiones inhalatorias con o sin quemaduras
* Quemaduras eléctricas
* Quemaduras quimicas en dreas como cara, parpados, orejas, manos, pies, articulaciones
principales, periné y genitales
* Quemaduras asociadas a traumatismos
* Quemaduras en personas de alto riesgo: diabetes, desnutricién, enfermedad pulmonar, enfermedad
cardiovascular, alteraciones sanguineas, SIDA u otras enfermedades inmunodepresoras, cdncer

SCQ: superficie corporal quemada.

ESTIMACION DE LA GRAVEDAD fundidad, el tamafio y la localizacién de la que-
La American Burn Association ha clasificado  madura.
las quemaduras en menores, moderadas y mayores Tanto el tratamiento como el prondstico se

(Tabla 4)¢ basdndose principalmente en la pro-  correlacionan con esta clasificacién y proporciona
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TABLA 5. Criterios de derivacién a Unidades

Especializadas de Quemados

Quemadura de espesor parcial superior al 10% de SCT

Quemadura que involucre cara, manos, pies, genitales,
perineo o articulaciones principales

Quemadura de tercer grado en cualquier grupo de

edad

Quemadura eléctrica, incluida la lesién por rayo
Quemadura quimica

Lesion por inhalacién

Quemaduras en pacientes con trastornos médicos
preexistentes que podrian complicar el tratamiento,
prolongar la recuperacion o afectar la mortalidad

Cualquier paciente con quemadura y traumatismo
concomitante (como fractura) en los que la lesion
por quemadura presenta mayor riesgo de morbilidad
o mortalidad. En tales casos, si el trauma representa
un mayor riesgo inmediato, el paciente puede estabi-
lizarse inicialmente en un centro de trauma antes de
ser transferido a una Unidad de Quemados

Nifios quemados en hospitales sin personal calificado
0 equipo para el cuidado de nifios

Lesién por quemaduras en pacientes que requerirdn
una intervencidn social, emocional o de rehabilitacién
especial

SCT: superficie corporal total.

una guifa general para la disposicién y el cuidado
que requieren estos pacientes.

En la tabla 5 se reflejan, atendiendo a la grave-
dad de las lesiones, los criterios de derivacién a las
Unidades de Quemados de referencia.

EVALUACION Y ESTABILIZACION INICIAL

En el lugar del accidente

La atencién inicial a una quemadura debe ini-
ciarse en el lugar del accidente®s. Lo primero es
valorar la seguridad del escenario y determinar el
agente lesivo. Se seguirdn las recomendaciones de
Proteger (asegurar el entorno), Avisar y Socorrer’.
Seguiremos con las medidas de evaluacién y esta-
bilizacién inicial que se comentardn en el siguiente

apartado. Se debe tener en cuenta, ya en el propio

lugar del accidente, que:

e En el caso de lesidon térmicad, el enfriamiento
inmediatamente después de la quemadura limita
el drea de la lesién y mejora la cicatrizacién de
la herida. Los expertos recomiendan que el 4rea
quemada se enfrie con agua unos 10 minutos
inmediatamente después de la lesién. La tem-
peratura del agua no debe ser inferior a 8°C y
nunca debe aplicarse hielo. Se debe evitar la
hipotermia. As{ mismo se retirar4 la ropa quema-
da (a menos que esté muy adherida) y las joyas.

* En las lesiones quimicas, se debe retirar total-
mente la ropa y la irrigacién con agua debe ser
inmediata y profusa, intentando eliminar el
agente por arrastre.

* En las quemaduras eléctricas debe separarse
inmediatamente del contacto eléctrico por
medio de algin aislante y desconectar la fuente
de suministro eléctrico.

* Esimportante recoger en el lugar del accidente
hora del mismo, mecanismo de produccién,
traumatismo o explosién asociados, tdxicos
implicados, posibilidad de intoxicacién por
mondxido de carbono o cianhidrico, antece-
dentes patoldgicos, alergias y estado vacunal.

Manejo hospitalario

Aqui es donde el pediatra de Urgencias tiene una
labor primordial en establecer las prioridades inicia-
les para la gestién de un paciente quemado. Las con-
diciones que amenazan la vida como el compromiso
de las vias respiratorias, la insuficiencia respiratoria
y/o la circulacién inadecuada deben ser rdpidamente
reconocidas y estabilizadas en Urgencias.

Evaluacion rdpida inicial
La evaluacién se iniciard con la aplicacién del

Tridngulo de Evaluacidn Pedidtrica (TEDP) y el

ABCDE, iniciando secuencia de reanimacién car-

diopulmonar si fuera necesario®s.

*  Via aérea: la obstruccién de la via aérea es la
principal causa de muerte en la primera hora.
El manejo es prioritario y mdxime si existe evi-
dencia de compromiso respiratorio (quemadu-
ras faciales, hollin en boca y/o nariz, taquipnea,
estridor, disfonfa, esputo carbondceo, alteracidon
del sensorio) debiéndose administrar oxigeno al



100%. El edema de las vias aéreas es rdpidamente
progresivo, por lo que ante la aparicién de signos
minimos de obstruccidn respiratoria alta se reco-
mienda intubacién precoz con tubos de menor
calibre al correspondiente por edad y con inmo-
vilizacién cervical si sospecha de traumatismo.

* Respiratorio: la disminucién del nivel de cons-
ciencia, el humo inhalado, las toxinas (como
el monéxido de carbono o el cianhidrico) o
las lesiones asociadas pueden interferir con la
ventilacion y/o la oxigenacidn. Los pacientes
con quemaduras circunferenciales en el térax
o ¢l abdomen pueden desarrollar compromiso
respiratorio como resultado de la disminucién
de la distensibilidad de la pared tordcica. Se
monitorizard con pulsioximetria y capnometria.

* Circulatorio: se precisa la colocacién de dos
vias venosas periféricas, no debiendo demorar
la colocacién de una via intradsea si fuera nece-
sario. Los pacientes con signos de circulacion
comprometida en la presentacion inicial (como
taquicardia inexplicada, mala perfusion perifé-
rica o hipotensién) deben evaluarse cuidadosa-
mente para detectar lesiones asociadas. Se puede
iniciar ya en esta fase expansién con suero salino
o Ringer lactato a 20 mL/kg/dosis.

* Neurolégico: una disminucién del nivel de
consciencia puede ser el resultado de hipoxia,
hipotensién, hipoglucemia, traumatismo cra-
neal concomitante o intoxicacidn por mondxido
de carbono y/o cianhidrico. Se determinard una
glucemia capilar y se aplicardn las medidas para
tratar estas posibles causas y ver si mejora el
nivel de consciencia.

* Exposicién: si las quemaduras atin no han sido
lavadas se realizard en este momento, asi como
la retirada de toda la ropa y joyas. Se debe deter-
minar la profundidad de las lesiones, la exten-
sion de las mismas en funcién del porcentaje
de SCT y su localizacién. Este paso nos dard
una gufa terapéutica general de lo que precisa
el paciente y si debe ser derivado a un centro
especializado.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Para los pacientes con quemaduras moderadas
y graves, se deben obtener los siguientes estudios:
hemograma, coagulacion y pruebas cruzadas, gaso-

Quemaduras ‘ 7

metria y bioquimica que incluya creatinquinasa y
funcién renal (vigilar hiperpotasemia), carboxihe-
moglobina y lactato (en caso de sospecha de intoxi-
cacién por mondxido de carbono o cianhidrico),
analitica de orina (descartar mioglobinuria) y estu-
dios de imagen segin mecanismo de la lesién o
datos alterados en la exploracion fisica.

TRATAMIENTO

Reposicion hidroelectrolitica
Todo paciente con lesién > 10% SCQ tiene

indicacién de rehidratacién intravenosa y si la lesion

es > 20% SCQ esta se realizard por una via central.

Para calcular las necesidades de liquidos durante
las primeras 24 horas se suelen utilizan dos férmu-
lag3:5:9-11.

* Formula de Parkland: (4 mL x kg de peso x
% SCQ) + necesidades basales del periodo. Del
total se repone el 50% en las primeras 8 horas y
el 50% en 16 horas. Es la férmula més utilizada.

* Férmula de Galveston: 5.000 mL/m? de SCQ
+2.000 mL /m? de SCT; el 50% en las primeras
8 horas y el otro 50% en las siguientes 16 horas.
Independientemente de la férmula escogida,

solo representa una estimacién de los requerimien-

tos promedio y la velocidad de infusién se regulard

segun la diuresis, que deberd mantenerse entre 1-2

ml/kg/h para pacientes < 30 kg y entre 0,5-1 mL/

kg/h para > 30 kg. De ocurrir episodios de hipoten-

sién se realizardn las expansiones necesarias sin des-
contarse estas del aporte calculado por la férmula.

En cuanto a la eleccién del liquido a adminis-
trar, durante las primeras 2 horas de atencién al
quemado se puede obviar la fluidoterapia especifica
con una perfusién de cristaloide de 10 mL/kg/
horasila SCQ es < 30% y de 20 mL/kg/horassi la
SCQ es > 30% Esta fluidoterapia es suficiente para
compensar las pérdidas horarias por quemadura y
las necesidades hidricas de mantenimiento, salvo
compromiso circulatorio previo o circunstancias
especiales.

Los cristaloides balanceados como el Ringer
lactato>#? o el Plasma-Lyte son los fluidos de rea-
nimacién y mantenimiento de eleccién durante las
primeras 8-12 horas en la mayorfa de los centros
de quemados. Los expertos recomiendan agregar
un 5% de glucosa al liquido de mantenimiento
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para nifios < 20 kg para prevenir la hipoglucemia.
Los coloides a menudo se agregan a esta solucién
a partir de las 12-24 horas o cuando los pacientes
requieren aumentos progresivos en los volimenes de
cristaloides. Las revisiones sistemdticas que compa-
ran cristaloides versus coloides para la reanimacién
con liquidos en pacientes criticamente enfermos
(incluido un pequefo nimero de nifios con quema-
duras) demuestran que la supervivencia no mejord
para los pacientes que recibieron coloides. La expe-
riencia con el uso de solucién salina hiperténica
para la reanimacién con liquidos en victimas de
quemaduras es limitada.

Los nifios que requieren grandes volimenes de
liquidos para mantener una perfusién adecuada o
que no mejoran con la reanimacién con liquidos
vigorosos deben evaluarse cuidadosamente para
detectar otras afecciones que pueden causar com-
promiso cardiovascular, como lesiones ocultas o un
shock neurogénico por lesién medular espinal.

Analgesia

La analgesia es uno de los pilares bésicos del
tratamiento de un quemado y debe iniciarse de
forma precoz, y a ser posible incluso en el lugar
del accidented!!,

En quemaduras menores puede pautarse para-
cetamol oral o intravenoso (i.v.) a 15 mg/kg/dosis
o metamizol 20 mg/kg/dosis i.v. En quemaduras
moderadas o graves es prioritario el tratamiento con
cloruro moérfico a 0,1 mg/kg/dosis i.v. o subcutdneo
(si estabilidad hemodindmica) o fentanilo a 1-2 pg/
kg/dosis i.v.

Ante procedimientos invasivos (intubacién,
colocacién de vias centrales, desbridamiento de las
heridas, etc.) el firmaco més indicado por su doble
efecto analgésico y sedante y por su perfil de segu-
ridad es la ketamina a 1-2 mg/kg/dosis.

Antibioticoterapia sistémica

La utilizacién de antibioticoterapia profilictica
sistémica no estd indicada, ya que lo dnico que se
logra con ello es seleccionar la flora e incrementar
la resistencia de los gérmenes de la piel. Solo se uti-
lizar4 en caso de crecimiento bacteriano o sospecha
clinica de sepsis'2.

Se deberd asegurar la correcta vacunacién anti-
tetdnica segiin calendario vacunal.

Curas topicas*

El cuidado local de la quemadura'? tiene
como objetivo proteger la superficie de la heri-
da, mantener un ambiente himedo, promover
la curacién y limitar la progresién de la lesion
al mismo tiempo que minimiza la incomodidad
para el paciente.

En las quemaduras supetficiales, salvo que sean
muy extensas, no es necesario ningun tipo de trata-
miento, salvo el lavado y enfriamiento local inicial,
analgesia adecuada con paracetamol o ibuprofeno,
crema hidratante y proteccién solar. El uso de cor-
ticoides topicos es controvertido y actualmente no
se aconseja, pues puede dificultar la cicatrizacién y
favorecer la sobreinfeccién.

En el resto de quemaduras, una vez lavadas
y retirada la ropa y joyas, se procederd al desbri-
damiento del tejido desvitalizado (incluidas las
ampollas rotas) pues disminuye el riesgo de infec-
ciones. Aunque el abordaje de las ampollas intactas
es controvertido, los expertos generalmente reco-
miendan que se eliminen las ampollas grandes, las
que puedan romperse y aquellas que son dolorosas
(independientemente del tamafo). Lo que no se
aconseja es la puncidn de las ampollas pues esto
aumenta el riesgo de infeccion.

Posteriormente se debe cubrir la quemadura
con gasas de malla fina que se ajusten bien a las
superficies a tratar y a los movimientos del paciente,
pero sin que se adhieran a la lesién. Estas gasas se
usardn en combinacién con antimicrobianos tépicos
siendo el mds utilizado la sulfadiazina argéntica al
0,5-1% (no en < 2 meses), aunque también puede
utilizarse nitrato de plata al 0,5%, neomicina, nitro-
furazona, bacitracina u otros. En los tltimos afios
este tratamiento estd siendo desplazado por la apa-
ricién de nuevos apdsitos biosintéticos impregnados
con plata que tienen menor toxicidad local, mayor
poder antimicrobiano y propiedades mds durade-
ras que reducen el recambio de los vendajes a una
vez a la semana en lugar de cada 24-48 horas. El
inconveniente es que son mds caros y no disponibles
en todos los servicios de urgencias hospitalarios o
ambulatorios.

El vendaje se debe realizar de distal a proximal
para favorecer el retorno venoso. Tiene que ser firme
pero no compresivo y se debe inmovilizar en las
posiciones funcionales y/o evitando retracciones.
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ATENCION EN URGENCIAS ANTE UN PACIENTE CON QUEMADURAS

A

ABCDE

v | v
INESTABLE | | ESTABLE
I i
e Estabilizacién de la via aérea * Continuar reconocimiento completo de cabeza a pies

* Intubacién traqueal precoz si precisa .
* Oxigeno al 100% .
* Accesos venosos .
* Ringer lactato o SSF a 20 mL/kg .

Historia clinica completa

Lavar heridas, retirar ropa y joyas
Analgesia si no se ha administrado
Mantener calor, evitar hipotermia

Repetir si precisa
* Analgesia

{
;Otros traumatismos asociados?

¢ Calcular superficie de 4rea quemada (tabla
Lund-Browder, regla de los 9, método palmar)
* Calcular profundidad y localizacién quemaduras

Evaluacién y
tratamiento

!

!

* <10% de SCQ de 1 0 2° grado en nifos
* <2% SCQ de 3 grado en ninos (que no
afecten ojos, orejas, cara o genitales)

!

‘ Quemaduras menores ‘

!

* > 10% de SCQ de segundo grado en nifios
* > 2% SCQ de tercer grado en nifios

— Quemadura que involucre cara, manos, pies,
genitales, perineo o articulaciones principales

— Quemaduras eléctricas, quimicas, inhalatorias,
traumatismos concomitantes o en nifios con
patologia crénica previa

* Lavar con suero

* Analgesia

* Desbridar ampollas si precisa

* Cura tdpica con apésitos biosintéticos o
sulfadiazina argéntica

* Vendaje y curas periddicas segin apésito
empleado

v

‘ Quemaduras moderadas o mayores ‘
v

‘ Derivar a Unidad de Quemados ‘

!

* Fluidoterapia (férmula de Parkland)

* Ringer lactato

* Analgesia, protector gdstrico

* Cura topica con apdsitos biosintéticos
o sulfadiazina argéntica. Vendaje

* Cura quirdrgica, escarotomia

Figura 1. Algoritmo resumen de la actuacién en Urgencias ante un paciente con quemaduras.

Otros tratamientos

El tratamiento quirdrgico precoz para las lesio-
nes més profundas favorece la curacién de las mis-
mas. Estd indicada as{ mismo la escarotomia en las
lesiones circunferenciales que puedan disminuir la
perfusion distal.

Se pautard protector géstrico para evitar las tlce-
ras de estrés y se iniciard de forma precoz la alimen-
tacién por via enteral a ser posible (oral, nasogdstrica
o transpilérica) en SCQ > 10% para prevenir la
aparicién de ileo paralitico y por qué disminuye el
riesgo de translocacién bacteriana y sepsis.
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En la figura 1 se representa un algoritmo resu-

men de la actuacién en Urgencias ante un paciente
con quemaduras.
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Lesiones por inmersion

Sara Pons Morales

Las recomendaciones actuales definen el ahogamiento como el proceso que determina una alte-
racion respiratoria primaria como consecuencia de la inmersién/sumersién en un medio liquido.
Las consecuencias fisiopatoldgicas del ahogamiento se deben principalmente al dafio causado por
la hipoxia-isquemia y a la reperfusién posterior. El shunt intrapulmonar determina una inadecuada
relacién ventilacion/perfusion causante de las manifestaciones clinicas pulmonares. La clinica es
predominantemente pulmonar y neuroldgica, y para mejorar el prondstico, el tratamiento debe
empezar en el mismo escenario de los hechos. Se recomienda que las victimas del ahogamiento
reciban un manejo mds agresivo durante las primeras 24 h hasta que se pueda hacer una mejor
evaluacién prondstica. El manejo de estos pacientes requiere en ocasiones su ingreso en la Unidad
de Cuidados Intensivos Pedidtricos por sospecha o fallo de uno o mds érganos. Los nifios que
llegan al hospital y no han requerido maniobras de reanimacién cardiopulmonar (RCP), estén
asintomdticos y presentan un Glasgow mayor de 13, pueden permanecer un periodo de entre 6y
12 horas en observacidn, y si la saturacién de oxigeno y el examen fisico son normales, ser dados
de alta. En caso de disminucién de la compliancia pulmonar, atelectasias o edema pulmonar,
puede ser efectivo utilizar presién positiva continua o ventilacion no invasiva con dos niveles de
presién. El mantenimiento de un grado leve-moderado de hipotermia puede estar indicado en
nifos que permanecen en coma con estabilidad cardiovascular. Sin embargo, hay que considerar
recalentar a los nifos con hipotermia grave (< 28°C), asi como a los pacientes con hipotermia
moderada (28-32°C) con inestabilidad cardiovascular o coagulopatia.

ahogamiento.

The current recommendations define drowning as the process that determines a primary respira-
tory alteration as a consequence of immersion/submersion in a liquid medium. The pathophy-
siological consequences of drowning are mainly due to damage caused by hypoxia-ischemia
and subsequent reperfusion. The intrapulmonary shunt determines an inadequate ventilation /
perfusion relationship that causes pulmonary clinical manifestations. The clinic is predominantly
pulmonary and neurological and to improve the prognosis, the treatment must start in the same
scenario of the facts. It is recommended that victims of drowning receive aggressive care during
the first 24 hours until a better prognostic assessment can be made. The management of these
patients sometimes requires their admission to the pediatric intensive care unit due to suspicion
or failure of one or more organs. Children who arrive at the hospital and have not required car-
diopulmonary resuscitation (CPR) maneuvers, are asymptomatic and have a Glasgow greater than
13, can stay for a period of between 6 and 12 hours under observation and if oxygen saturation
and physical examination They are normal, be discharged. In case of diminished lung complian-
ce, atelectasis or pulmonary edema, it may be effective to use continuous positive pressure or
non-invasive ventilation with 2 pressure levels. The maintenance of a mild-moderate degree of
hypothermia may be indicated in children who remain in a coma with cardiovascular stability.
However, we must consider reheating children with severe hypothermia (< 28°C), as well as
patients with moderate hypothermia (28-32°C) with cardiovascular instability or coagulopathy.

drowning.
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INTRODUCCION

Se define ahogamiento como el proceso que
determina una alteracidn respiratoria primaria
como consecuencia de la inmersién/sumersién en
un medio liquido. Los resultados del ahogamiento
se clasifican como muerte, morbilidad o ausencia
de morbilidad!. El ahogamiento es un importante
problema mundial de salud publica y el resultado
suele ser fatal. A diferencia de otros traumatismos, la
supervivencia estd determinada casi exclusivamente
en el lugar del incidente, y depende de dos factores
muy variables: la rapidez con que se saque del agua
a la persona, y la prontitud con que se le practique
una reanimacion apropiada. Por consiguiente, la
prevencidn es vital2.

EPIDEMIOLOGIA

El ahogamiento es una de las 10 principales
causas de defuncién de nifios y jévenes en casi todas
las regiones del mundo, produciéndose 500.000
muertes/afo; los nifos menores de cinco afnos
corren un riesgo desproporcionado (40% de estas
muertes). Las estadisticas estadounidenses sefalan
que es la segunda causa de muerte por accidentes no
intencionados en nifios entre 1 y 14 afios. En Espa-
fa, la incidencia se estima en 1,5 casos/100.000
habitantes/afo. En relacién con la morbilidad, se
considera que por cada muerte por ahogamiento
puede haber de 1 a 4 ahogamientos no mortales
que requieren hospitalizacion?.

Por edades, el grupo més afectado es el de los
nifios por debajo de 4 afios, seguido de adolescentes
entre 15 y 19 afos. En relacién con el sexo, los
varones superan a las mujeres (5:1) en cualquier
edad pedidtrica. La mayorfa de los ahogamientos
se producen en agua dulce. En los lactantes, el
escenario mds habitual son las bafieras, bien por
descuido o en el contexto de malos tratos. En el
grupo entre 1 y 4 afos, el lugar mds frecuente,
las piscinas, habitualmente en casas particulares y
cuando el nifio queda sin supervisién y contraria-
mente a la opinién popular, la mayor parte de los
ahogamientos en nifios son silenciosos. La postura
vertical, brazos extendidos lateralmente, golpeando
y palmeando el agua suele confundirse con jugar y
salpicar en el agua. Los adolescentes se ahogan mds
en rios, lagos y canales. Aproximadamente, la mitad
de los accidentes se relacionan con el uso de drogas

y alcohol, y se suma la tendencia del adolescente a
realizar deportes y juegos nduticos de riesgo. Al estar
relacionado con actividades de ocio, los accidentes
ocurren con mds frecuencia durante los meses de
verano y los fines de semana. Algunas condiciones
médicas también estdn relacionadas con un riesgo
alto de ahogamiento, especialmente la epilepsia.
Este riesgo aumenta si el paciente presenta retraso
mental, convulsiones no bien controladas o cam-
bio reciente de la medicacién. Finalmente, se ha
descrito que la inmersién en agua muy fria puede
estimular una arritmia en pacientes con sindrome

de QT largo.

FISIOPATOLOGIA
El fatal prondstico neuroldgico que presentan

algunos de estos pacientes ocurre casi exclusivamen-
te en los que tuvieron parada asociada. La asfixia
causada por el ahogamiento se produce por larin-
goespasmo, apnea o aspiracién de agua, favoreci-
da porque el nifio al perder la consciencia puede
vomitar el agua deglutida. Tradicionalmente se ha
hablado de3:

* Ahogamiento himedo: cuando ¢l agua (tam-
bién arena, lodo o vémito) es aspirada a los
pulmones. Supone el 80-90% de los hallazgos
en las necropsias.

* Ahogamiento seco: atribuido a laringoespasmo
que persiste hasta que acontece la muerte por
anoxia. Supone el 10-20% de los casos restan-
tes. El pulmén de estos pacientes presenta un
déficit de surfactante y un aumento de la per-
meabilidad capilar pulmonar, lo cual conlleva la
produccién de hipoxemia e hipercapnia. Esto a
su vez conduce a un aumento del shunt intrapul-
monar, alteracién de la ventilacion/perfusién,
atelectasia y disminucion de la compliancia pul-
monar, pudiendo desencadenar un sindrome de
distrés respiratorio agudo (SDRA).

No hay diferencias clinicas sustanciales en el
dafo pulmonar resultante entre el ahogamiento
por agua dulce o por agua salada. Tedricamente, el
agua dulce es hipotdnica, por lo que el ahogamiento
en este medio podria causar hipervolemia, hipona-
tremia dilucional y hemélisis, mientras que, si se
tratara de agua salada, se produciria hipovolemia
¢ hipernatremia. Ello es debido a que para causar
alteraciones significativas se precisa una aspiracién



minima de 11 mL/kg, y en general no suelen supe-
rarse los 3-4 mL/kg. Si que se observa frecuente-
mente hipotermia (temperatura central menor de
35°C) ya que la pérdida de calor del cuerpo en el
agua es de 25 a 30 veces mayor que en el aire a
igual temperatura; ademds, los nifos son especial-
mente susceptibles a la hipotermia debido a su gran
superficie corporal y su menor cantidad de grasa
subcutdnea. La hipotermia protege contra la lesién
cerebral durante la anoxia, debido a que la demanda
cerebral de oxigeno a la temperatura corporal de
25°C es aproximadamente un 30% de la normal,
pero la principal desventaja es que, para conseguir
esta hipotermia, la temperatura del agua debe ser
inferior a 5°C, algo dificil en nuestro medio.

La hipoxia, la hipercapnia y la acidosis resul-
tante pueden disminuir la contractilidad miocdr-
dica, aumentar las resistencias vasculares pulmo-
nares y producir arritmias cardiacas (bradicardia,
asistolia y fibrilacién ventricular). También pueden
presentarse alteraciones renales (necrosis tubular
aguda), debidas fundamentalmente a la hipoxia
y acidosis desencadenadas por la asfixia. La pro-
longacidn de la asfixia resulta inevitablemente en
parada cardiorrespiratoria (PCR), por lo que la
consecuencia mds devastadora del ahogamiento y
principal causa de muerte es el dano hipdxico-is-
quémico en el cerebro, relaciondndose el grado
de afectacién con la duracién de la parada y el
desarrollo de la lesién secundaria tras reanimacién
(episodios posteriores de hipoxia, inadecuado flujo
sanguineo cerebral, edema cerebral e hipertermia).

MANIFESTACIONES CLINICAS3:47

Predominan las manifestaciones pulmonares y
neuroldgicas. El espectro clinico variard en funcién
de la gravedad del episodio, desde la normalidad
o ligera obnubilacién hasta presentar PCR, ocu-
rriendo la mejorfa o el deterioro progresivo en un
periodo breve.

Respiratorias

El proceso fisiopatolégico fundamental es el
shunt intrapulmonar que determina una inade-
cuada relacién ventilacién/perfusién causante de
las manifestaciones clinicas caracteristicas:
* Broncoespasmo.
e Atelectasia.
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* Neumonitis quimica o infecciosa.
*  SDRA/pulmén de shock/edema pulmonar.
Algunos pacientes parecen mejorar inicialmen-
te, pero repentinamente se deterioran. A esta cit-
cunstancia se le ha definido durante mucho tiempo
como ahogamiento secundario y ocurre aproxima-
damente en un 5% de los casos. Se debe al desarro-
llo de edema pulmonar y aparece aproximadamente
alas 12 h de la inmersidn, aunque también pudiera
ocurrir varios dfas mds tarde.

Neurolégicas?

Un 10% de los pacientes supervivientes a un
ahogamiento van a presentar dafo cerebral perma-
nente. El principal determinante serd la duracién
y la gravedad del dafio hipdxico-isquémico. Poste-
riormente, puede desarrollarse edema cerebral que
afecta a la perfusion tisular y exacerba atin mds el
dafio. Desde el punto de vista clinico y de trata-
miento inicial sigue siendo muy ttil la clasificacién
neurolégica de Conn y Modell:

Categorfa A (Awake): despierto, estado aler-
ta, consciente. Categoria B (Blunted): aturdido,
inconsciente con respiraciones normales, respuesta
pupilar y respuesta adecuada al dolor. Categorfa C
(Comatoso): C1: decorticado, respuesta en flexidn,
respiracion irregular. C2: descerebrado, respuesta
extensora, hiperventilacién central. C3: flicido, sin
respuesta, apnea.

Cardiovasculares
Las victimas de ahogamiento pueden presentar:

* Arritmias supraventriculares: focos ectépicos
auriculares, fibrilacién y flutter auricular. Por
debajo de 30°C, aparecen extrasistoles y fibri-
lacién ventricular.

¢ Insuficiencia cardiaca, en rarisimas ocasiones.

* En hipotermia podemos encontrar en el ECG
un progresivo enlentecimiento del estimulo
sinusal con inversién de la onda T, alargamiento
del PR, ensanchamiento del QRS, descenso del
ST y elevacién del punto J. Por debajo de 28°C,
fibrilacién ventricular o asistolia.

* El edema pulmonar y el bajo gasto cardiaco se
deben, por lo general, a las lesiones pulmonares
secundarias a la aspiracién de agua.

* Dara que se produzcan alteraciones de la vole-
mia por la aspiracion de agua se necesitarfa un
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volumen minimo aspirado de 11 mL/kg, lo cual
como se ha comentado, es poco frecuente.

Hematologicass

Los nifos que sobreviven a un ahogamiento
rara vez aspiran cantidades suficientes para causar
cambios hematolégicos. Si se produjera una caida
en el hematocrito y la hemoglobina, pensar en pér-
dida sanguinea por trauma asociado.

Otras

La anomalfa mds indicativa de asfixia grave es la
acidosis metabdlica. Otra secucla que puede apare-
cer es insuficiencia renal aguda.

VALORACION Y TRATAMIENTO

Los determinantes mds importantes de una
supervivencia neuroldgica sin secuelas graves son:
el rescate temprano y la instauracién inmediata de
un soporte vital bdsico, ya que el factor tiempo
es un elemento crucial. El retraso en el rescate y
en la reanimacién son a menudo letales, siendo la
RCP la clave para la supervivencia. En la prictica
clinica, los pacientes presentan generalmente un
TEP estable o alterado a expensas del componente
respiratorio (dificultad respiratoria). La afectacién
de la apariencia (afectacién del SNC) y/o la circu-
lacién (fallo cardiorrespiratorio) es menos frecuente
e indica mayor gravedad, empeorando el pronésti-
co. Considerar a todo paciente que ha sufrido una
inmersién con resultado de ahogamiento, como un
posible paciente politraumatizado (trauma craneal

ylo espinal) y con posibilidad de hipotermia.

Atencion prehospitalaria:

reanimacion cardiopulmonars¢
El tratamiento debe empezar en el mismo esce-

nario de los hechos. Nada es mds importante para

mejorar el prondstico neuroldgico que rescatar a la
victima tan pronto como sea posible:

a) La principal meta de la reanimacién prehospita-
laria es normalizar la ventilacién y circulacidn,
ademds de normalizar el intercambio gaseoso;
por lo tanto, si el paciente estd en apnea, debe
realizarse respiracién boca a boca inmediata-
mente, recordando no hiperextender el cuello
y evitar empeorar una lesién cervical no diag-
nosticada.

b) No se recomiendan las compresiones extrin-
secas, como las compresiones abdominales
(maniobra de Heimlich) o tordcicas para sacar
liquido de los pulmones, ya que no estd probada
su eficacia, retrasan el inicio de la reanimacién
y aumentan el riesgo de vémitos y aspiracion.

¢) Laventilacién es muy importante dentro de las
maniobras de RCP, ya que todas las victimas
presentan hipoxemia; si es posible debe realizarse
con oxigeno suplementario. El masaje cardiaco
debe iniciarse si el paciente no presenta pulso.
En algunos pacientes la falta de pulso puede ser
por hipotermia, bradicardia, vasoconstriccién
y/o hipoxia, en ellos se debe actuar como si
estuvieran en asistolia. La relacién compresiones
tordcicas/ventilaciones es 15:2, segtin las reco-
mendaciones de soporte vital bésico.

d) Una vez que llegue el equipo de transporte
seguiremos con el soporte avanzado, trasla-
dando lo mds rédpido posible al paciente al
hospital. Se optimizard la ventilacién usando
bolsa resucitadora y concentraciones de O, del
100%. Se puede aplicar presion positiva a la
ventilacién (presion positiva continua de la
via aérea, CPAP) mejorando la oxigenacion.
Si el paciente estd con deterioro del nivel de
consciencia y no protege bien la via aérea, debe
intubarse. Debe colocarse una via venosa de
buen calibre o via intradsea para la administra-
cién de fluidos, inicialmente solucién salina,
o drogas vasoactivas.
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a) Reevaluar la via aérea, la respiracion y la circu-
lacién.

b) Examinar la columna cervical y realizar una
radiografa lateral de cuello si hay sospecha por
la anamnesis (buceo, choque con vehiculo a
motor o caida desde una altura) de lesién, con
el fin de descartar una posible fractura.

¢) Monitorizacién de la saturacién de oxigeno,
estado neuroldgico (escala de Glasgow) y diu-
resis.

d) Dependiendo de la gravedad, analitica (gases
arteriales, hemograma, glucemia, electrélitos)
y radiografia de torax.

¢) En caso de sospecha de ingesta de alcohol o
drogas, determinar valores.



Se recomienda que todas las victimas de ahoga-
miento reciban cuidados agresivos durante las pri-
meras 24 h, hasta que se pueda hacer una evaluacién
pronéstica mejor.

En ocasiones, estos pacientes requieren ingre-
so en UCIP por sospecha o fallo de uno o mds
drganos. Ademds, a largo plazo, los pacientes neu-
rolégicamente més afectados requerirdn complejos
programas de rehabilitacion.

Sin embargo, la mayorfa de los nifios que llegan
al hospital no han precisado maniobras de RCP,
estdn asintomdticos y presentan un Glasgow mayor
de 13. Estos nifios pueden permanecer un periodo
entre 6y 12 h de observacion, y si la saturacién de
oxigeno y el examen fisico son normales, ser dados
de alta. Habitualmente son raras las anomalias elec-
troliticas o las descompensaciones neuroldgicas tar-
dfas. La realizacién de la radiografia de térax no es
imprescindible en el nifio asintomdtico.

Valoracion y tratamiento respiratorio
Utilizaremos oxigenoterapia mediante cdnulas
nasales o mascarilla facial para, en caso necesario,
restituir la hipoxemia. En caso de disminucién de la
compliancia pulmonar, atelectasias 0 edema pulmo-
nar, puede ser efectiva la utilizacién de ventilacién
no invasiva tanto en modalidad de presién positiva
continua (CPAP), como administrando dos niveles
de presion (BiPAP); eso si, siempre que la situacion
neuroldgica no lo contraindique. Habitualmente
el oxigeno es necesario por un periodo entre 48 y
72 h, tiempo que tarda en regenerarse el surfactan-
te alterado. El broncoespasmo puede tratarse con
broncodilatadores. En el edema agudo de pulmén
por esta etiologfa, la utilizacién de la furosemida no
suele recomendarse, ya que puede acentuar la hipo-
volemia. Si el paciente es incapaz de proteger su via
aérea, tiene un inadecuado esfuerzo respiratorio o no
mejora, se indicard ventilacién mecdnica. Los anti-
biéticos profildcticos o los corticoides generalmente
no estdn indicados. Sin embargo, si el paciente desa-
rrolla signos de neumonta, hay que buscar una causa
bacteriana y tratarla, especialmente si la inmersion
ha sido en aguas contaminadas. Como ya se ha men-
cionado, se puede desarrollar un SDRA por dafo
alveolocapilar (edema pulmonar no cardiogénico,
hipoxemia e infiltrados pulmonares bilaterales). Las
manifestaciones clinicas incluyen: polipnea, hipoxia
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y fatiga muscular. En estos pacientes mds graves,
la ventilacién mecdnica deberd iniciarse de forma
temprana, siguiendo una estrategia de reclutamiento
alveolar mediante elevacién de la presion al final de
la espiracién (PEEP). Se ha informado de casos que
se beneficiaron del empleo de surfactante artificial y
oxigenacién por membrana extracorpérea en pacien-
tes gravemente afectados.

Valoracion y tratamiento hemodinamico
Resultarfa de la disfuncién miocdrdica y bajo
gasto cardiaco consecuencia de la hipoxia y la acido-
sis. El tracamiento incluye un seguimiento adecuado
y continuo con reanimacién con liquidos (sueros
balanceados) y soporte inotrépico (epinefrina o
norepinefrina). En ocasiones aparecen arritmias
ventriculares que precisardn tratamiento especifico,

sobre todo con T2 < 30°C.

Valoracion y tratamiento neurolégico

Insistir en que el determinante mds importan-
te del prondstico neuroldgico es la duracién y la
gravedad de la asfixia inicial. Solo la reanimacién
inmediata y la hipotermia moderada (35-36°C)
por 24-48 horas son medidas que reducen el dafio
cerebral en el contexto de la hipoxia-isquemia. Es
importante prevenir el dafio secundario causado por
convulsiones o un inadecuado aporte de oxigeno.
También debemos evitar la hipoglucemia/hiperglu-
cemia. Cuando hay evidencia de edema cerebral
se sugiere hiperventilacién moderada con PCO;
de 25 a 30 mmHg. El manitol puede ser usado en
pacientes con HTIC (hipertensién intracraneal).

Tratamiento de la hipotermia

Aunque son necesarias mds investigaciones,
el mantenimiento de un grado leve-moderado de
hipotermia puede estar indicado en ninos que per-
manecen en coma con estabilidad cardiovascular.
Hay que considerar recalentar a los nifios con hipo-
termia grave (< 28°C), asi como a los pacientes con
hipotermia moderada (28-32°C), pero con inesta-
bilidad cardiovascular o coagulopatia. El recalenta-
miento se realizara lentamente: 0,5-1°C cada hora.
Podemos realizar tres tipos de recalentamiento:
* Dasivo: puede iniciarse en el escenario de los

hechos, protegiendo al paciente del viento y

del frio.
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AHOGAMIENTO

* Temperatura
* Gasometrfa y pH
* Hemograma

Valoracién inicial

* Glucemia y electrolitos

Monitorizar:
*TA

¢ SatO,-FR
* FC-ECG

sInconsciente?

Asegurar via aérea

‘ ¢Ventilacién inadecuada? } >

At i 3
Aspiracion?

‘ Observacién hospitalaria ‘

Control cervical

!

:Signos de

circulacién?

!

!

Ingreso en UCIP
Observacién +
tratamiento especifico

RCP avanzada
Recalentar si hipotermia
Ingreso en UCIP

Figura 1. Ahogamiento.

e Activo externo: mantas, sueros intravenosos
calientes o gases calientes.

* Activo interno: el método de referencia para
pacientes con PCR o inestabilidad cardiovascu-
lar grave es el bypass cadiopulmonar o soporte
extracorpéreo. Otros métodos serfan el lavado
peritoneal, pleural, vesical y/o géstrico.

Del mismo modo que la hipotermia terapéu-
tica y el recalentamiento son medidas de eleccidn,
la hipertermia debe evitarse y tratarse de forma
radical.

Tratamiento del trauma

En este caso, la inmersién se relaciona con el
buceo, la navegacién o los accidentes con vehiculo
de motor. En estos casos debe realizarse una evalua-
cién completa del trauma, con atencidn especial a
la columna cervical. La tomografia computarizada
puede ser util para diagnosticar dafio cervical espi-
nal oculto, intracraneal o intraabdominal.

Otros

Puede haber afectacidn hepdtica y/o renal cuya
clinica a menudo se retrasa 24-72 h tras el acci-
dente. El dafio hepdtico se manifiesta con aumento
de las transaminasas y, si es grave, con aumento de
la bilirrubina, disminucién de la albimina y coa-
gulopatfa. El dafio renal puede manifestarse como
necrosis tubular aguda con aumento de la creatinina
y/u oligoanuria. Considerar el tratamiento de cada
una de estas dos circunstancias, si fuera necesario.
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Hipotermia. Golpe de calor

Pilar Storch de Gracia Calvo

Se considera hipotermia una temperatura corporal central inferior a 35°C. El manejo de la
hipotermia se basa en las medidas de recalentamiento y la estabilizacién. Las medidas de reca-
lentamiento pasivo consisten en la retirada del foco del frio y de la ropa himeda, y la cobertura
con mantas y ropa seca. Estas medidas se deben aplicar en todos los casos y en la mayoria de
ellos son suficientes para volver a la temperatura normal. Los casos de hipotermia moderada
o grave son poco frecuentes. En ellos puede ser necesario aplicar medidas de recalentamiento
activo, que puede ser externo o interno. Las segundas se consideran mds seguras aunque son mds
invasivas. En la estabilizacién del paciente con hipotermia moderada o grave es necesario tener
en cuenta algunas caracteristicas especificas de estos pacientes. El golpe de calor es un trastorno
multisistémico por elevacion excesiva de la temperatura corporal. La mayoria de los casos son
leves y responden al reposo en un ambiente fresco, y la ingesta de liquidos y alimentos ricos en
sal. Los pacientes con manifestaciones neurolégicas importantes o inestabilidad cardiocirculatoria
pueden requerir un enfriamiento mds agresivo y medidas de soporte. Tanto la hipotermia como el
golpe de calor son trastornos prevenibles y por tanto, el esfuerzo debe orientarse en esa direccién.

Palabras clave: temperatura; hipotermia; frio; recalentamiento; golpe de calor; calor.

Hypothermia is defined as core body temperature below 35°C. Management of hypothermia
requires supportive care for respiratory, circulatory and internal media alterations and rewarming
interventions. Passive rewarming techniques involve isolations from cold focus, removing clothes,
applying dry blankets and ensuring warm and dry environment. They must always been applied
and are often enough to return to normal temperature. Moderate or severe hypothermia is not
frequent and active rewarming techniques should be necessary in these children. Active external
rewarming consists of applying heat externally to the patient. Active internal rewarming applies
heated fluids in to the patient. Internal techniques are considered safer but are more invasive to
the child. There are several modifications suggested to supportive care of children with moderate
or severe hypothermia. Heat stroke is a life-threatening condition that affects many corporal
systems. Most cases are just heat exhaustion and must be treated with water and salt repletion
and rest in a cooled placed. Patients with central nervous system or cardiovascular dysfunction
may require more aggressive cooling methods and vital support. Both hypothermia and heat
stroke are preventable disorders and therefore the effort should be directed to this question.

temperature; hypothermia; cold; rewarming; heat stroke; heat.
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INTRODUCCION

La exposicién a temperaturas extremas, tanto
clevadas como bajas, supone un riesgo para el
bienestar de las personas. Los nifios corren espe-
cial riesgo de padecer trastornos asociados al frio y
al calor ambiental, debido a multiples razones. No
son conscientes del riesgo para su salud que supone
dicha exposicidn, y por tanto no adoptan conductas
que les permitan prevenir o evitar estas situaciones.
Ademis, los mecanismos de adaptacién al frio y el
calor son diferentes a los de los adultos y en muchas
ocasiones menos eficaces. Su composicién y super-
ficie corporal son también a veces motivo de mayor
peligro en ambientes excesivamente frios o calidos.
Por tanto, deben ser los adultos los que les ayuden a
prevenir, reconocer y evitar los trastornos asociados
a temperaturas extremas.

HIPOTERMIA

Se considera hipotermia la presencia de una
temperatura corporal central inferior a 35°C (que
corresponde a 95°F). Suele ser debida a la expo-
sicién ambiental al frio y se denomina entonces
hipotermia accidental. Puede aparecer también
asociada a la alteracién del funcionamiento del
centro regulador de la temperatura, como ocurre
en algunas enfermedades, entre ellas las endocrino-
patfas, la malnutricidn y la depresion del sistema
nervioso central por firmacos, téxicos, isquemia o
infecciones. En tal caso hablamos de hipotermia
secundaria.

Fisiopatologia

El cuerpo pierde calor a través de diferentes
mecanismos: radiacién, conveccién, conduccidn,
evaporacién y respiracién. En condiciones norma-
les, la radiacion es la principal responsable de la
pérdida de calor seguida de la conveccidn, la cual
cobra mayor importancia cuando hay aumento de la
cotriente de aire. En ambientes secos, la evaporacion
corporal es baja. Sin embargo, cuando la ropa estd
hiimeda, la pérdida de temperatura corporal por
evaporacién aumenta de forma muy importante
y puede alcanzar 6 veces la tasa de produccién de
calor que genera el metabolismo basal. Igualmente
ocurre con la pérdida de calor corporal por conduc-
cién, que aumenta hasta 25 veces en el agua con
respecto al aire. Por tanto, la inmersién en agua y

la presencia de ropa mojada suponen un gran riesgo
para desarrollar hipotermia!.

El descenso de la temperatura corporal desen-
cadena una reaccidn de varios sistemas con el obje-
tivo de compensar y evitar la pérdida de calor. Los
mecanismos termorreguladores principales son la
vasoconstriccion (principalmente cutdnea pero
también de otros territorios, lo que conlleva una
disminucién de la perfusién periférica con un
aumento de la perfusidn central), el aumento de la
diuresis, el aumento de la frecuencia cardiaca, fre-
cuencia respiratoria y tensién arterial, y el temblor.
Cuando la temperatura es inferior a 32°C, estos
mecanismos comienzan a fallar y puede aparecer
fallo circulatorio, depresién respiratoria y dismi-
nucién del nivel de conciencia. Hay también un
enlentecimiento de la actividad enzimdtica que
condiciona la disminucién del metabolismo basal
v, por tanto, del consumo de oxigeno en tejidos
esenciales como el cerebro y el corazén, pero a su
vez disminuye la capacidad de producir calor por
el metabolismo.

Los nifios tienen mayor riesgo de padecer hipo-
termia que los adultos. Algunos de los motivos por
los que tienen mayor predisposicién son su mayor
superficie corporal, su menor capacidad de producir
calor por mecanismos compensatorios (los neonatos
y los lactantes apenas pueden tiritar) o su incapaci-
dad para prevenir la exposicién a bajas temperatu-
ras. Ademds, en muchas ocasiones, la hipotermia
no se sospecha de entrada en la evaluacidn inicial
de un nifio inestable, por lo que con frecuencia pasa
inadvertida para el médico que lo asiste.

Clinica y diagnéstico

Se debe medir la temperatura de los nifios de
forma rutinaria. Especial atencién merecen los
nifios con riesgo de exposicién conocida al frio
ambiental, los que han padecido traumatismo o
maltrato, asf como intoxicaciones y los que padecen
enfermedades que les predisponen a la hipotermia.

Para poder detectar hipotermia es necesario uti-
lizar termémetros adecuados que puedan registrar
temperaturas inferiores a 34°C. Los termémetros
que se utilizan en la prictica clinica habitual no
suelen ser vélidos. Hay que medir la temperatura
corporal central, pudiendo usar la via intravesical
(mediante sondas vesicales flexibles), la rectal, epi-



timpdnica, esofdgica o un catéter venoso central.
No son adecuadas la temperatura oral, axilar ni la
tomada por medio de infrarrojos en el canal audi-
tivo externo.

La mayorfa de los autores considera tres niveles
de gravedad dentro de la hipotermia:

* Leve: entre 32°Cy 35°C.
*  Moderada: entre 28°Cy 32°C.
*  Grave: inferior a 28°C.

En algunos textos se considera la hipotermia
extrema o profunda, por debajo de 25°C.

Los mecanismos compensatorios condicionan
las manifestaciones clinicas asociadas a la hipoter-
mia, que son diferentes segtin el grado de la misma.
La hipotermia leve se acompafa de temblor, piloe-
reccién, palidez cutdnea e incluso aumento del
tiempo de relleno capilar o acrocianosis.

Cuando la hipotermia es moderada aparece gra-
dualmente alteracién del estado mental con confu-
sién, torpeza motora y bradipsiquia. Puede haber
irritabilidad y agitacién. Segun progresa el descenso
de la temperatura, se ven bradicardia, bradipnea e
hipotensién.

En los casos de hipotermia severa, el aspecto
del paciente puede confundirnos ya que no estdn
presentes el temblor y la palidez, sino que predomi-
nan la rigidez muscular y el enrojecimiento facial.
La depresién de la funcidn cerebral es llamativa,
llegando al estupor y al coma con dilatacién pupilar.
Hay bradicardia e hipotensién, pudiendo aparecer
arritmias cardiacas e incluso asistolia. Las manifes-
taciones de la hipotermia severa y prolongada se
pueden interpretar erréneamente como el falleci-
miento del paciente, debido a la rigidez, el coma
arreactivo, y la ausencia de pulso y de respiracion.

Pruebas complementarias

En los casos de hipotermia leve por exposi-
cién ambiental al frio durante un corto periodo
de tiempo no es necesaria la realizacién de pruebas
complemencarias.

Cuando el descenso de la temperatura es mode-
rado o intenso y ademds ha sido prolongado o en
circunstancias desconocidas, se deben determinar
glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro y
amilasa séricos; hemograma, coagulacién y gaso-
metria (a ser posible arterial o de una via venosa
central, debido a que la circulacién capilar suele
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estar afectada y los resultados de la gasometria capi-
lar y la pulsioximetria no serdn fiables)?.

También se debe realizar un electrocardiograma
de 12 derivaciones, que puede mostrar alargamiento
de todos los segmentos, onda J o arritmias tanto de
forma espontdnea como durante el recalentamiento
o la reanimacidn del paciente.

Tratamiento

El tratamiento de la hipotermia se basa en dos
pilares fundamentales: el control de las alteracio-
nes respiratorias, circulatorias e hidroelectroliticas
asociadas al frio, y las medidas de recalentamiento.

Se deben aplicar inicialmente las medidas habi-
tuales de evaluacién y estabilizacién del paciente
critico: TEP y ABCDE.

En el manejo del paciente inestable con hipoter-
mia, se deben tener en cuenta algunas consideracio-
nes especiales®. Cuando existe depresion respiratoria
o alteracién del nivel de conciencia que precisan
soporte respiratorio invasivo, se deben utilizar fre-
cuencias respiratorias més bajas de lo normal para
evitar la alcalosis respiratoria debido al nivel dismi-
nuido de CO; en sangte por enlentecimiento de la
tasa metabolica. Con frecuencia aparecen arritmias
cardiacas, por lo que se debe realizar una manipula-
cién cuidadosa del paciente para no desencadenar-
las y mantener monitorizacién continua del ECG.
Aparecen con frecuencia ritmos como la bradicardia
sinusal, el flutter o la fibrilacién auricular y suelen
revertir espontdneamente con el recalentamiento. La
asistolia y actividad eléctrica sin pulso suelen bene-
ficiarse de la administracion de volumen por via
intravenosa. La fibrilacién ventricular no responde
bien a la terapia eléctrica hasta que la temperatura
alcanza los 30°C. En pacientes con temperatura infe-
rior a 28°C y sospecha de parada cardfaca en los que
no es posible realizar maniobras de RCP de forma
continua, estas se pueden retrasar o realizar de forma
intermitente. Cuando la temperatura es inferior a
30°C, no se recomienda administrar adrenalina
durante la RCP y el ntimero de descargas eléctricas
serd de mdximo 3. Cuando hay hipotermia pero
la temperatura es superior a 30°C se recomienda
administrar adrenalina cada 6-10 minutos.

El recalentamiento puede ser pasivo o activo.
El recalentamiento pasivo consiste en la retirada
del ambiente frio y de las ropas (sobre todo si estdn



4 ‘ P Storch de Gracia Calvo

hiimedas) y la cobertura del cuerpo con mantas o
ropa caliente y seca; estas medidas se deben llevar
a cabo de forma inmediata. Las técnicas de reca-
lentamiento pasivo tienen como objetivo detener
el descenso de la temperatura corporal, pero no
consiguen elevarla. Cuando los mecanismos fisio-
16gicos de produccion de calor no funcionan (en
pacientes con hipotermia secundaria y en casos
de hipotermia moderada o grave) deben asociarse
técnicas de recalentamiento activo. Estas a su vez
pueden ser de dos tipos:
¢ Recalentamiento activo externo: consiste en la
aplicacién de un foco externo de calor, como es
el aire caliente o el calor radiante. En pacientes
con hipotermia moderada o severa puede tener
como consecuencia un descenso paraddjico de
la temperatura del paciente, hipotensién, fibri-
lacién ventricular o asistolia, debido al paso de
sangte fria y aciddtica desde las extremidades
hacia la circulacién central, sobre todo si estas
se recalientan al inicio y de forma rdpida en
pacientes con colapso cardiocirculatorio. Por
ello se recomienda evitar el recalentamiento
activo externo durante el transporte, y cuando
se realice, se debe recalentar primero el tronco
del paciente?.
¢ Recalentamiento activo interno: se basa en la
administracién de fluidos calientes como oxi-
geno, suero salino intravenoso, lavado géstrico,
vesical, pleural o peritoneal con suero salino
caliente o el calentamiento con membrana
extracorpdrea. Las vias mds invasivas se reservan
para los pacientes con hipotermia grave o pro-
funda. En la hipotermia moderada, se prefiere
la administracién de oxigeno humidificado a
37°C ylo suero salino intravenoso entre 40°C
y 44°C, aunque la eficacia de estas medidas es
poco constante.

GOLPE DE CALOR AMBIENTAL

El golpe de calor se considera un trastorno mul-
tisistémico grave debido a la elevacién extrema de la
temperatura corporal con fracaso de los mecanismos
de termorregulacidn. El calor puede provocar un
espectro continuo de manifestaciones clinicas que
tienen su minima expresion en un cuadro de males-
tar y calambres musculares, y van progresando en
relacion a la intensidad del calor y la incapacidad

para compensarlo hasta provocar la extenuacion por
calor, y finalmente, el golpe de calor.

Se pueden distinguir la forma cldsica o golpe
de calor ambiental, que es debida a la exposicién a
ambientes cdlidos y con elevada humedad relativa,
y el golpe de calor secundario a ejercicio, que es
debido a la produccidn interna de calor.

Fisiopatologia

Cuando la temperatura ambiental supera a la
temperatura corporal, se reducen considerable-
mente los mecanismos de regulacién térmica, al
perderse la capacidad de disminuir la temperatura
por conduccién y radiacién. En esta situacidn, la
evaporacién (por medio de la sudoracién y la respi-
racién) es el mecanismo fundamental para regular
la temperatura. El grado de humedad relativa del
ambiente influye de forma importante sobre estos
mecanismos, dificultando la disminucién de la tem-
peratura corporal.

Ante la presencia de una carga excesiva de
calor se produce vasodilatacién intensa del terri-
torio periférico que favorece la sudoracién, pero
supone también una sobrecarga cardiovascular y
puede desencadenar un estado de deshidratacién
con importantes pérdidas de electrdlitos.

En situaciones en las que la sudoracién se ve difi-
cultada (como ocurre en los recién nacidos, en nifios
con algunas enfermedades cutdneas o que reciben
tratamiento con anticolinérgicos, neurolépticos o
antiepilépticos) el riesgo de desarrollar un golpe de
calor es mayor. También son situaciones predispo-
nentes al golpe de calor aquellas que favorecen la
deshidratacién, por disminucién de la ingesta hidrica
(neonatos o nifios con encefalopatfas) o por aumento
de las pérdidas (fibrosis quistica, enfermedad renal
polidrica, diabetes insipida, diabetes mellitus o trata-
miento con diuréticos son las m4s habituales)s.

Clinica y diagnéstico

El diagndstico de enfermedad por calor es cli-
nico. Se ha de sospechar sobre todo en los meses de
calor, en las zonas con climas mas cilidos, en nifos
que han realizado ejercicio fisico intenso y en los
pacientes que presentan otros factores de riesgo.

Las manifestaciones clinicas consisten funda-
mentalmente en aumento de la temperatura cor-
poral (que suele ser entre 38-40°C en las formas



més leves y supera habitualmente los 40°C en el
golpe de calor), sintomas digestivos (sobre todo
nduseas y vémitos, también puede aparecer dia-
rrea), disfuncién del sistema nervioso central con
alteracion variable del nivel de conciencia, agitacién
o crisis convulsivas y signos de fracaso circulatorio
por shock distributivo. En la forma clésica suele ser
llamativa la anhidrosis, estando la piel caliente y
seca. Esto no es as en el golpe de calor secundario
a ejercicio fisico. En los casos mds graves pueden
aparecer alteraciones cardiacas como infarto agudo
de miocardio, insuficiencia renal aguda, alteraciones
hepéticas y coagulacién intravascular diseminada®.

Pruebas complementarias

En la mayoria de los casos no es necesaria nin-
guna prueba complementaria, ya que el diagnéstico
es clinico y el tratamiento resuelve los sintomas en
poco tiempo.

Cuando el paciente presenta inestabilidad cir-
culatoria o alteraciones neuroldgicas graves o per-
sistentes se debe solicitar un hemograma, estudio de
coagulacién, bioquimica sérica con funcién renal,
hepdtica, ionograma, amilasa y CPK, y gasometria.
También se deben realizar un EKG y un estudio del
sedimento e iones en la orina.

Son hallazgos tipicos la hemoconcentracién
con hiponatremia, hipopotasemia y aumento de la
concentracion urinaria. En las formas mds graves
hay elevacién de las enzimas musculares y hepato-
celulares, acidosis metabdlica, insuficiencia renal y/o
coagulacién intravascular diseminada.

Tratamiento

El objetivo principal es conseguir un descenso
de la temperatura corporal y mantener la perfusién
tisular. La mayorfa de los casos son leves y solo pre-
cisan reposo, la exposicién a un ambiente fresco y
bien ventilado, y la ingesta de liquidos y alimentos
ricos en sal.

Se deben aplicar inicialmente las medidas habi-
tuales de evaluacidn y estabilizacién del paciente
critico: TEP y ABCDE.

En los pacientes con manifestaciones neurolé-
gicas o signos de hipovolemia se debe administrar
suero salino fisiolégico por via intravenosa, si es
necesario varias cargas de 10 mL por kilogramo a
ritmo répido cuando hay signos de shock.
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Los pacientes con mayor elevacién de la tem-
peratura, deshidratacién moderada o grave o muy
sintomdticos precisan un enfriamiento rdpido, que se
puede conseguir en casi todos los casos con medidas
de enfriamiento externo como son la aplicacién en la
piel de compresas empapadas en agua helada, hielo
picado o bolsas de gel congeladas en axilas ¢ ingles,
exposicion a aire frio con ventiladores o dispositivos
de aire acondicionado o la inmersién del paciente
en agua frfa. Las medidas de enfriamiento interno se
reservan para los pacientes muy graves, y consisten en
lavados peritoneales, géstricos o vesicales con suero
frio y el enfriamiento por medio de circulacién extra-
corpdrea. Las maniobras de enfriamiento se deben
detener al obtener una temperatura rectal alrededor
de 38,9°C7. Ademis, se debe instaurar tratamiento
de soporte para las complicaciones asociadas.

Prevencion

La patologia provocada por exposicién a tem-
peraturas extremas es evitable en casi todos los
casos. En ambientes frios, los nifios deben ir ade-
cuadamente abrigados y se debe evitar la exposicidn
ambiental prolongada y sin supervision. La presen-
cia de ropa mojada o la inmersién en agua a baja
temperatura deben ser evitadas.

En los meses de calor, sobre todo en zonas geo-
graficas en las que se alcanzan altas temperaturas, se
debe evitar la exposicidn solar en las horas centrales
del dfa, asi como mantener un adecuado estado de
hidratacién, lo que en los nifios supone ofrecetles
agua con frecuencia durante el dfa. Se recomienda
el uso de ropa holgada y de tejido transpirable, as
como de colores claros y la aplicacién de protec-
tores solares. Nunca se debe dejar a un nifio en un
vehiculo cerrado y estacionado.
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Mordeduras y picaduras de animales

Carlos Pérez Cdnovas

Los animales domésticos o salvajes son causantes de agresiones tanto activas como de defensa.
La mayoria de estas producen lesiones locales leves, aunque en ocasiones pueden dar lugar a
lesiones musculares, vasculares y/o esqueléticas que requieran cirugfa reparadora o sintomas
sistémicos dependientes del téxico que posean. A consecuencia de la agresién pueden aparecer:
transmisién de enfermedades, sobreinfeccién de la herida por gérmenes de la flora oral del animal,
posibilidad de desarrollo de anafilaxia, efecto tdxico directo por toxinas y afectacion psicoldgica
del paciente agredido.

Estas agresiones representan alrededor del 1% de las consultas en servicios de urgencias, de las
que el 10% precisan sutura y el 1-2% hospitalizacién.

El abordaje de la herida para prevenir la infeccién por gérmenes de la boca del animal o la
transmision de otras enfermedades y el soporte de la posible afectacion sistémica serdn las claves
de su manejo.

Palabras clave: mordedura; picadura; mamiferos; ofidio; rabia.

Domestic or wild animals are the cause of both active and defense aggressions. Most of these
produce mild local lesions, although they can occasionally lead to muscle, vascular and/or skeletal
injuries that require repair surgery or systemic symptoms dependent on the toxic they have. As
a result of the aggression may appear: transmission of diseases, superinfection of the wound by
germs of the oral flora of the animal, possibility of development of anaphylaxis, direct toxic effect
by toxins and psychological affectation of the aggrieved patient.

These aggressions represent around 1% of the consultations in emergency services, of which
10% require suture and 1-2% hospitalization.

The approach of the wound to prevent infection by germs from the mouth of the animal or the
transmission of other diseases and the support of possible systemic involvement will be the keys
to its management.

bite; animal; snake; rabies.
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MORDEDURAS DE MAMIFEROS

La mayor parte de las mordeduras de mamiferos
son producidas por perros (80-90%) seguidos de
gatos y roedores, aunque la mordedura por humano
se ha establecido como la mds frecuente en la edad
pedidtrica. Otros animales como cerdos, caballos,
ratas, murciélagos o animales salvajes producen
lesiones en menor proporcién, aunque creciente
en los ltimos anos. En el paciente pedidtrico el
grupo de edad mds afectado es el menor de 5 afios,
produciéndose el 80% de las lesiones en esta franja
de edad y la mayorfa de la afectacién grave.

Las mordeduras de perro suelen afectar a nifios
de 5a14 afosy lalocalizacién de la mordida suele
ser en la extremidad superior dominante, aunque
en nifios menores de 5 afios predominan en cara,
cabeza y cuello, causando mayor afectacién. La inci-
dencia de infeccidn es del 15-20% y suele aparecer
a las 24-72 horas.

Los gatos producen arafiazos o heridas punzan-
tes por mordedura. Son lesiones leves pero con alta
tasa de infeccidn, que suele aparecer a las 12-24
horas y pueden tener complicaciones profundas
como artritis u osteomielitis.

Las lesiones por roedores afectan a nifios mayo-
res de 5 afios en zonas expuestas y presentan una
tasa baja de infeccidn bacteriana y de transmisién
de rabia por lo que, en general, no suelen preci-
sar profilaxis postexposicién salvo en las ciudades
auténomas de Ceuta y Melilla donde si se debe
valorar.

Las mordeduras por humanos pueden ser:
genuinas (el agresor clava sus dientes), automorde-
duras o lesiones por pufietazos. La infeccion sucede
entre un 10-50% en forma de celulitis o absceso,
siendo excepcional la transmisién de infecciones
sistémicas como hepatitis, sifilis o VIH.

Las mordeduras por murciélagos son poco fre-
cuentes pero hay que tenerlas en consideracion en
la profilaxis de infeccién por rabial3.

Manifestaciones clinicas

Las caracteristicas del animal, la localizacién de
la mordedura, la edad de la victima y su estado de
salud inicial condicionardn la afectacion. En general
producen lesiones leves, aunque si afectan a grandes
vasos u 6rganos vitales pueden ser fatales, siendo
mds frecuente en nifios de menor edad.

La infeccién de la mordedura es la complica-
cién mds importante produciendo sintomas como
fiebre, eritema, celulitis, absceso o linfangitis. La
etiologfa de la infeccién suele ser mixta, producida
por gérmenes de la boca del mamifero (S. aureus, S.
o o § hemolitico, anaerobios, Eikinella corrodens en
humanos y Pastereulla multocida en perros y gatos),
siendo la incidencia de complicacién con osteomie-
licis, artritis séptica, tendinitis o bacteriemia baja.
Los factores asociados a mayor tasa de infeccién de
la herida por mordedura son: punzante profunda,
heridas de tamafio > 3 cm, localizadas en mano o
extremidades inferiores, heridas que requieren des-
bridamiento, afectacién de articulaciones, inmuno-
supresion previal.

Manejo inicial de la herida por mordedura
de mamifero

Aproximacidn inicial: evaluacién de la afec-
tacion sistémica segin Tridngulo de Evaluacién
Pedidtrica (TEP)%. La mayoria de las mordeduras
producen lesiones locales con estabilidad clinica,
aunque en ocasiones pueden dar lugar a lesiones
musculares o vasculares con pérdida sanguinea
importante. Se realizardn medidas de soporte en
caso de inestabilidad del TEP y secuencia ABCDE,
siendo la cara mds frecuentemente alterada la cir-
culacién precisando taponamiento de herida con
sangrado activo y expansién de volumen.

Anamnesis completa dirigida: preguntar sobre
el animal agresor (salvaje o doméstico), estado de
vacunacion (certificacién y fecha de tltima dosis),
pais de origen, presencia de signos de rabia previo al
ataque y posibilidad de seguimiento. Antecedentes
personales de la victima, sobre todo aspectos de
inmunosupresion y anesplenia.

Exploracién fisica: evaluar la severidad del ata-
que mediante busqueda de heridas con sangrado
activo o que comprometan cavidades u érganos
vitales. Realizar una evaluacién sistemdtica segtin
secuencia ABCDE y estabilizacién segtin afecta-
cién de las alteraciones. Anotar el ndmero, tipo y
localizacién de las heridas destacando la presencia
de infeccidn activa. Analizar la posibilidad de pene-
tracién en articulacién, funcionalidad de tendones
y nervios.

Exdmenes complementarios: en general no es
necesario realizar ninguna exploracién complemen-



TABLA 1. Indicaciones de cierre por segunda

intenci6n en heridas por mordedura de mamifero
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TABLA 2. Indicacién de profilaxis antibi6tica en
mordedura de animales

* Lesiones por aplastamiento

* Heridas en pies 0 manos

¢ > 12 horas de evolucién (> 24 horas en cara)

* Mordedura humana o de gato, exceptuando las
faciales

* Pacientes inmunocomprometidos y asplénicos

taria. En caso de sospecha de infecciodn se solicita-
ra cultivo de la herida; hemocultivo ante abscesos,
celulitis o sospecha de sepsis; radiograffa en heri-
das punzantes cercanas a hueso o mordeduras en
cuero cabelludo; TC craneal en sospecha de herida
penetrante (herida profunda de cuero cabelludo,
hallazgos radiolégicos de fractura o neumoencéfalo).

Tratamiento de la herida: la limpieza meticulo-
sa de la herida es uno de los pasos mds importantes
para prevenir la infeccién y transmisién de enfer-
medades. Se irrigard la herida con suero fisioldgi-
co, evitando presién excesiva dentro de la misma,
seguida de aplicacién de antiséptico local. Eliminar
el tejido desvitalizado y retirar cuerpos extrafios
visibles. Valorar el grado de dolor y ansiedad y su
manejo escalonado con apoyo de sedoanalgesia para
la inspeccidn de heridas que asi lo requieran.

La sutura precoz de la herida dependerd del
mamifero que realiza la mordida asi como del tipo
y localizacién de la misma, indicdndose en heridas
no infectadas, de menos de 12 horas de evolucién
(24 horas en cara) y localizacion distinta a manos y
pies con el fin de disminuir infeccidn y consecuen-
cias estéticas, siendo diferidas a cierre secundario
aquellas con alto riesgo de infeccion (Tabla 1).

Profilaxis antibidtica y tratamiento empiri-
co de la infeccién: aunque su uso rutinario no se
recomienda, disminuye la posibilidad de infeccién
en algunos tipos de heridas, especialmente por mor-
dedura de gato. Se establecerd indicacidn de profi-
laxis antibidtica en heridas con riesgo de infeccién
(Tabla 2), en cuyo caso debe ser precoz inicidndola
antes de 12 horas y manteniéndola durante 3 a 5
dfass.

El examen de la herida sucle ser suficiente para
hacer el diagndstico de infeccidn, debiendo iniciar
el tratamiento antibi6tico empirico hasta conocer el
resultado microbioldgico y mantenetlo, al menos,

* Herida punzante (sobre todo por gatos)

* Heridas que afectan a estructuras profundas
(infradérmicas, afectacién ésea o de articulaciones)

* Heridas sometidas a sutura

* Heridas en manos, pies, cabeza, cuello o regién
genital

* Heridas con compromiso vascular o linfético

* Heridas > 8 horas con dafio significativo

¢ DPaciente inmunocomprometido o asplénico

10 dias. El tratamiento antibidtico de eleccién serd
la amoxicilina-clavuldnico y en alérgicos a penici-
lina, cefalosporinas de tercera generacién o trime-
tropin-sulfametoxazol + clindamicina.

La decisién de ingreso hospitalario depende de
la gravedad y extensién de la infeccidn, indicdndose
ante signos de sepsis, celulitis de instauracién pre-
coz, afectacién de articulaciones o tendones, heridas
punzantes profundas o que precisen reconstruccién
quirdrgica, aplastamiento grave con pérdida de fun-
cién de la extremidad o resistencia a tratamiento
oral 0 no mejorfa tras tratamiento ambulatorio.

Profilaxis antitetdnica: la indicacién de vacuna
con toxoide tetdnico y gammaglobulina especifica
dependerd de las caracteristicas de la herida y el
estado de inmunizacién, indicando como toxoide
DTPa o dT segin la edad del nifio (ver indica-
ciones en tabla 3). Administrar la gammaglobuli-
na especifica en lugar separado de la vacuna con
dosis tnica de 250 UI via intramuscular. En caso
de heridas de > 24 horas de evolucién, > 90 kg
de peso, heridas de alto riesgo de contaminacién
o heridas infectadas se administrard dosis de 500
Ul En inmunodeprimidos (incluidos VIH) se
administrard la inmunoglobulina en cualquier
herida tetanigena independientemente del estado
de vacunacién®.

Herida tetanigena: heridas con importante
grado de tejido desvitalizado, herida punzante,
contaminada con cuerpo extrafio, que precisa
intervencién quirdrgica que se retrasa > 6 horas,
paciente séptico.

Heridas de alto riesgo: heridas tetanigenas
contaminadas con gran cantidad de material y/o
presenten grandes zonas de tejido desvitalizado.
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TABLA 3. Indicaciones de profilaxis postexposicién tetdnica ante mordedura de animal

Herida limpia Herida tetanigena
Situacién vacunas Vacuna dT Vacuna dT Inmunoglobulina antitetdnica
No vacunado 1 dosis 1 dosis Si

< 3 dosis (completar pauta
Desconocida de vacunacién)
3 0 4 dosis No necesaria
(1 dosis si > 10 afios
de tltima dosis)
> 5 dosis No necesaria

No necesaria
(1 dosis si > 5 afos
de tltima dosis)

No necesaria

(completar pauta
de vacunacién)

Solo en heridas de alto riesgo

Solo en heridas de alto riesgo

(valorar dosis tinica adicional
si > 10 afnos de tltima dosis)

Profilaxis y vacunacidn antirrdbica: Espana
peninsular e islas ha estado libre de rabia desde el
afio 1978 a excepcién de un caso declarado en 2013
importado de Marruecos. En el caso de las ciudades
auténomas de Ceuta y Melilla los casos declarados
son mas frecuentes, habiéndose declarado en 2023
un caso en Melilla por mordedura de perro proce-
dente de Marruecos, por lo que dada la proximi-
dad geogréfica con paises endémicos de rabia hace
necesaria la vigilancia epidemioldgica de la misma
en nuestro pais con la creacién de un protocolo de
actuacién (tratamiento pre y postexposicion) ante
mordedura o agresiones de animales’*.

Las mordeduras por murciélagos, aunque no
sean visibles, y el hallazgo de estos animales en el
dormitorio de nifios pequefos o discapacitados
suponen una indicacién de inmunoprofilaxis. Las
mordeduras por perros, gatos, hurones, mofetas,
zorros y otros carnfvoros precisa valoracion cuida-
dosa del caso y animal, si bien en caso de produ-
cirse en ciudades de Ceuta y Melilla se iniciard de
inmediato la inmunoprofilaxis. Las mordeduras de
ardilla, hdmster, cobayas, ratones, ratas, conejos y
liebres no requieren inmunoprofilaxis.

Los contactos definidos como tipo I (tocar o
alimentar a animales o lameduras sobre piel integra)
no precisan profilaxis. En los tipo II (mordiscos en
piel desnuda, arafiazos o abrasiones no sangran-
tes) o tipo III (mordeduras o arafazos tnicos o
multiples que perforan dermis, contaminacién de
mucosas con saliva por lameduras, lameduras de
lesiones cutdneas o exposicién a murciélagos) la
indicacién de profilaxis postexposicién dependerd

de las caracteristicas y comportamiento del animal
agresor y de las circunstancias epidemioldgicas, ade-
mds de valorar la inmunizacién previa del agredido
(Tabla 4 y Fig. 1).

En personas infectadas la prevencién de la infec-
ci6n es prioritaria ya que no existe actualmente un
tratamiento claramente efectivo de la rabia. La pre-
vencién de la infeccién se basari ens:

Tratamiento local de la herida: 1avado exhausti-
vo con chorro de agua y limpieza con jab6n durante
10-15 minutos retirando cuerpos extrafios y zonas
desvitalizadas, aplicacién de desinfectante mediante
irrigacién (alcohol etilico o solucién acuosa yodada).

Profilaxis preexposicidn: se recomienda a aque-
llas personas que tienen un riesgo elevado de expo-
sicién al virus de la rabia y otros lisavirus; en caso
de la edad pedidtrica se circunscribe a viajes a zonas
endémicas con dificultad de acceso a servicios médi-
cos para la aplicacidn de profilaxis posexposicion
que van a hacer actividades de alto riego (contacto
directo con animales carnivoros o murciélagos o
actividades en cuevas en contacto probable con
murciélagos o que van a vivir por periodos largos
en zonas de riesgo endémico). Aunque no elimina
la necesidad de tratamiento adicional y vacunacién
tras la exposicion al mismo, lo simplifica, ya que, en
general, elimina la necesidad de administrar inmu-
noglobulina antirrdbica (con la excepcién de las per-
sonas con inmunodepresién) y disminuye el nime-
ro de dosis a administrar. La pauta comprende dos
dosis (0 y 7 dias), salvo en inmunocomprometidos
y circunstancias de riesgo especialmente elevado,
que incluyen una tercera dosis (0, 7 y 21-28 dfas).
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TABLA 4. Indicacién de profilaxis postexposicién de rabia ante mordedura de animal

Tipo de animal Estado de salud del animal Tratamiento
Animal confirmado® No procede Completo

Animal probable® No procede Completo*
Animal posible®

Indicios de importacién ilegal

Antecedente de viaje a zona endémica

Murciélago No procede Completo*

Perro o gato doméstico sobre el que no
concurren circunstancias anteriores

Perro o gato doméstico sobre el que no
concurren circunstancias anteriores

Sano y vacunado

No vacunado

Ninguno salvo cambios en el animal

Ninguno salvo observacién con
resultado positivo™
Completo en Ceuta y Melilla

Animal no disponible que no es un No procede Ninguno salvo observacién con
murciélago sobre el que no concurren las resultado positivo™
circunstancias anteriores Completo en Ceuta y Melilla
Cualquier otro mamifero Sano Ninguno salvo circunstancias que

indiquen lo contrario o informe
positivo del laboratorio
Completo en Ceuta y Melilla

D Animal confirmado: confirmacion de rabia por laboratorio.
@ Animal probable: animal en contacto con un caso confirmado ylo que tenga sintomatologia clinica compatible.

O Animal posible: animal en contacto con un caso probable.

* En caso de profilaxis preexposicion completa la vacunacién postexposicion se realizard con una dosis de refuerzo
intramuscular sin ser necesario administrar inmunoglobulina. En caso de animal probable o posible se podrd interrumpir
la inmunizacién si el diagndstico de laboratorio es negativo.

** i el animal se encuentra sano y vivo en el momento de la localizacion se realizard una valoracion inicial sin iniciar
tratamiento salvo que se informe de un diagndstico clinico presuntivo de rabia durante los 14 dias de observacion. Si el
animal es localizado muerto o fallece durante el periodo de observacién con sintomas diferentes a los de la rabia, solo se

iniciard tratamiento tras confirmacion del laboratorio.

La vacunacién debe completarse, preferiblemente,
al menos 2 semanas antes de la exposicién prevista.

Profilaxis posexposicidn: requiere de una eva-
luacién previa del riesgo por parte de los servicios
de Salud Publica: pais o 4drea en la que tuvo lugar
el contacto o de donde provenga el animal, especie
del animal, estado clinico y vacunacién del animal,
disponibilidad del animal para observacién, tipo de
contacto y situacién inmunoldgica de la persona
expuesta (ver tabla 4). De esta manera se decidird si
es necesario llevar a cabo profilaxis antirrdbica con
vacuna sola o con inmunoglobulina antirrdbica en
base al tipo de exposicién (categorfas I, II y IIT) y
si se ha recibido o no profilaxis preexposicién (ver

figura 1).

La administracion de la vacuna e inmunoglo-
bulina se realizard con jeringas y agujas distintas y
en lugares anatémicos también, distintos.

Existen dos tipos de vacunas disponibles (Rabi-
pur y Vacuna antirrdbica Merieux), las dos inactiva-
das. Ambas vacunas pueden administrarse por via
intramuscular (dosis: 1 ml, en el deltoides o cara
anterexterna del tercio medio del muslo, nunca en
el gliteo) o intradérmica (dosis: 0,1 ml).

La inmunoglobulina se administra con dosis
de 20 Ul/kg via IM, preferiblemente, aunque en
jeringas distintas, coincidiendo con la primera dosis
de vacuna. La dosis completa de inmunoglobulina
0 tanto como sea anatémicamente posible se admi-
nistrardn dentro o lo més cerca posible de la herida
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‘ Tipo de exposicién al virus (evaluacién previa por Salud Piblica)

Categoria I

Categoria Il
- Tocar o alimentar al animal

- Mordisco en piel descubierta

- Rasguno o abrasién sin transdérmico tnico o multiple
sangrado o contacto con - Contaminacién de mucosas o piel
saliva lesionada con saliva del animal

Categoria III
- Mordedura o rasgufio

! ! !

Lavar las superficies
expuestas con agua y jabén

Lavar minuciosamente la zona Lavar minuciosamente la zona
expuesta 10-15 min con agua expuesta 10-15 min con agua

y jabén con/sin antiséptico y jabén con/sin antiséptico
[ [

v v v v
No es necesaria No vacunacién previa Vacunado (PPrE) No vacunacién previa
profilaxis (sin profilaxis (en caso de duda, tratar (sin profilaxis
preexposicién, PPrE) como no vacunado) preexposicién, PPrE)
[
v l—l l—l

Personas inmunocompetentes

- Pauta vacunacién: 4 dosis IM
(0, 3,7 y 14-28 dfas).
Alternativa: dos dosis el dfa 0
y una los dias 7 y 14-28

- Ig antirrébica no indicada

Personas con inmunodepresién

- Pauta vacunacién: 5 dosis IM
0,3,7, 14 y 21-28 dias)

- Ig antirrdbica si < 7 dias desde
la primera dosis de vacuna

- Control serolégico 2-4
semanas después de la dosis 5.
En caso de titulo de
anticuerpos < 0,5 Ul/ml,
administrar una dosis
adicional, y después nuevo
control seroldgico

Personas inmunocompetentes
- Pauta vacunacién: 2 dosis IM
(0y 3 dias).

- Ig antirrdbica no indicada

Personas con inmunodepresion

- Pauta vacunacion: 4 dosis IM
(0, 3,7 y 14-28 dfas)

- Ig antirrdbica si < 7 dias desde
la primera dosis de vacuna

- Control seroldgico 2-4
semanas después de la dosis 4.
En caso de titulo de
anticuerpos < 0,5 Ul/ml,
administrar una dosis
adicional, y después nuevo
control serolégico

Personas inmunocompetentes

- Pauta vacunacién: 4 dosis IM
(0, 3,7 y 14-28 dfas).
Alternativa: dos dosis el dfa 0
y una los dias 7 y 14-28

- Ig antirrdbica si < 7 dias desde
la primera dosis de vacuna

Personas con inmunodepresién

- Pauta vacunacién: 5 dosis IM
(0,3,7, 14y 21-28 dfas)

- Ig antirrdbica si < 7 dias desde
la primera dosis de vacuna

- Control serolégico 2-4
semanas después de la dosis 5.
En caso de titulo de
anticuerpos < 0,5 Ul/ml,
administrar una dosis
adicional, y después nuevo
control serolgico

Casos.

materna.

El lavado minucioso con agua y jabdn, lo antes posible, es la medida preventiva méds importante en todos los

- Ademds, valorar la necesidad de tratamiento antibidtico y profilaxis antiteténica.

Si se decide hacer profilaxis, iniciarla lo antes posible (no descartarla atn con cierta demora), y completarla
preferiblemente con la misma vacuna.
Vacunas disponibles: Rabipur y Vacuna antirrdbica Merieux. Dosis: 1 ml via IM 0 0,1 ml via ID.
Inmunoglobulina: Imogan Rabia, 150 UI/ml. Dosis: 20 Ul/kg, via IM.
Si estdn indicadas, la vacuna y la inmunoglobulina pueden administrarse durante el embarazo y la lactancia

- No mezclar vacuna e inmunoglobulina en la misma jeringa y administrar en distintos lugares anatémicos.
- En caso de retraso de una dosis, no es necesario iniciar de nuevo la pauta vacunal, basta completarla.

Fuente: adaptado del Ministerio de Sanidad, julio de 2023

https://vacunasaep.org/ ®v.2, octubre de 2023 ¢ @CAV_AEP

Figura 1. Profilaxis posexposicion en la rabia
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TABLA 5. Especies y caracteristicas de serpientes en Espafia

Familia

Vibora Tamano < 0,75 metro

Cabeza triangular

Ojos con hendidura vertical
Cuerpo corto redondeado

Cola corta
Colmillos anteriores

Vibora aspid
Vibora hocicuda (latastei)
Vibora cantdbrica (seoae)

Culebra

Tamano > 0,75 metros
Cabeza ovalada

Ojos con pupila redondeada

Cuerpo largo y delgado
Cola larga y fina

Caracteristicas/Localizacién en Espafia

Mordida
[] (]

Zona norte de Peninsula, Pirineo y Cordillera Cantdbrica
Toda la Peninsula excepto en regién pirenaicca y cantdbrica

Noroeste de la Peninsula y cornisa cantdbrica

M

Colmillos posteriores o ausentes

Culebra bastarda
Culebra de cogulla

o zona de exposicion, y en el mismo momento en

que se administra la primera dosis de la vacuna (dfa

0, aunque puede administrarse hasta 7 dfas después

de esta primera dosis).

Profilaxis frente a VIH y VHB. Las indicacio-
nes postexposicion se establecerdn cuando®:

¢ Indicacién profilaxis postexposicién frente VIH:
si un nifio VIH negativo muerde a una persona
VIH+ o es mordido por una persona VIH+ con
pérdida de integridad de la piel. En caso de indi-
cacion se recomienda pauta de 28 dfas de dura-
ci6n, preferentemente en las primeras 6 horas
tras la exposicién y siempre en las primeras 72
horas. La asociacién farmacolégica indicada
serfa en < 12 afios: emtricitabina + zidovudina
+ lopinavir potenciado con ritonavir; en > 12
afios: tenofovir + emtricitabina + raltegravir.

* Indicacién profilaxis postexposicién frente
VHB: nifo no correctamente vacunado o con
serologia (anti-HBs) negativa. Administrar
vacuna e inmunoglobulina especifica frente

VHB en las primeras 72 horas.

MORDEDURA POR OFIDIOS (SERPIENTES)
El accidente por mordedura de serpiente en
Espana puede estar causado por una mordedura de

Toda la Peninsula excepto Cantdbrico

Sur de la Peninsula y Baleares

vibora, de culebra o de una especie exética impor-
tada de otro pafs. De las culebras que habitan en
la Peninsula solo la bastarda y la de cogulla son
venenosas, aunque debido a la colocacién poste-
rior de sus dientes inoculadores es infrecuente que
inyecten veneno. Asi, si se excluyen las serpientes
exéticas, la mordedura de serpiente con signos de
envenenamiento en Espafia es précticamente siné-
nimo de mordedura de vibora. En la tabla 5 se
muestran las principales caracteristicas diferenciales
entre las serpientes aut6ctonas, si bien el manejo de
la mordedura va a depender exclusivamente de la
aparicion de signos y sintomas y no de las caracte-
risticas de la especie.

Las mordeduras de culebras es raro que inocu-
len veneno y de hacerlo producen habitualmente
sintomatologfa local leve como parestesias y edema
local. Los sintomas ligados a la mordedura de vibo-
ra suelen ser de cardcter locorregional, raramente
se presentan sintomas sistémicos pero si lo hacen
pueden ser graves. Los sintomas que denotan grave-
dad aparecen practicamente desde el principio y la
severidad del envenenamiento aumenta en las pri-
meras 12-24 horas. El veneno estd compuesto por
un conjunto de enzimas responsables del aumento
de la permeabilidad vascular, hemolisis, necrosis
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TABLA 6. Indicacién de profilaxis postexposicién de rabia ante mordedura de animal

Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3
Tipo de animal Mordedura seca Leve Moderado Grave
Sintomas locales No Moderados Todo el miembro Sobrepasan la
Dolor limitado ~ Inflamacién local extremidad
Sintomas Ausentes Ausentes Vémitos, diarrea, Shock
sistémicos hipotensién Alteracién consciencia
Alteracién analitica No No Leucocitosis Rabdomidlisis
Trombopenia Coagulopatia grave
Aumento TP Insuficiencia renal
Suero antiofidico No No St St
Actitud Observacién 6h  Observacién 24 h Ingreso Ingreso UCI
Tratamiento local ~ Tratamiento local ~ Tratamiento local Soporte vital
Analgésicos
Antihistaminicos

tisular, coagulacién intravascular y fibrindlisis, y
por polipéptidos no enziméticos (neuro, cardio y
hemotoxinas) responsables de los efectos sistémicos
mds graves!?.

En el lugar de la mordida se aprecian 2 orificios
de entrada separados entre si por mds de 6 mm. Los
signos tipicos se manifiestan en poco tiempo por lo
que la ausencia de sintomatologia a las 6-12 horas
puede considerarse como falta de inoculacién del
veneno (mordida seca). El primer sintoma suele ser
un dolor intenso seguido de edema de la zona cuya
evolucién puede relacionarse con la gravedad del
envenenamiento, siendo este y la presencia de sinto-
mas sistémicos lo que se utiliza para su clasificaciéon
(Tabla 6). El edema y la equimosis siguiendo un
patrén linfdtico pueden abarcar todo el miembro y,
en casos severos, sobrepasar la extremidad y alcanzar
el tronco. Los sintomas generales pueden pasar desa-
percibidos por su escasa especificidad como vémitos,
malestar general, diarrea, dolor abdominal o hipo-
tension. Las complicaciones sistémicas como fracaso
renal, rabdomidlisis, hemorragias o CID derivadas
de una mala evolucidn no suelen presentarse en
Urgencias. Los sintomas neuroldgicos se han visto
relacionados con mordedura por vibora aspid en
Francia pero no en Espana, siendo el més frecuente
la ptosis palpebral, aunque puede afectarse cualquier
par. Es inusual que el veneno produzca una reaccién
anafildctica. El grado de envenanamiento se clasifica
en cuatro grados siguiendo la clasificacién de Aude-

bert, estos condicionan el tratamiento sobre todo
con respecto al uso de suero antiofidico!! (Tabla 6).

Tratamiento

La evaluacién y tratamiento inicial de la mor-
dedura por serpiente se basa en la evaluacién del
TEP y secuencia de actuacién ABCDE.

Es recomendable mantener la calma, no intentar
coger la serpiente aunque se puede fotografiar a la
hora de determinar evolucién. Se lavard la herida
con suero y antiséptico jabonoso y se colocard un
vendaje suave con elevacién moderada del miembro
afecto. Es imperativo el tratamiento del dolor ya que
es el sintoma mds importante de la fase inicial, ast
como de la ansiedad si se precisa. La administracién
de corticoides no ha demostrado ser eficaz en la
disminucién del edema ni en mejora global, por
lo que solo se indicard en sintomas relacionados
con reaccion alérgica a la administracién de suero
antiofidico. No estd indicado: la realizacién de ejer-
cicio, el uso de torniquetes, la administracién de frio
local, cortar o masajear la zona de la mordedura o
la succién de la herida.

El tratamiento principal es la administracién de
antidoto. En Espafia el mds ultilizado es Viperfav,
que, aunque no incluye anticuerpos para todos los
tipos de vibora de la Peninsula, es efectivo por la
semejanza de veneno. Su utilizacién en las primeras
10 horas reduce el edema, la impotencia funcional
y tiempo de hospitalizacién. Estarfa indicado en:



las mordeduras a partir de Grado 2 o con afecta-
cién mayor de la mitad del miembro, la afectacién
sistémica en pacientes de riesgo (paciente crénico),
datos analiticos de riesgo (leucocitosis > 15.000/
mm?, tromponenia < 15.000/mm?3, fibrinemia
< 200 mg/dl, indice de protrombina < 60%), Se
administra via intravenosa diluyendo un vial en 100
ml de suero fisioldgico a un ritmo de infusién de
50 ml/h*2 con vigilancia médica estrecha por riesgo
de anafilaxia. Dado el desabastecimiento actual, el
Ministerio de Sanidad ha propuesto como mejor
alternativa el Viperatab para las mismas indica-
ciones. Su administracién se realiza diluyendo el
contenido de los dos viales (8 ml en total) en 100
ml de suero salino fisiolégico ¢ infusién intravenosa
durante 30 minutos, siendo posible la administra-
cién de una segunda dosis si hay empeoramiento
clinico o reaparicién de la sintomatologfa

La profilaxis antibi6tica no es efectiva, por lo
que el uso de antibidticos se reserva para la aparicion
de necrosis o infeccidn en la zona, en cuyo caso se
utilizard amoxicilina-clavuldnico o cefalosporinas de
tercera generacion en alérgicos a penicilina.

En caso de sindrome compartimental se precisa
desbridamiento minimo de la herida y realizacién
de fasciotomia si no hay respuesta a la administra-
cién de suero antiofidico.

Se aconseja una observacién minima de 6
horas si no hay sintomas de envenenamiento y
de al menos 24 horas si los hubiera, con toma de
constantes y exploraciones complementarias que
incluyan hemograma, pruebas de coagulacién, fun-
cién hepdtica y renal, CPK y estudio de hematuria
y proteinuria.

PICADURA DE INSECTOS

Picaduras por aracnidos
En nuestro medio solo dos tipos de arafia (viuda
negra o latrodectus y arafia parda o loxoceles) y
dos de escorpiones (escorpién amarillo o alacrdn y
escorpidn negro) tienen un peligro potencial por
su toxicidad. Las tardntulas tienen escaso producto
téxico y las garrapatas ninguno, aunque pueden ser
vector de enfermedades infecciosas (fiebre botonosa,
enfermedad de Lyme)"13:
* Viuda negra: posee un veneno neurotdxico. La
reaccién local origina 2 puntos equimdéticos
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separados 6 mm con eritema, edema y dolor.

La reaccidn sistémica da lugar al sindrome cli-

nico latrodectismo con agitacidn, ansiedad,

sudoracién y espasmos musculares seguido de

rigidez tordcica y abdominal, convulsiones o

fracaso renal.

* Arafia parda: posee veneno hemolitico. La
reaccion local produce dos puntos equimdti-
cos dolorosos y edematosos con vesiculas que
se transforman en tlcera local de cicatrizacién
lenta. Puede producir reaccién sistémica deno-
minada loxoscelismo con exantema, fiebre,
mialgias y sintomas gastrointestinales, y mds
raramente coagulopatia, fracaso renal o coma.

* Tardntula: reaccién local urticariforme con muy
raros sintomas sistémicos.

*  Escorpién amarillo: da lugar a una pépula erite-
matosa centrada por punto necrético y edema
circundante. Calambres, parestesias, agitacion,
obnubilacién y convulsions son raros. Puede
aparecer una tormenta del sistema auténomo
(escorpionismo) muy infrecuente en las especies
espafiolas.

* Escorpién negro: pdpula indolora y tlcera
necrotica.

Su evaluacién y tratamiento inicial se establece-
rdn segin TEP y secuencia de actuacién ABCDE.
El tratamiento especifico consiste en limpieza de
la herida, reposo del miembro afecto, hielo local
para retardar la absorcién del veneno y analgési-
cos sistémicos. Para la sincomatologfa sistémica se
utilizard soporte cardiocirculatorio, respiratorio y
renal, benzodiacepinas en caso de calambres de
lactrodectismo y control de la hemdlisis en caso de
loxoscelismo. La utilizacién de sueros inespecificos
(suero polivalente antiardcnido y antiescorpiénico)
y especificos (antilatrodéctico y antiloxoscélico) no
estdn disponibles en nuestro medio y rara vez son
necesarios por la escasa gravedad de las picaduras
de nuestros insectos autéctonos.

Picaduras de himendpteros (abejas y avispas)

El aguijon de la abeja queda clavado en la piel
tras la picadura produciendo su muerte, mientras
que el de la avispa no lo hace por lo que puede picar
multiples veces. Su veneno contiene mediadores de
la inflamacién, hialuronidassa y proteinas antigéni-
cas responsable de la reaccién anafildctica.
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MORDEDURAY PICADURA DE ANIMALES

A

> | Inestable

' ' ! v
Mordedura Mordedura Picadura Picadura
mamiferos serpientes arécnidos himenépteros

! ! l !

Tratamiento de la herida | |- Limpieza herida - Limpieza herida y reposo - Limpieza y
- Control de hemorragia | |- Vendaje no compresivo del miembro afecto desinfeccion
- Limpieza - Analgesia + ansi6lisis - Analgésicos (evitar mérficos) || - Retirada aguijon
- Inspeccién de lesiones | |- Control analitico: - Antihistaminicos sistémicos (abeja)
neurovasculares hemograma, coagulacién, || - Vigilar y control de hemdlisis | | - Analgésicos
- Cierre de la herida funcién renal, CK en loxocelismo - Antihistam{nicos
- Gluconato Ca 10% - Corticoide
I y
— relajantes musculares en tépico/sistémico
ClaSIﬁca.qon gr avedad contracturas de latrodectismo "
(Progresién sintomas) ABCDE
! — : } Analgesia y
Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 T;a?g;;?to
(leve) (moderado) (grave) T
v v v v
Observacién 6 h || Observacion 24 h Ingreso Ingreso UCI
Tratamiento local || Tratamiento local || Suero antiofidico || Suero antiofidico
[ [ [ [
[
v 3 v v v i
¢Cumple criterios ¢Cumple criterios ¢Cumple criterios ¢<Cumple criterios
profilaxis antitetédnica? profilaxis antirrdbica? profilaxis VIH/VHB? antibioterapia?
IGT: dosis tinica 250 Ul IM IGHB 20 Ul/kg IGHB 0,06 ml/kg Antibioterapia
en lugar separado de vacuna alrededor de la herida (min. 0,5 mL, mdx. 5 mL) empirica
Vacuna (dTP o TP segun edad) Vacunacién Vacunacién

IGT: inmunoglobulina antitetdnica; IGHB: inmunoglobulina hiperinmune.

Figura 2. Algoritmo de actuacién ante mordedura y picadura de animales.

Producen reacciones locales con dolor inten-
so en la zona de picadura con formacién de una
maculo-pdpula. Las reacciones sistémicas pueden
ser tdxicas con predominio de sintomatologfa gas-
trointestinal o bien inmunolégicas dando lugar a
reaccion anafildctica que no estd en relacion con la
cantidad de veneno inoculado sino con la hiper-
sensibilidad. La aparicidn de la sintomatologfa es
muy rdpida estableciéndose el diagndstico con la
presencia de 2 o mds de estos sintomas tras la pica-
dura: afectacién de piel y/o mucosas, compromiso
respiratorio, disminucién de la tension arterial o
sintomas gastrointestinales persistentes; o bien con

la disminucién de la TA < percendil 5 por edad. El
tratamiento bdsico consiste en la administracién
lo antes posible de adrenalina a dosis de 0,01 mg/
kg via intramuscular, pudiéndose repetir cada 5-15
minutos si fuera necesario. Se debe retirar el aguijén
tras picadura de abeja, administracidn de oxige-
noterapia mediante mascarilla facial, expansién de
volumen si inestabilidad hemodindmica, bronco-
dilatadores (B2 de accién corta) si broncoespasmo.
El uso de antihistaminicos y corticoides no debe
retrasar la administracién de adrenalina ya que su
efecto tedrico de prevenir reacciones bifdsicas o
prolongadas no ha sido demostrado.
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NOMBRE DEL INDICADOR: CONSTANCIA DEL ESTADO VACUNAL ANTITETANICO (VAT)

Justificacién

oportunas

Conocer la situacién vacunal del paciente comportard tomar las medidas

Ne de altas con diagnéstico de herida con referencia a la VAT
en los antecedentes personales

x 100

Explicacién de términos

tanos

Ne de altas con diagnéstico de herida

Herida: incluye las heridas de mucosas (p. ¢j., cérnea)
Referencia: constancia escrita de sf estd o no correctamente vacunado del té-

Pacientes diagnosticados de herida durante el periodo revisado

Documentacién clinica

Comentarios Bibliografia
1. Comité Asesor de Vacunas. Vacunacién profildctica postexposicién. Manual de vacunas
en linea de la AEP [Internet]. Madrid: AEP; 2015 [actualizado en Julio/2015; consultado
el 02/Junio/2016]. Disponible en: http://vacunasaep.org/documentos/manual/cap. 9.

*Indicadores de calidad SEUR Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espanola de Urgencias de Pedia-

tria. Revision 2018.

PICADURAS DE ANIMALES MARINOS

Las lesiones por picaduras de animales marinos
mds frecuentes son las producidas por medusas y
anémonas, presentes en la cuenca mediterrdnea y
atlintica. Las medusas pican e inyectan un veneno
urticariante a través de unos flagelos situados en los
neumatocistos, dando lugar a dolor local, eritema
y edema con hiperpigmentacién posterior de las
lesiones pudiendo producir afectacién sistémica
con calambres, vémitos o sincope. Su tratamiento
consiste en irrigacién con suero fisioldgico o agua
salada para retirar los restos de los nematocistos,
inactivar el veneno con amonfaco, administrar
corticoide topico para disminuir sintomas locales,
analgésicos y antihistaminicos sistémicos, y en caso
de calambres musculares, gluconato cdlcico al 10%,
sin indicacién de antibioterapia.

El erizo de mar produce herida punzante y dolo-
rosa por contacto con sus puas. La arafa de mar es un
pez localizado en el suelo de zonas arenosas que lesio-
na con sus espinas al pisarlo dando lugar a una herida

dolorosa que puede llegar a necrosarse, siendo raras
las manifestaciones sistémicas producidas por el dolor
mds que por toxicidad. La raya también produce
picadura al pisarla dando lugar a lesion local y en oca-
siones, sintomas generales por toxicidad con vémitos,
dolor abdominal, calambres ¢ hipotensién. El con-
grio o la morena producen lesiones por mordedura
con lesion tisular importante y riesgo de infeccion.
El tratamiento de picaduras de peces consistird en la
retirada de espina o aguijon, lavado con agua salada
y desinfeccién local, sumergir el miembro afecto en
agua marina caliente durante 30-60 minutos ya que
la mayoria de las toxinas de animales marinos son
termoldbiles, analgésicos sistémicos para control del
dolor; los corticoides tépicos o sistémicos y antihista-
minicos no han resultado eficaces. La administracién
profilictica de antibioterapia no estd indicada; en
caso de sobreinfeccién, paciente inmunodeprimido
o herida grande utilizar amoxicilina-clavuldnico o
cotrimoxazol oral o cefalosporinas de tercera gene-
racién en caso de administracién intravenosa.



12 ‘ C. Pérez Cdnovas

BIBLIOGRAFIA

1.

Landa Maya J, Mufioz Bernal J.A. Picaduras y mor-
deduras. En: Benito J, Luaces C, Mintegi S, Pou ],
editores. Tratado de Urgencias en Pediatria. 22 ed.
Madrid: Ergon; 2011. p. 979-91.

Barcones E Mordeduras y picaduras de animales. En:
Prototocolos diagndsticos y terapéuticos en pediatria.
Urgencias. AEP, 2010; p. 173-87.

Harper M. Clinical manifestations and initial mana-
gement of bite wounds. En: UpToDate (Internet)
(consultado el 20/08/2018). https://www.uptodate.

com/

Ferndndez A, Ares M, Garcia S, et al. The validity of
the Pediatric Assessment Triangle as the first step in
the triage process in a Pediatric Emergency Depart-
ment. Pediatr Emerg Care. 2017; 33(4): 234-8.

Marques Medeiros I, Saconato H. Profilaxis antibidti-
ca en las mordeduras de mamiferos (Revisién Cochra-
ne traducida). En: Biblioteca Cochrane plus, 2008.
Numero 4. Disponible en: https://www.cochra-
nelibrary.com/es/cdsr/doi/10.1002/14651858.
CD001738/full/es

Comité Asesor de Vacunas (CAV-AEP). Vacunacién
profildctica postexposicion. Manual de vacunas en
linea de la AEP. Madrid: AEP; feb/2018j. (consul-
tado el 09/09/2018). Disponible en: http://vacuna-
saep.org/documentos/manual/cap-9.

10.

11.

12.

13.

14.

Ministerio de Sanidad: Actualizacién de la profilaxis
de la rabia. 18/10/2023.

Comité Asesor de Vacunas (CAV-AEP). Rabia.
Manual de vacunas en linea de la AEP. Madrid: AEP;
octubre/2023. (consultado el 10/11/2023). Disponi-
ble en: https://vacunasaep.org/profesionales/noticias/
rabia-min-sanidad-profilaxis-2023

Documento de Consenso sobre profilaxis postexpo-
sicién ocupacional y no ocupacional en relacién con
el VIH, VHB y VHC en ninos y adultos. Enferm
Infecc Microbiol Clin. 2016; 34(2): 121.e1-15.

Martin-Sierra C, Nogué-Xarau S, Pinillos MA. Enve-
nenamiento por mordedura de serpiente en Espafia.
Emergencias. 2018; 30: 126-13.

Isbister GK, Fran HW. Spider bite. Lancet. 2011;
378(9808): 2039-47.

Diez ME, Pefia DA. Tratamiento de la mordedura
por vibora en Espana. Semergen. 2016; 42(5): 320-6

Mayol LI Lesiones producidas por insectos, arac-
nidos y anfibios. En: Protocolos de Dermatologia
AEP. 2007. (consultado 25/08/2018). Disponible
en:htep//www.aeped.es/protocolos/dermatologia/
tres/insectos.pdf

Julid Benito JC, Sdnchez Salguero, CA. Manual de
anafilaxia pedidtrica. Disponible en: htep://www.
seicap.es/manual-de-anafilaxia-pediatrica.


https://www.uptodate.com/
https://www.uptodate.com/
http://vacunasaep.org/documentos/manual/cap-9
http://vacunasaep.org/documentos/manual/cap-9

Y TERAPEUTICOS )
EN URGENCIAS DE PEDIATRIA

Sociedad Espaiiola de Urgencias de Pediatria (SEUP)
42 EDICION, 2024

’ \ PROTOCOLOS DIAGNOSTICOS

2 5 Intoxicaciones

Lidia Martinez Sdanchez

Servicio de Urgencias

Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona

Santiago Mintegi Raso

Servicio de Urgencias de Pediatria
Hospital Universitario Cruces. Vizcaya

Febrero, 2024



Intoxicaciones

Lidia Martinez Sdnchez, Santiago Mintegi Raso

Una de cada 250-300 visitas a un Servicio de Urgencias Pedidtrico se produce como consecuencia de la exposi-
cién a una sustancia potencialmente téxica. En ocasiones, esta puede comprometer la vida del nifio o adolescente.
La actuacién frente a un paciente pedidtrico intoxicado debe ser rdpida y ordenada, priorizando la correcta
valoracién y la estabilizacion del paciente. La evaluacién del Tridngulo de Evaluacién Pedidtrica y del ABCDE
nos permite identificar a los pacientes inestables y proceder a su estabilizacién. Mediante la anamnesis y examen
fisico detallados identificaremos a los pacientes estables con riesgo de sufrir toxicidad. En los nifios es espe-
cialmente importante tener en cuenta la existencia de sustancias altamente téxicas, incluso en pequenas dosis.
El pilar del manejo de los pacientes intoxicados es, en la mayoria de casos, la monitorizacién e instauracién
del tratamiento de soporte oportuno. Ademds, siempre debe valorarse la indicacién de realizar medidas
toxicolbgicas especificas, si bien solo se realizardn en casos seleccionados. Con frecuencia, la eficacia de estas
medidas es tiempo-dependiente, por lo que debe agilizarse la toma de decisiones e inicio del tratamiento.
La administracién de carbén activado es la técnica de descontaminacién digestiva de eleccién y el tratamiento
toxicoldgico més frecuentemente indicado. Aun asi, solo debe utilizarse tras la ingesta reciente (sobre todo
en la primera hora) y potencialmente téxica de una sustancia absorbible, siempre que la via aérea esté estable
o protegida y no existan contraindicaciones. El uso de otros tratamientos es excepcional y obliga siempre a
valorar el tdindem riesgo-beneficio.

La realizacién de exdmenes complementarios estard guiada por la clinica presentada y/o la toxicidad esperable.
La sobreingesta medicamentosa con finalidad suicida merece mencién aparte por presentar algunas pecu-
liaridades en su abordaje.

PALABRAS CLAVE: intoxicaciones; urgencias de pediatria; tratamiento de soporte; carbén activado.

One in 250-300 patients seen in a pediatric emergency department has been exposed to a potentially toxic
substance. Sometimes, it can be life threatening for the child or teenager.

The management of a pediatric poisoned patient must be quick and well-ordered, prioritizing the correct
assessment and stabilization of the patient. The assessment of the Pediatric Evaluation Triangle and ABCDE
allows us to identify unstable patients and proceed with their stabilization. Through a detailed anamnesis and
physical examination we will identify stable patients at risk of toxicity. In children it is especially important
to take into account the existence of highly toxic substances, even in small doses.

Supportive care is, in most cases, the cornerstone of treatment in the poisoned patient. Besides, the indication
of specific toxicological measures should always be assessed, although they will only be carried out in selected
cases. Frequently, the effectiveness of these measures is time-dependent, so decision-making and initiation
of treatment should be expedited.

The administration of activated charcoal is the choice technique of digestive decontamination and the most
frequently indicated toxicological treatment. Even though, it may just be considered for patients with recent
ingestion (especially in the first hour) of toxic amount of adsorbable substances, provided that the airway
is stable or protected and there are no contraindications. Using other treatments is exceptional and always
requires assessing the relation risk- benefit.

The performance of complementary tests will be guided by the clinic presented and/or the expected toxicit.
Suicidal drug overuse deserves special mention because it has some peculiarities in its approach.

pediatric poisonings; emergency department; supportive care; activated charcoal.
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EPIDEMIOLOGIA

Las intoxicaciones son un importante proble-
ma de salud publica. En nuestro entorno, una de
cada 250-300 visitas a un Servicio de Urgencias
Pedidtrico (SUP) se produce como consecuencia
de la exposicién a una sustancia potencialmente
tdxica. Aunque en la mayoria de los casos la expo-
sicién tiene efectos téxicos leves o clinicamente no
importantes, en ocasiones puede comprometer la
vida del nifio o adolescente. Segin el Grupo de
Trabajo en Intoxicaciones de la Sociedad Espanola
de Urgencias de Pediatria (SEUP), entre el 45 y el
75% de los pacientes que consultan por contacto
con tdxicos (segin el grupo toxicolégico y la inten-
cionalidad) precisan ingreso, y el 1,5% ingresan en
una Unidad de Cuidados Intensivos!.

La consulta por sospecha de intoxicacién en el
paciente pedidtrico engloba una gran diversidad de
situaciones. La tabla 1 muestra los principales patro-
nes de exposicién a téxicos en la edad pedidtrica.

Ademds, existen algunos escenarios poco fre-
cuentes que deben incluirse en el diagndstico dife-
rencial del paciente pedidtrico intoxicado:
¢ Intoxicacién en el contexto de un maltrato,

por abuso o por negligencia. Se debe pensar en

esta posibilidad cuando la historia referida sea
poco consistente (por ejemplo, nifios pequefios

o afectos de enfermedades psicomotoras que

no tengan capacidad para abrir envases o para
manipular el téxico), en nifios pequefios intoxi-
cados por drogas ilegales o en pacientes que
consultan repetidas veces por intoxicaciones.

* Intoxicacién por via topica: el nifio tiene mayor
riesgo de suffir toxicidad sistémica secundaria a
la aplicacién cutdnea, ocular o nasal de firma-
cos u otras sustancias. Es importante tener en
cuenta esta posibilidad y preguntar activamente
a la familia, ya que esta suele tener una falsa
sensacién de inocuidad del producto.

ACTUACION ANTE EL PACIENTE INTOXICADO

La actuacién debe ser ripida y ordenada, prio-
rizando la correcta valoracién y la estabilizacién
del paciente.

Aproximacion inicial

La prioridad inicial es identificar precozmen-
te aquellos pacientes que requieren una atencién
inmediata. Para ello nos debemos servir del Tridn-
gulo de Evaluacién Pedidtrica (TEP). En aquellos
nifos expuestos a una sustancia téxica con un TEP
inestable, priorizaremos la aproximacién ABCDE
(Airway-Breathing-Circulation-Disability-Exposure)
sobre cualquier otra actuacién. La tabla 2 muestra
los puntos clave del ABCDE en el paciente pedid-

trico intoxicado.

TABLA 1. Patrones de exposicién a téxicos en la edad pedidtrica

Mecanismo Via Edad  Lugar

Casa °
L]

No intencional Inhalacién < 10 afos

No intencional Ingesta 1-7 anos  Casa °

Fin suicida Ingesta > 12afos Casa

Calle -
o bares ¢

Fin recreacional Ingesta+ > 12 afios

Inhalacién

Errores de Ingesta <2afos Casa °
medicacién .

Téxicos

Mis del 50%, CO

Por su gravedad, cabe destacar la inhalacién de 4cido
cianhidrico dentro del sindrome de inhalacién de humo
de incendio (habitualmente en lugares cerrados, con altas
temperaturas, por combustién de materiales sintéticos)

Medicamentos: psicofdrmacos (sobre todo
benzodiacepinas), paracetamol y anticatarrales
Productos del hogar: sobre todo cdusticos y detergentes
Otros: plantas, setas, drogas de abuso, etc.

Medicamentos, sobre todo psicofirmacos y analgésicos

(paracetamol y AINEs)

Alcohol de alta gradacién

Drogas ilegales, sobre todo cannabis

Antitérmicos, sobretodo paracetamol

Otros: antiepilépticos, anticatarrales, cardiovasculares
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TABLA 2. Estabilizacién del paciente intoxicado siguiendo el ABCDE

Deteccion alteraciones Prioridad

A: Via aérea

Abrir via aérea. Evaluar la necesidad de intubacién (especialmente en depresién

neuroldgica o signos de afectacién respiratoria alta por cdusticos o gases irritantes).
Control cervical si hay traumatismo asociado.

B: Respiracién

Iniciar soporte respiratorio (desde oxigenoterapia a ventilacién asistida). Oxigeno al

100% si gases asfixiantes (CO, cianhidrico, etc.).

C: Circulacién

Establecer acceso vascular e iniciar fluidoterapia (SSF 10-20 mL/kg si shock). Detectar

y tratar arritmias (bicarbonato sédico si arritmias ventriculares con QRS ancho

por bloqueo de canales de sodio del miocardio [principalmente los antidepresivos
ciclicos, antiarritmicos clase IA y IC, la difenhidramina, carbamazepina, cloroquina y
bupropion]; sulfato de magnesio si rorsade de pointes).

D: Neuroldgico

Administrar oxigeno y canalizar acceso vascular. Detectar y tratar la hipoglucemia. Valorar

naloxona si opidceos o téxico desconocido con depresion neuroldgica y respiratoria,
especialmente si pupilas puntiformes. Tratar las convulsiones (BZD) y la agitacién (BZD).

E: Exposicion

Iniciar la descontaminacién externa. Detectar y tratar la hiper/hipotermia.

Tratamiento urgente de lesiones externas concomitantes.

BZD: benzodiacepinas; CO: mondxido de carbono; SSF: suero salino fisioldgico.

Identificacion de los pacientes de riesgo
La mayorfa de los nifios, especialmente en el

caso de ingestas recientes no intencionadas, estdn

fisioldgicamente estables. En estos pacientes es
esencial identificar aquellos que se encuentran en
una situacién de riesgo. Para ello, nos basaremos
en la anamnesis y exploracién fisica del paciente.

La tabla 3 recoge la informacién que debe incluirse

siempre en la valoracién de estos pacientes.
Cualquiera de los siguientes supuestos coloca al

nifio en una situacion de riesgo:

* Aquel que presenta signos o sintomas detivados
de la intoxicacién.

* Los que han ingerido una sustancia potencial-
mente tdxica a dosis téxica o desconocida.

* Los que han ingerido una sustancia que no
podemos identificar.

*  Cuando la exposicién al téxico ha sido volunta-
ria, especialmente cuando existe intencionalidad
suicida o autolesiva. En estos casos la anamnesis
no es fiable y se debe considerar siempre la expo-
sicién como potencialmente tdxica.
Numerosos fdrmacos pueden considerarse

altamente toxicos en la infancia por haber pro-

ducido intoxicaciones graves ¢ incluso letales en
nifios?. En algunos, se requicre para ello alcan-

TABLA 3. Datos necesarios a recoger en la

anamnesis y examen fisico

Sustancia implicada. Forma de presentacién.

Dosis (la méxima posible)

* Via de exposicién

* Causa de la intoxicacién. Si ingesta no
intencionada, preguntar por localizacién del
toxico (saccesible al nifio? ;fuera del envase
original? etc.)

* Tiempo transcurrido desde el contacto con el
téxico

* Medidas realizadas previamente (induccién

vémito, administracién de liquidos, etc.)

Sintomatologia presentada

* Antecedentes personales: enfermedades de base y

alergias; episodios previos similares

Constantes vitales (T2, FC, FR y TA; en casos

seleccionados, SatHb, glucemia)

* Examen fisico completo. Especial interés en la

valoracién neuroldgica y deteccién de signos gufa

zar una dosis muy superior a la terapéutica (por
ejemplo, el paracetamol o el hierro) mientras que
en otros cualquier dosis debe considerarse téxica
(por ejemplo, los antidepresivos triciclicos o las
sulfonilureas).
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TABLA 4. Medicamentos y otros productos
sanitarios altamente téxicos (han producido

intoxicaciones graves o letales en menores de
8 afios) comercializados en Espafa

Analgésicos

Anticatarrales
Antitusigenos
Antihistaminicos
Antiasmaticos

Antimicrobianos

Firmacos
cardiovasculares

Psicofirmacos
y farmacos
neuromusculares

Otros
medicamentos

Preparados
tépicos

Opidceos
Paracetamol
Acido acetilsalicilico

Descongestivos
simpaticomiméticos
Imidazolinas descongestivas
Codeina

Dextrometorfano
Antihistaminicos

Teofilina

Antimalariales (cloroquina
¢ hidroxicloroquina)
Dapsona

Isoniazida

Antagonistas de los canales
del calcio

[B-bloqueantes

Clonidina

Digoxina

Flecainida

Propafenona

Antidepresivos
Antipsicéticos cldsicos y
atipicos

Antiepilépticos
(carbamazepina,
lamotrigina, tiagabina,
valproico)

Antidemencia (rivastigmina)
Baclofeno

Sulfonilureas
Colchicina
Loperamida
Hierro

Anestésicos locales
(benzocaina, lidocaina)
Alcanfor

Bencidamina
Minoxidil

Podofilina

Permetrina

Nicotina

Salicilato de metilo

TABLA 5. Sustancias altamente tdxicas a pequefias

dosis, comercializadas en Espaﬁa

One pill killers
(1 comprimido alcanza la dosis letal 0 altamente téxica
para un nino de 10 kg)

* Amlodipino * Morfina

* Buprenorfina * Oxicodona

¢ Clonidina * Propafenona
* Diltiazem * Risperidona
* Doxilamina * Rivastigmina
* Flecainida ¢ Tapentadol

* Glibencamida * Tramadol

* Glipizida * Teofilina

* Hidromorfona * Verapamilo

* Hidroxicloroquina e Ziprasidona
* Metadona

2-3 pill killers

(2-3 comprimidos alcanzan la dosis letal o altamente
toxica para un nifio de 10 kg)

* Amitriptilina * Fentanilo

* Bupropion * Haloperidol
* Carbamazepina * Imipramina
¢ Clorpromazina * Isoniazida
¢ Cloroquina * Lamotrigina
* Clozapina * Nifedipino
* Codeina * Olanzapina
* Dapsona * Quinina

¢ Difenhidramina e Sertralina

* Fampridina

Medicamentos o productos sanitarios tépicos

* Anestésicos locales ¢ Imidazolinas
(benzocaina, lidocaina) descongestivas

* Alcanfor ¢ Permetrina

* Apraclonidina * Podofilina

* Bencidamina e Salicilato de metilo

Productos no sanitarios

e Alcoholes téxicos ¢ Insecticidas
(metanol, etilenglicol) organofosforados
¢ Hidrocarburos

La tabla 4 incluye los medicamentos y otros
productos sanitarios comercializados en Espafia que
han provocado intoxicaciones graves o letales en
nifios menores de 8 afios2.

La tabla 5 recoge las sustancias altamente txi-
cas a pequefias dosis, incluidos los medicamentos
comercializados en Espafia que, en su presentacion
mds concentrada, alcanzan la dosis letal para un
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TABLA 6. Sustancias minimamente téxicas salvo que se ingieran en gran cantidad, se produzca

broncoaspiracién o exista una hipersensibilidad individual

>

Aceites (de bafo, linaza, motor, parafina, sésamo,
etc.), salvo broncoaspiracién

Acido linoleico

* Acondicionador de cabello

* Acuarelas

Adhesivos, pegamento y cola hidrosoluble, salvo
riesgo de adherencia inmediata en pegamentos a
base de cianoacrilato

Aditivos de pecera

* Aguade W.C.

¢ Algas de mar

* Alimento para animales

Barras de labios (maquillaje o balsamo, sin
* alcanfor)
* Bettin de calzado (sin anilina)

Caolin

¢ Carbén activado (juegos de quimica, filtro casero
de depuracién de agua, filtro de mascarilla, etc.)

* Carbén vegetal

 Carboximetil-celulosa

e Ceniza

* Cerillas

* Clorofila

* Colonia (sin alcohol)

Dentifrico sin fldor
* Deshumidificante (silicagel)

Edulcorante (sacarina, ciclamato)
* Eosina acuosa
* Esmalte de ufias

Glicerol
Glucocortidoides orales (prednisona,
dexametasona, betametasona)

nifio de 10 kg con tan solo 1 comprimido (One pill
killers) o con 2-3 comprimidos (2-3 pill killers)*.
Es fundamental, también, tener acceso rdpi-
do a informacidn toxicoldgica actualizada donde
pueda consultarse rdpidamente la dosis téxica de
los diferentes firmacos, la toxicidad esperable y
los puntos clave del manejo. Existen, ademds de
libros, diversas webs y Apps que contienen esta
informacidn, pero con frecuencia son de pago o
resulta dificil acceder a datos practicos. El Grupo
de Trabajo en Intoxicaciones de SEUP ha creado

* Almidén

* Ambientador (salvo riesgo de broncoaspiracién si
contienen aceites esenciales)

* Aminodcidos

* Antidcidos (salvo si contienen magnesio o
bicarbonato sédico)

* Antibiéticos topicos

* Anticonceptivos orales

* Antiflatulentos con simeticona

* Antimicéticos tépicos

¢ Arcilla

* Azul de Prusia

Bolsitas para aromatizar la ropa
Brillantina
* Bronceador

Corticoides tépicos

* Cosméticos: cremas y lociones corporales,

cosméticos para bebés, maquillaje

Craydn (ldpiz para pintar de cera, carboncillo o

tiza)

* Cremas para el cambio de pafal (no incluye el
polvo talco, que puede inhalarse)

* Crema solar

Champt y jabén

* Desodorante corporal sin alcohol
Detergente de lavado a mano

* Espuma de afeitado
Extintor (espuma o polvo)

Fertilizante para plantas (sin herbicidas o insecticidas)

* Goma ardbiga (goma de acacia)
* Goma de borrar
¢ Grasa, sebo (lubricante)

e

TOXSEUP, una WebApp de acceso gratuito y con
informacién clave para determinar el riesgo (inclui-
da la dosis tdxica de los diferentes firmacos) y que
sirve de gufa de manejo cuando nos encontramos
ante un paciente con una ingesta medicamentosa.
Estd accesible en http://www.toxseup.org.

Dada la gran variedad de sustancias con las que
el nifio puede contactar, es importante tener tam-
bién presente la lista de sustancias minimamente
tdxicas para evitar acciones innecesarias (Tabla 6)34.
Hay que tener en cuenta, sin embargo, que un
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TABLA 6 (Cont.). Sustancias minimamente t6xicas salvo que se ingieran en gran cantidad, se produzca

broncoaspiracién o exista una hipersensibilidad individual

I ¢ Incienso

L + Lanolina
* Lapiz
* Liquido de mordedores para lactantes

M -+ Masilla (< 60 g)

P ¢ Papel de aluminio o de periédico
* Papel de lija y otros abrasivos domésticos
* Pastillas para chupar que alivian el dolor de
garganta, si no contienen anestésicos
* Pintura con base de agua (interior o l4tex,
témperas)

R ¢ Rotulador (incluidos los indelebles)

S ¢ Solucién para lentes de contacto
* Suavizante de ropa, salvo broncoaspiracién

T ¢ Termdmetro de vidrio (mercurio, galinstan:
aleacién de galio, indio y estafio)
e Tierra

V ¢ Vasclina
* Velas (cera de abejas o parafina)

Y ¢ Yeso

¢ Locién de calamina
Lubricante (incluida la vaselina)

Plastilina, arena, barro, foam, slime u otros
productos para moldear

* Productos del cabello (laca y ténico capilar sin
alcohol)

Productos luminiscentes (pulseras, collares, etc.)
* Purpurina

¢ Tinta
e Tiza

* Vitamina E

Reproducida, con permiso de los autores, de: Martinez L, Aguilar R, Nogué S. Sustancias altamente téxicas en la infancia
y sustancias minimamente téxicas. En: Luaces C, ed. Urgencias en pediatria. Protocolos diagndstico-terapéuticos. Hospital

Universitari Sant Joan de Déu, 6% ed. Madrid: Ergon; 2022. p. 862-8.

TABLA 7. Premisas necesarias para considerar una ingesta como no téxica o minimamente téxica (deben

cumplirse todas)

* Conocer con certeza el producto ingerido y su composicién cualitativa y cuantitativa

* Sustancia incluida en la tabla de productos minimamente toxicos

* Ausencia de pictogramas de peligro en el etiquetado del producto
* Informacién fiable de que no se trata de una ingesta de gran cantidad

* Informaci6n fiable de la via de exposicidn, sin sospecha de aspiracién

* Ausencia de sintomas
* Ingesta no intencionada

* Ausencia de signos de alarma social (sospecha de abuso o negligencia)

paciente puede presentar sintomatologia, a veces
grave, debida a reacciones de hipersensibilidad,
broncoaspiracidn, obstruccion de la via aérea por
cuerpo extrafio o por la ingestién de grandes canti-
dades de una sustancia de escasa toxicidad intrinseca
(incluso el agua o la sal). Ademds, el episodio puede
poner en evidencia un riesgo social o de repeticién
del incidente con sustancias mds tdxicas. La tabla 7

muestra las premisas necesarias para considerar una
ingesta como no téxica o minimamente téxica.
Cuando no logramos identificar el produc-
to con el que ha contactado el paciente, es muy
util orientarnos en la busqueda del agente t6xi-
co a partir de hallazgos de la exploracién fisica
(Tablas 8 y 9). Se recomienda mantener cierto
nivel de sospecha de intoxicacién ante un nifio
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que consulta por una alteracién del nivel de cons-
ciencia de causa desconocida.

Tratamiento de soporte y monitorizacion

Todo nifio en situacién de riesgo (clinica de
toxicidad, contacto con una sustancia téxica a
dosis téxica o desconocida, ingesta de sustancia no
identificada o ingesta voluntaria) debe mantener-
se bajo observacién, con control de las constantes
vitales y del nivel de consciencia. Ante la presencia
de toxicidad moderada o grave, asi como si se trata
de la exposicién a una sustancia altamente toxica a
pequenas dosis, se canalizard un acceso venoso. Si
es esperable que aparezca cardiotoxicidad, se instau-
rard monitorizacion cardiaca. Algunas intoxicacio-
nes precisardn la monitorizacién de determinados
aparatos o sistemas (p. ¢j., funcién hepdtica en la
intoxicacién por paracetamol). Se aplicard el trata-
miento de soporte oportuno.

Descontaminacion gastrointestinal
Estd indicada solo en caso de que se cumplan

las cuatro premisas siguientes:

1. Se trata de una verdadera intoxicacién por una
sustancia recuperable.

2. Han transcurrido menos de 2 horas (preferible-
mente 1 hora) tras la ingesta. En situacién de
hipoperistaltismo (coma, toxicos que enlentecen
el trénsito digestivo, con circulacién enterohepd-
tica o que formen conglomerados géstricos), el
intervalo de tiempo se amplia hasta las 6 horas.

3. El paciente se encuentra alerta, sin riesgo de
aspiracion por alteracion del nivel de concien-
cia, o bien intubado, con la via aérea aislada.

4. No hay contraindicaciones.

La administracién de carbén activado (CA)
es la técnica de descontaminacién digestiva de elec-
cién, siempre y cuando la sustancia sea adsorbible
por este’. El acrénimo PHAILS recuerda los prin-
cipales grupos de sustancias con nula/baja adsor-
cién por el CA, es decir, aquellas intoxicaciones en
las que “falla” (Fig 1). No debe utilizarse carbén
activado tras la ingesta de alcoholes, 4cidos, dlcalis,
hidrocarburos, hierro, litio, metales pesados (mer-
curio, plomo, talio, arsénico, etc.) y, en general,
los pesticidas. Tampoco resulta ttil para evitar la
absorcidn de las sales de magnesio, potasio o sodio.
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ACTIVATED CHARCOAL «PHAILS»
* Pesticides ()
* Heavy metals (Hg, Pb, T, etc), Hydrocarbons
¢ Acids, Alkalis, Alcohols
¢ [ron
¢ Lithium
* Solvents

Figura 1. Regla mnemotécnica de las principales sustan-
cias tras cuya ingesta no debe utilizarse carbén activado.

Se administrard, preferiblemente en la primera
hora tras la ingesta, una dosis de 1 g/kg por via
oral, con un médximo de 50 g>°. Algunas situacio-
nes prolongan su utilidad hasta pasadas 6 horas
de la ingesta, como es la ingesta de medicamentos
con absorcién retardada o que producen un efecto
enlentecedor del ritmo gastrointestinal (Tabla 10).
Puede administrarse mezclado con zumo de frutas,
agua, bebidas de cola o chocolate (sin leche). Debe
tenerse en cuenta que la administracién mediante
sonda nasogdstrica aumenta el riesgo de complica-
ciones y no disminuye el riesgo de broncoaspira-
cién, por lo que el balance riesgo-beneficio puede
empeorar si esta es necesaria.

Estd contraindicado en las siguientes situacio-
nes:

*  Via aérea no protegida en el paciente con dis-
minucién del nivel de consciencia.

*  Obstruccién, riesgo de hemorragia/perforacién
gastrointestinal.

* Ingesta de cdusticos ¢ hidrocarburos.

El lavado géstrico debe ser usado de manera
excepcional y solo debe considerarse cuando la
cantidad del tdxico ingerido en la hora previa sea
peligrosa para la vida y la sustancia no sea adsorbible
por el carbdn activado, o no se disponga de este.
Ademis, es imprescindible disponer de personal
entrenado en la realizacién del lavado géstrico, ya
que se trata de una técnica no exenta de complica-
ciones. Las recomendaciones internacionales son
cada vez mds restrictivas en este sentido y en la
tltima revisién de las declaraciones de posicién de
la European Association of Poisons Centres and
Clinical Toxicologists y la American Academy of
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TABLA 10. Ejemplos de firmacos de absorcién
retardada o de elevada toxicidad, con indicacién

de carbén activado pasadas incluso 6 h desde la
ingesta

* Anticolinérgicos (biperideno y otros)

* Antidepresivos heterociclicos (trazodona y otros)

* Antidepresivos tetraciclicos (amoxapina, bupropién,
maprotilina, mianserina, mirtazapina y otros)

* Antidepresivos triciclicos (amitriptilina,
clomipramina, desipramina, doxepina, imipramina,
nortriptilina, protriptilina, trimipramina y otros)

* Antigotosos (colchicina y alopurinol)

* Antihistaminicos (difenhidramina, clorfeniramina,
cetirizina, ebastina, loratadina y otros)

* Antipalddicos (cloroquina, nivaquina, primaquina
y otros)

* Antipsicéticos atipicos (clozapina, metiapina,
olanzapina, quetiapina, racloprida, risperidona,
sulpirida, tiaprida y otros)

* Antipsicéticos tipicos (clorpromacina,
clorprotixeno, clotiapina, droperidol, flufenacina,
haloperidol, loxapina, metopimacina, perfenacina,
pimocida, pipotiacina, tioridacina, tiotixeno,
triflupromacina, zuclopentixol y otros)

* Formulaciones retard (alprazolam retard,
biperideno retard, diclofenaco retard, teofilina
retard, venlafaxina retard, verapamilo retard y
cualquier otra medicacién de tipo retard)

* Opidceos (buprenorfina, butorfanol, codeina,
difenoxilato, dihidrocodeina, etorfina, fentanilo,
ketociclazocina, levorfanol, loperamida,
meperidina, metadona, morfina, naltrexona,
oxicodona, pentazocina, petidina, tramadol y
otros)

¢ Salicilatos (dcido acetilsalicilico)

Reproducida, con permiso del autor, de: Nogué S, Amigé

M, Ferndndez de Gamarra E, Martinez L. Carbén

activado. Su rol en el tratamiento de las intoxicaciones
agudas. Boletin de Antidotos de Cataluia. 2022.

Clinical Toxicology puede leerse: “En la rara situa-
cién en que la realizacién de un lavado géstrico
pueda parecer adecuada, el clinico deberfa adminis-
trar carb6n activado o aplicar medidas de soporte y
monitorizacién en lugar de realizarlo™.

El lavado intestinal consiste en la administra-
cién por via digestiva de grandes cantidades de polie-
tilenglicol de cadena larga (macrogol 4000), con el
objetivo de conseguir diarreas y vaciar el intestino.
De este modo, se pretende eliminar por via rectal

algunos productos toxicos ingeridos, disminuyendo

su absorcién. Tiene indicaciones muy concretas:

1. Intoxicacién grave por sustancias no adsorbibles
por carbén activado (hierro, litio o potasio).

2. Intoxicacién por sustancias de liberacién retar-
dada o con cubierta entérica si han transcurrido
mis de 2 horas.

3. Ingesta de paquetes de drogas de abuso o de
parches de medicaci6n (si bien esta tltima indi-
cacién ha sido cuestionada).

Generalmente es necesaria la colocacién de una
sonda nasogdstrica para administrar la solucién de
polietilenglicol que debe prepararse diluyendo cada
sobre (15 g de polietileglicol, en su presentacién
mds habitual) en 250 mL de agua. Se administrard
aun ritmo de 500 mL/h (nifios mayores de 9 meses
y menores de 6 afios), 1.000 mL/h (nifios mayores
de 6 afios) 0 1.500-2.000 mL/h (adolescentes) hasta
que el liquido evacuado sea claro (generalmente no
mas de 4-6 horas).

Estd contraindicado en caso de compromiso
respiratorio, via aérea no protegida, inestabilidad
hemodindmica, {leo intestinal u obstruccién/perfora-
cién/hemorragia gastrointestinal. El lavado intestinal
total reduce la capacidad adsorbente del carbén acti-
vado, por lo que no deben utilizarse simultdneamen-
te ambas técnicas de descontaminacién®?.

Descontaminacion cutanea u ocular

Si existe un contacto con un tdxico a través
de la piel o los ojos, debe realizarse cuanto antes
una descontaminacién externa. Esta se basa en la
aplicacion de agua abundante durante 15 minutos.

Cuando el téxico implicado es un cdustico
o agente corrosivo, la descontaminacién es una
emergencia y debe iniciarse en la primera fase de
atencidn al paciente, dentro del ABCDE. La des-
contaminacién cutdnea puede hacerse con agua o
con Diphoterine® (solucién polivalente que actda
como neutralizante universal). En el caso de la des-
contaminacién ocular puede utilizarse agua, suero
fisiolégico o Diphoterine®, con un caudal abundan-
te pero a baja presion, un minimo de 15 minutos.

Si el téxico implicado es un producto quimico
liposoluble, absorbible por la piel y con potencial
toxicidad sistémica, debe realizarse lavado de la piel
con agua y jabon abundantes, siguiendo las normas
adecuadas de proteccién del personal sanitario!.



Técnicas que aumentan la eliminacién
del toxico

Su utilizacién es excepcional en pediatria.

La administracién de dosis repetidas de car-
bén activado actia aumentado la eliminacién de
toxicos con circulacién enterohepdtica (como son
las amatoxinas presentes en la Amanita phalloides y
otras setas hepatotdxicas, o algunos firmacos como
la lamotrigina) o bien promoviendo la didlisis gas-
trointestinal de algunos téxicos como el fenobarbi-
tal y la teofilina. Por dltimo, también puede resultar
util en situaciones de enlentecimiento de la absor-
ci6én intestinal, como son la ingesta de megadosis
téxicas, de medicamentos de liberacién retardada,
o la formacién de firmaco-bezdares”:!1.

Tras la administracién inicial, se recomienda
continuar con dosis de 0,25 a 0,5 g/kg (mdx. 25 g)
cada 3-6 horas. La administracién de catdrticos
para evitar el estrefiimiento secundario a la admi-
nistracién de dosis repetidas de carbén activado
es controvertida. Si se utiliza, debe ser en dosis
Ginica junto a la primera dosis de carbén y acom-
pafiarse de una adecuada reposicién de liquidos y
electrolitos!2.

La alcalinizacién de la orina estd indicada en
la intoxicacién moderada-grave por salicilatos sin
criterios de hemodidlisis!3.

Por dltimo, las técnicas de depuracién extra-
rrenal (hemodidlisis, hemofiltracién, hemoperfu-
sidn, etc.) estdn indicadas en casos excepcionales
como la intoxicacidn grave por alcoholes téxicos,
barbitdricos, carbamazepina, fenitoina, litio, met-
formina, talio, teofilina, salicilatos y valproato. El
Extracorporeal Treatments In Poisoning Workgroup
(EXTRIP) revisa la evidencia que apoya el uso de
estas técnicas en el paciente intoxicado y publica
sus recomendaciones, que son de libre acceso, en:
heep:/fwww.extrip-workgroup.org.

Antidotos

Estdn indicados en casos muy seleccionados
(< 4% de las consultas por sospecha de intoxicacién
en un SUP). El antidoto méds utilizado en pediatria
es la N-acetilcisteina en intoxicaciones por paraceta-
mol. Los mds novedosos son la emulsién lipidica en
el colapso cardiovascular refractario en intoxicacién
por firmacos muy liposolubles (anestésicos locales,
antidepresivos triciclicos, etc.) y los antidotos para
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fdrmacos oncolégicos (como el triacetato de uridina
para la toxicidad grave por 5-fluorouracilo). La tabla
11 recoge los principales antidotos disponibles y las
intoxicaciones en las que pueden estar indicados.

Uno de los antidotos con relacion riesgo-benefi-
cio mds desfavorable es el lumazenilo, antidoto de
las benzodiacepinas cuya intoxicacién tiene gene-
ralmente buen prondstico. El flumazenilo dismi-
nuye el umbral convulsivo y favorece la aparicién
de convulsiones, especialmente si se trata de una
intoxicacién multiple en la que estdn implicadas
sustancias epileptogenas. Por todo ello, solo estard
indicado su uso en caso de intoxicacién pura por
benzodiazepinas en un paciente con depresién neu-
roldgica e insuficiencia respiratoria o hemodindmica
que no respondan a las medidas de soporte®!.

Algunos antidotos son dificiles de obtener,
generalmente por tener elevado precio, corta cadu-
cidad, indicaciones excepcionales y/o tratarse de
medicacidn extranjera. Algunos ejemplos son el
suero antiofidico o antibotulinico, fomepizol o
anticuerpos antidigoxina. El pronéstico del pacien-
te puede depender de la administracién precoz de
estos antidotos por lo que la rdpida obtencién serd
una prioridad. La Red de Antidotos, iniciada en
Catalufa y posteriormente extendida a la mayorfa
de comunidades auténomas, permite localizarlos
y solicitar su préstamo de manera 4gil. Aporta
también informacién actualizada sobre el uso de
antidotos, sus indicaciones, posologfa y normas
de administracién (http://www.redantidotos.org/
antidotos/).

Exploraciones complementarias
Se realizan en funcién de la toxicidad esperable

o de la sintomatologfa presente.

* Analitica de sangte: si aparece toxicidad mode-
rada o grave, si la toxicidad esperable nos obliga
a monitorizar algin pardmetro analitico, o bien,
si es posible y util, la determinacién de la con-
centracidn sérica del tdxico (p. ¢j., tras la ingesta
de paracetamol, aspirina, etanol, etilenglicol,
metanol, teofilina, digoxina, hierro o litio) o
del resultado de su incorporacién al organismo
(p- €j., determinacién de carboxihemoglobina
tras la inhalacién de monéxido de carbono o de
metahemoglobina tras la exposicion a sustancias
metahemoglobinizantes). También puede ser
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TABLA 11. Principales antidotos disponibles y sus indicaciones

Antidoto

Acetilcisteina

Acido ascérbico (vitamina C)
Acido folinico (folinato célcico)
Anticuerpos antidigoxina

Atropina sulfato

Azul de metileno

Bicarbonato
Biperideno

Carnitina

Dantroleno

Deferoxamina

Dimercaprol (BAL)

DMSA (4cido dimercaptosuccinico)

DMSP (4cido dimercaptosulfénico
propano)

EDTA (edetato célcico disédico)

ELI (emulsién lipidica intravenosa)

Etanol (alcohol absoluto)

Fisostigmina

Fitomenadiona (vitamina K)
Flumazenilo

Fomepizol

Glucagén

Glucarpidasa

Gluconato célcico
Glucosa hiperténica

Hidroxocobalamina

Insulina

Indicacién toxicolégica

Paracetamol. Setas hepatotdxicas

Metahemoglobinemia (si el azul de metileno estd contraindicado)
Metotrexate. Metanol (como co-adyuvante).

Digitalicos (digoxina, digitoxina, adelfa, etc.)

Insecticidas organofosforados y carbamatos. Otros téxicos con
efecto colinérgico (firmacos, setas, armas quimicas)

Metahemoglobinemia

Antidepresivos triciclicos y otros bloqueantes de los canales de sodio
del miocardio. Salicilatos.

Extrapiramidalismo por neurolépticos, antieméticos, butirofenonas
y antihistaminicos

Valproato

Hipertermia maligna. Sindrome neuroléptico maligno

Hierro

Arsénico, mercurio, antimonio y bismuto. Plomo (previo a EDTA)
Plomo, arsénico, mercurio, cobre, antimonio y plata

Mercurio, arsénico, cadmio, cobre, plata, plomo y zinc

Plomo

Toxicidad grave por anestésicos locales.

Toxicidad muy grave por fdrmacos altamente liposolubles que no
responde a medidas habituales (antagonistas de los canales de calcio,
antidepresivos triciclicos, lamotrigina, quetiapina, bupropion)

Metanol, etilenglicol y dietilenglicol

Delirio por téxicos con accién anticolinérgica (escopolamina,
estramonio, Atropa belladona, etc.)

Anticoagulantes cumarinicos

Benzodiacepinas

Metanol y etilenglicol

Insulina. B-bloqueantes y antagonistas del calcio
Metotrexato

Antagonistas de los canales de calcio.
Hipocalcemia causada por téxicos (fldor, etc.)

Hipoglucemia causada por téxicos (insulina, antidiabéticos orales,
salicilatos, alcohol etilico, etc.)

Cianuro y 4cido cianhidrico

Hipotensidn refractaria por antagonistas de los canales de calcio o
beta-bloqueantes

v
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Magnesio sulfato

Naloxona

Neostigmina

D-penicilamina
Penicilina G sédica
Piridoxina (vitamina B6)
Pralidoxima (PAM)
Protamina sulfato
Silibinina

Suero antibotulinico

Suero antiofidico (ViperaTAB®,
Viperfav®)

Triacetato de uridina

Opidceos

etc.)

Isoniazida
Heparinas

Botulismo

necesaria la determinacién sérica de un tdxico
en situaciones que puedan tener implicacién
legal (p. ¢j., etanol en caso de accidente, trau-
matismo grave, si hay sospecha de sumisién
quimica o intoxicacién en menores). Ademds,
se solicitard equilibrio 4cido-base, ionograma,
vacio anidnico, glucosa, transaminasas, urea y
creatinina. Afadir pruebas de coagulacién si es
posible el desarrollo de hepatotoxicidad (p. ¢j.,
paracetamol) y creatinquinasa si puede aparecer
rabdomidlisis (p. ej., antidepresivos, antipsicé-
ticos o anfetaminicos).

Electrocardiograma: si se sospecha intoxica-
cién por una sustancia cardiotdxica o aparece
clinica cardiovascular. La tabla 12 recoge las
principales sustancias cardiotdxicas'®1”.
Anilisis de téxicos en orina: las pruebas dis-
ponibles en el laboratorio de Urgencias presen-
tan importantes limitaciones. Para interpretar
el resultado hay que tener en cuenta que no
diferencian entre uso terapéutico y sobredosis,
ni entre consumo reciente o antiguo, que su
resultado se puede ver alterado por la dilucién
de la orina, y que presentan falsos positivos y
negativos. Dado que pueden producirse errores

Viboras europeas

TABLA 11 (Cont.). Principales antidotos disponibles y sus indicaciones
Antidoto

Indicacidn toxicoldgica

Torsade de pointes causada por téxicos. Hipomagnesemia causada por
téxicos (fltor, etc.)

Bloqueantes neuromusculares (rocuronio, vecuronio, succinilcolina,

Plomo, arsénico, mercurio, cobre

Setas hepatotdxicas

Insecticidas organofosforados (en combinacién con atropina)

Setas hepatotdxicas

Fluoruracilo (5-FU)

de interpretacién, debe limitarse su solicitud
a aquellas situaciones en las que el resultado
puede modificar el manejo del paciente:
1.Presencia de sintomatologia cardioldgica,
neuroldgica o psiquidtrica en pacientes en
los que la anamnesis no justifica la clinica o
existe la sospecha del contacto con un téxico
desconocido.
2.Pacientes en coma en el contexto de una
intoxicacién etilica.
3.Pacientes menores de 12 afios con sospecha
de contacto con alguna droga de abuso o
pacientes mayores en los que se sospecha la
administracién de una droga con fin delictivo
(drogas de sumision).
Es obligatorio comprobar los resultados positi-
vos que puedan tener repercusion legal, inclui-
dos todos los nifios pequefios con deteccién
de drogas de abuso o los casos de sospecha
de maltrato, negligencia o sumisién quimica.
También deben comprobarse los resultados dis-
cordantes con la anamnesis que puedan tener
repercusiones sociales (p. ¢j., la deteccién de
anfetaminas en orina, con un alto indice de
falsos positivos). La comprobacion se realiza
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TABLA 12. Principales sustancias cardiotéxicas

Medicamentos

Drogas de
abuso

Productos
domésticos o
industriales

Plantas

Amantadina
Agonistas at-adrenérgicos (clonidina,

fenilefrina, fenilpropanolamina, metildopa,

tizanidina)
Antagonistas del calcio
Antiarritmicos

Antidepresivos triciclicos, heterociclicos e ISRS
Antieméticos (domperidona, metoclopramida,

ondansetrén)

Antihistaminicos

Antihipertensivos (minoxidil, doxazosina)
Antiinflamatorios no esteroideos
Antipaltdicos

Antipsicéticos

Anti-TDAH (andlogos anfetaminicos,
metilfenidato, atomoxetina, guanfacina)
B-bloqueantes

Benzodiacepinas

Broncodilatadores B;-agonistas

Cafeina
Carbamazepina/oxcarbamazepina
Ciclobenzaprina

Anfetaminicos
Cannabinoides
Cocaina

Acido fluorhidrico

Etanol

Hexafluorosilicatos
Hidrocarburos (halogenados y

aromaticos)

Aconitum napellus (acénito vulgar)
Asclepias spp. (asclepia)

Azalea (azalea, rododendro)
Calotropis spp. (calotropis)

Camellia sinensis (planta de té)*
Catha edulis (khat, jat)

Cephaelis pecacuana (ipecacuana)
Cinchona spp.

Citrus auriantum (naranjo amargo)
Cola spp. (nuez de cola)

Colchicum autumnale (c6lquico)
Conium maculatum (cicuta)
Convalaria majalis (lirio de los valles)
Delfinium spp. (espuela de caballero)
Digitallis

Digoxina
Electrolitos potasio, magnesio
Escopolamina
Fluorquinolonas
Gabapentina
Hidrato de cloral
Hormonas tiroideas
Lamotrigina
Litio
Metformina
Neurolépticos
Opidceos
Pentamidina
Piridostigmina
Propoxifeno
Ranitidina
Sildenafilo
Sulfonilureas
Teofilina
Valproato
Zonisamida

Heroina
Inhalantes (colas, disolventes, etc.)
Metadona

Insecticidas organoclorados,
organofosforados y carbamatos
Monéxido de carbono

Sales metlicas: arsénico, litio,
magnesio, potasio

Ephedra spp.

Erytroxylum coca

Helleborus niger (eléboro negro)

lex paraguariensis (yerba mate)
Nerium oleander (adelfa)

Paullinia cupana (guarand)
Pausinystalia yohimbe (yohimbe)*
Rauwolfia serpentine®

Sida cordifolia (bala)

Solanum nigrum (tomatillo del diablo)
Taxus spp. (tejo)

Theobroma cacao (cacao)

Thevetia peruviana (adelfa amarilla)
Urginea maritima (cebolla albarrana)
Veratrum spp.*

ISRS: inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina; TDAH: trastorno de déficit de atencion e hiperactividad.
*Algunas sustancias vegetales pueden encontrarse dentro de complementos alimenticios o productos de medicina alternativa.

Reproducida, con permiso de las autoras, de: Aparicio Coll A, Martinez Sdnchez L. Medidas iniciales en el paciente con
sospecha de intoxicacion. En: Luaces C, ed. Urgencias en pediatria. Protocolos diagndstico-terapéuticos. Hospital Universitari
Sant Joan de Déu, 6% ed. Madrid: Ergon; 2022. p. 835-43.
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TABLA 13. Principales falsos positivos en las técnicas de inmunoensayo*

Anfetaminas/ Metanfetaminas/ ¢ Amantadina, aripiprazol, atomoxetina, bupropion, ceftarolina,

MDMA (técnica muy poco clorpromazina, cloroquina (en sobredosis), desimipramina, DMAA

especifica) (dimetilamilamina: suplemento energético), efedrina, esmolol,
fenilefrina, fenilpropanolamina, imatinib, labetalol, metformina,
metildopa, metilfenidato, metoprolol, moxifloxacino, ofloxacino,
procainamida, prometazina, pseudoefedrina, ranitidina, ritodrina,
selegilina, tetracaina, trazodona, trimipramina

* Un resultado positivo puede ser también debido al uso de
anticongestivos (p. ¢j., Vicks inhalador, contiene L-metanfetamina) o
adelgazantes que contienen aminas simpaticomiméticas (clobenzorex,
fentermina, fendimetrazina, fenproporex)

Antidepresivos triciclicos * Antihistaminicos, carbamazepina, ciclobenzaprina, cicloheptadina,
fenotiacinas, quetiapina

Barbitiricos * AINE:s (ibuprofeno, naproxeno), fenitoina

Benzodiacepinas * Efavirenz, diazéxido, ketoprofen, oxaprozin, raltegravir, sertralina,
fluoxetina

Cannabis * AINEs, efavirenz, inhibidores de la bomba de protones (pantoprazol),
raltegravir

* Un resultado positivo puede ser debido a dronabinol (uso terapéutico)

Cocaina * Un resultado positivo puede ser debido al consumo de té de coca o uso
de anestésicos tépicos que contienen cocaina

Fenciclidina ¢ Dextrometorfano, difenhidramina, doxilamina, ibuprofeno,
(IMPORTANTE: consumo imipramina, ketamina, lamotrigina, MDPV (cationona sintética “sales
excepcional en Espafa y de bafio”), meperidina, metronidazol, tramadol, venlafaxina
numerosos falsos positivos)

Metadona * Difenhidramina, doxilamina, pazopanib, propafenona, verapamilo,
vortioxetina
Opidceos (codeina y morfina) * Fluorquinolonas, quinina, rifampicina

* Un resultado positivo puede deberse también a la ingesta de semillas de
amapola en gran cantidad, dextrometorfano o, en ocasiones, a opidceos
semisintéticos

*Algunos falsos positivos se producen solo en kits determinados. Dentro de los medicamentos, se muestran solo los que se
encuentran comercializados en Esparia.

Reproducida, con el permiso de los autores, de: Martinez L, Velasco J, Solicitud e interpretacion de estudios toxicoldgicos.
En: Luaces C, ed. Urgencias en pediatria. Protocolos diagndstico-terapéuticos. Hospital Universitari Sant Joan de Déu,
6% ed. Madrid: Ergon; 2022. p. 844-9.

mediante técnicas especificas en laboratorios ¢ Radiografia simple de térax: en caso de

de referencia toxicoldgica. La tabla 13 mues-
tra los principales falsos positivos y negativos
de las pruebas de inmunofluorescencia para la
deteccién de toxicos en el laboratorio de urgen-
cias'®19. Cabe destacar la posibilidad de falsos
positivos a anfetaminas tras el uso de lubricante
urolégico con anestésico para la recogida de
orina por sondaje.

intoxicacién por téxicos voldtiles que producen
neumonitis, ingesta de cdusticos con signos de
neumomediastino, pacientes con depresién del
nivel de consciencia y sospecha de aspiracién de
contenido géstrico, sospecha de edema agudo de
pulmoén. La ecograffa pulmonar clinica puede
ser de utilidad en los pacientes con sospecha
de neumonfa aspirativa, neumotdrax o edema
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TABLA 14. Peculiaridades en el abordaje del paciente con sobreingesta medicamentosa con fin suicida

Siempre:

* Considerar la exposicién como potencialmente téxica, independientemente de la dosis que refiera el paciente,
manteniéndolo en observacién hasta que se descarte dicha toxicidad

* Descartar la implicacion del paracetamol, mediante la determinacién de la concentracion plasmdtica a partir
de las 4 horas de la ingesta o, si existe la posibilidad, la deteccién del firmaco en orina.

* Evaluar la posible cardiotoxicidad, mediante la realizacién de ECG

* En chicas, fundamentalmente si se trata de una primera tentativa suicida, valorar la posibilidad de un

embarazo como factor desencadenante

* Es imprescindible la valoracién por parte de Salud Mental antes de dar el alta al paciente

* Se debe cumplimentar un parte de lesiones

agudo de pulmoén. La evidencia sobre su utili-
dad en neumonitis quimica es escasa.

* Radiografia simple de abdomen: puede resul-
tar Gtil para hacer una aproximacién del nimero
de comprimidos ingeridos de sustancias radioo-
pacas como hierro, plomo, mercurio, yoduros,
potasio, bismuto y paquetes de drogas de abuso.

* TAC craneal: en casos de sospecha de hemo-
rragia intracraneal (cocaina), traumatismo
craneoencefilico asociado (intoxicacién etilica
con focalidad neuroldgica) o edema cerebral
debido a hipoxemia (coma en intoxicacién por
monéxido de carbono que no mejora con oxi-
genoterapia).

Actuacion a nivel familiar-social-legal

Desde el punto de vista familiar, debe tenerse
en cuenta la angustia que generalmente provocan
estas situaciones, mostrar una actitud empdtica y
dar normas preventivas para evitar nuevos episodios.
El Comité de Seguridad y Prevencién de Lesiones
no Intencionadas en la Infancia de la Asociacién
Espanola de Pediatria Pediatrfa (AEP) retine en una
publicacién las recomendaciones que el pediatra
debe transmitir a la familia®. El Grupo de Trabajo
de Intoxicaciones de SEUP, en colaboracién con el
Comité de Promocién de la Salud de la AEP, han
claborado una hoja de recomendaciones para fami-
lias (heeps://seup.org/pdf_public/pub/hojas_padres/
intoxicaciones.pdf).

En algunas ocasiones, segtin las circunstancias
de la intoxicacién y siempre que existan anteceden-
tes de episodios previos, serd necesario informar a

la Unidad de Trabajo Social del centro. Esta puede
intervenir directamente o establecer una comuni-
cacién con los servicios sociales de zona. De esta
manera pueden detectarse y abordarse situaciones
de negligencia.

Finalmente, si se sospecha que la intoxicacién ha
tenido lugar en el contexto de un maltrato se debe
actuar de forma urgente, siguiendo los protocolos
locales y comunicando la situacién al Juzgado de
Guardia.

En los adolescentes con intoxicaciones recrea-
tivas, la aproximacién ha de ser empdtica (pregun-
tar ;qué te ha pasado? y ;c6mo estds? es un buen
comienzo), pidiendo permiso para informar y apor-
tando informacién adecuada para la edad. Ademds,
se debe asegurar un seguimiento en el que se realice
una intervencién breve que disminuya el riesgo de
repeticién del episodio. También se ha demostrado
la utilidad de las intervenciones breves realizadas en
el mismo episodio de urgencias, por lo que puede
ser una opcidn vélida, siempre y cuando se le pueda
dedicar el tiempo y los recursos necesarios.

Se deberfa cumplimentar un parte de lesiones
en toda intoxicacidn, ya que la causa del dafo es
externa.

Sobreingesta medicamentosa con fin suicida

En los dltimos afios, y de manera mds marcada
en relacién con la pandemia por SARS-CoV-2, se
ha hecho evidente un importante aumento de las
intoxicaciones con fin suicida en adolescentes. El
abordaje de estos pacientes tiene algunas peculiari-
dades que se recogen en la tabla 14.
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8 ACCIONES QUE NO HAY QUE HACER ANTE UN
PACIENTE PEDIATRICO QUE HA CONTACTADO CON
UNA SUSTANCIA POTENCIALMENTE TOXICA

Q noHAcer

Tratar una ingesta no téxica

Infravalorar la toxicidad
No considerar la maxima dosis posible
No tener en cuenta las sustancias altamente toxicas a pequefias dosis

Inducir el vémito

Realizar un lavado gastrico
La Unica situacién en la que puede estar indicado es la ingestion reciente (< 1 hora) y
potencialmente letal, de gran cantidad de téxico, en un paciente consciente o intubado

Administrar carbén activado cuando no estd indicado

* Ingestiones no téxicas

 Sustancias no adsorbibles

 Transcurridas >2 horas desde la ingestién (>6 horas en situacién de hipoperistaltismo,
ingestién de sustancias de liberacién modificada o con circulacién enterohepatica)

¢ Paciente con disminucién del nivel de conciencia no intubado

@ Q00O

@ Administrar agua, leche o carbén activado tras la ingestién de

productos domésticos o industriales
En casos excepcionales, una cuidadosa evaluacién puede modificar esta recomendacion

B
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intoxicacién
@Administrar N-acetilcisteina tras la

transcurridas 8 horas desde la ingesta

Protocols for pediatric poisonings from nontoxic

ingestién aguda de
paracetamol sin comprobar niveles téxicos en sangre, siemprey
cuando sea posible obtener los resultados antes de

6 Administrar flumazenilo a pacientes con sospecha de ingestién
de antidepresivos triciclicos o que ha convulsionado por una

Anexo. “8 acciones que
no hay que hacer ante un
paciente pedidtrico que ha
contactado con una sustan-
cia potencialmente t6xi-

f;?{;:;:,,ljftq)('id”' la ingesta masiva de paracetamol (> 30 g) indica el inicio inmediato del ca”. Grupo dC Trabajo en
e Intoxicaciones de la Socie-
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La introduccién de cuerpos extranios (CE), tanto orgdnicos como inorgénicos, en los distintos orificios corpo-
rales, incluidas la via digestiva y respiratoria, son lesiones no intencionadas frecuentes en la edad pedidtrica. La
ingesta es el mecanismo mds habitual y, junto con la aspiracion, la principal causa de morbilidad y mortalidad,
especialmente por debajo de los tres afios.

La tipologfa del CE ingerido o aspirado es variable en las distintas dreas geograficas y en los distintos grupos
etarios. De forma general, en nuestro medio, los CE ingeridos mds frecuentes son las monedas y las espinas de
pescado, mientras que los aspirados son los orgdnicos (frutos secos) en los pacientes de menor edad e inorgénicos
en el grupo de mayor edad.

La forma de presentacién de estos pacientes en los servicios de urgencias va desde pacientes asintomdticos hasta
auténticas emergencias vitales por obstruccién de la via aérea o del tracto gastrointestinal superior. La sintomatologfa
del paciente vendréd condicionada por su edad, y por la ubicacién y las caracteristicas del CE.

Los pacientes que consultan por sospecha de ingesta o aspiracion de CE requieren en muchos casos de la realizacion de
pruebas complementarias, siendo la més extendida la radiograffa (Rx). En los casos de aspiracién debemos tener muy
presente que una Rx normal no excluye la misma, por lo que es necesario un alto indice de sospecha para el diagnéstico
de aspiracién. El antecedente de atragantamiento/crisis asfictica es el factor predictivo mds fiable de aspiracién de CE.
El empleo de otras pruebas complementarias, fundamentalmente la tomografia computarizada (TC), aunque
cada vez se incluyen més en los protocolos de manejo de dichos pacientes.

La mayoria de CE ingeridos recorren el tracto gastrointestinal sin problemas y no es preciso realizar ninguna inter-
vencién sobre estos pacientes. La presencia de sintomatologfa, la ubicacién anatdmica y las caracteristicas de los
CE ( pila de botén, objeto alargado o afilado o varios objetos magnéticos) son los que determinan la necesidad de
tratamiento, siendo el mds extendido la extraccién endoscépica, reservandose la cirugfa para casos muy concretos.
En los casos de aspiracion la técnica de eleccién para la extraccién de los CE es la broncoscopia, que en ciertos
casos también es la prueba diagndstica de eleccion.

Palabras clave: ingesta, aspiracién, cuerpo extrafo.

Insertion of organic or inorganic foreign bodies (FB) into the different corporal orifices, including the digestive and
respiratory tracts, are frequent unintentional injuries in the pediatric age. Ingestion is the most common occurrence,
and together with aspiration the main cause of morbidity and mortality, particularly below three years of age.
The types of ingested or aspirated FB vary in different geographical areas and age groups. In general, in our
environment, coins and fish bones are the most common ingested FB, while the most common aspirated FB are
organic (nuts) in the younger ages and inorganic in the older age groups.

Presentation of these patients in emergency departments range from asymptomatic children to life-threatening
emergencies due to acute obstruction of the upper airway or upper gastrointestinal tract. Symptoms are condi-
tioned by age, location and FB characteristics.

Patients brought to medical attention on suspicion of ingestién or aspiration of a FB often require diagnostic
tests, radiographs (Rx) being the most common one. A high index of suspicion is needed in case of aspiration
as it must be taken into account that normal Rx does not exclude it. Choking and asphyxial crisis are the most
reliable predictive factors for FB aspiration.

The use of other diagnostic test, mainly computed tomography (CT), are less common although they are increas-
ingly included in management protocols.

Most ingested FB pass the gastrointestinal tract spontaneously and intervention in these patients is not necessary.
Symptoms, anatomical location and FB characteristics (button batteries, long or sharp objects or several magnets)
determine the need for intervention, being the most common removal via endoscopy, leaving operative removal
for specific cases.

Bronchoscopy is the chosen procedure for the extraction of FB in case of aspiration, being also the diagnostic
test of choice in certain cases.

ingestion, aspiration, foreign body,
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INTRODUCCION

Més de 20.000 menores entre 1 y 14 afios mue-
ren cada afio por una lesidn no intencionada en los
paises mds ricos'. En Espafa, estas lesiones, antes
denominadas accidentes, constituyen la tercera
causa de muerte en los menores de 15 afios2.

Las lesiones no intencionadas relacionadas con
cuerpo extrafio (CE) comprenden la introduccién
de los mismos en distintos orificios corporales
(oidos, nariz, etc.), la aspiracién y la ingesta2. La
ingesta es el mecanismo mds habitual y, junto con la
aspiracion, la principal causa de morbilidad y mor-
talidad, especialmente por debajo de los tres afos.

En Estados Unidos en 2020, la aspiracién de CE
produjo aproximadamente 5.000 muertes de nifos
de 0 a 4 afos, lo que corresponde con 0,6 muet-
tes/100.000 nifios de ese rango de edad. La asfixia
secundaria a la aspiracién de CE es la quinta causa
de muerte por lesién no intencionada en Estados
Unidos y la principal en los menores de un afio’.

La ingesta de un CE es frecuente en la edad
pedidtrica. De las mds de 100.000 ingestas anuales
de CE en Estados Unidos, en torno al 80% ocurrié
en poblacién pedidrical.

Los tipos de CE ingeridos y aspirados son muy
variados. En el caso de la ingesta estd en relacién a las
caracteristicas socioculturales de las diferentes 4reas
geograficas; mientras que en los paises occidentales
los objetos mds frecuentemente ingeridos son las
monedas, en Asia son las espinas de pescado’>7. Los
CE aspirados en el grupo de pacientes menores son
de material orgdnico, principalmente frutos secos, y
en los nifios mayores se trata de material inorgdnico,
fundamentalmente material escolar®.

Las manifestaciones clinicas de la ingesta de CE
son variables, al igual que su forma de presentacién
en Urgencias. Aproximadamente la mitad de los
pacientes estdn asintomdticos a su llegada a Urgen-
cias, salvo aquellos con un CE en orofaringe!. En
otras ocasiones pueden presentar sintomas respira-
torios, gastrointestinales o sintomas inespecificos,
que pueden retrasar el diagnéstico y producir lesio-
nes importantes en el tracto digestivo. En muchas
ocasiones, ademds, se practican diferentes pruebas a
estos pacientes, que también pueden requerir dife-
rentes tratamientos ¢ ingreso en el hospital!.

En el caso de la aspiracién de CE la clinica es
variable, en funcién de donde se ubique el CE en la

via respiratoria (laringeos, traqueales o bronquiales).
En general suele existir un antecedente de episodio
de asfixia o tos aguda acompafada o no de cianosis,
o bien una aspiracién presenciada. La triada cldsica
que consiste en antecedente de asfixia/tos aguda,
sibilancias e hipoventilacion unilateral, se presenta
s6lo en el 15-25% de los pacientes. La exploracién
fisica no siempre aporta datos’. El diagndstico se
inicia con una historia clinica compatible, y ante la
sospecha se realiza Rx. Es probable que la primera
evaluacidn sea no concluyente y se precisen més
prucbas complementarias, como la tomograffa com-
putarizada (TC) o la broncoscopia. Un porcentaje
de estos pacientes son hospitalizados, tanto para
observacién como para recibir tratamiento’.

Las consultas derivadas de la ingesta/aspiracién
de CE siguen siendo frecuentes en Ugencias'4, sin
embargo muchos de estos episodios son preveni-
bles®. Es necesario proporcionar, en los controles de
salud, recomendaciones a los padres y cuidadores
sobre cdmo evitar estos.

INGESTION DE CUERPO EXTRANO

Conceptos importantes

Consiste en la introduccién voluntaria o invo-
luntaria en la via digestiva de un cuerpo o particula
al que no le corresponde estar ahi, de origen orgd-
nico o inorgdnico?.

Lo mds frecuente es que los pacientes acudan a
Urgencias refiriendo un episodio, bien presenciado
o bien relatado por el propio nifio, de ingesta de
CE. Sin embargo, existen multitud de sintomas,
que pueden derivarse de la ingesta de un CE, por
lo que la sospecha siempre debe estar ahi.

Los episodios de ingesta suceden fundamen-
talmente en menores de 5 afnos (75%), por lo que
en este grupo de edad nuestra sospecha diagndstica
siempre serd mayor®.

La tipologia de los CE ingeridos es muy varia-
ble, aunque suele tratarse de objetos cotidianos
(monedas, juguetes, joyas, imanes, botones) y, en
zonas geogréficas con consumo frecuente de pes-
cado, espinas®”.

Existen unos conceptos importantes como son:
* Impactacién: aunque la mayorfa se eliminan

espontdneamente, en ocasiones se quedan rete-

nidos en zonas anguladas o estrechamientos



fisiolégicos/patoldgicos. Sobrepasado el esofago
la mayorfa de los CE son eliminados, incluso
los objetos afilados.

CE peligrosos o de alto riesgo de complica-
ciones: afilado, alargado (> 2,5 cm en < 5 afios,
> 5 cm en nifos mayores o adultos), pila de
botén (PB), dos 0 mds CE magnéticos o uno
metdlico mas uno magnético’.

Diagnéstico y evaluacion de la gravedad

A recoger en la anamnesis

Antecedentes personales: cirugfas o enfermeda-
des del tracto digestivo, asi como otros antece-
dentes de interés (alergias, toma de medicacién,
enfermedades crénicas, etc.).

Tipo, tamafio y nimero de CE ingeridos. Tiem-

po trascurrido desde la ingesta. En caso de PB

la carga de las mismas, puesto que, incluso las
pilas “gastadas”, pueden causar dafio'.

Clinica: los pacientes suelen estar asintomdticos

en el momento de la consulta o haber presen-

tado sintomas autolimitados tras el episodio.

Existen dos grupos de sintomas sobre los que

debemos interrogar’:

— Agudos: nduseas, babeo, vomitos, estridor,
tos, sangre en saliva o vémito, rechazo de
alimentacidn, sensacién de CE, dolor (cue-
llo, garganta, térax o abdomen), irritabi-
lidad.

— Crénicos: fiebre, rechazo de alimentacién,
pérdida de peso, retraso del crecimiento,
vomitos, sangre en vomitos o saliva, sangre
en heces, dolor persistente, irritabilidad.

— Tiempo de ayuno.

A registrar en la exploracion general

Tridngulo de Evaluacién Pedidtrico (TED).
Constantes vitales (frecuencia cardiaca, frecuen-
cia respiratoria y saturacion de oxigeno). En la
manipulacién de estos pacientes siempre hay
que tener mucho cuidado, dado que la situa-
ci6én clinica puede empeorar con la agitacién,
cambios posturales u otras intervenciones que
hacemos sobre el paciente.

Exploracidn fisica exhaustiva y sistemdtica, en
la que debemos prestar especial atencién a lo
siguiente:
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— Area orofaringea: estd contraindicado realizar
maniobras invasivas salvo para su extraccién
en paciente inconsciente con obstruccién
total, o en caso de CE enclavado a dicho nivel.

_ Area cervical: tumefaccién, eritema, crepita-
ci6én (indicativos de perforacién).

— Auscultacién pulmonar: estridor, sibilancias
(por compresién traqueal).

— Abdomen: evidencias de obstruccién o per-
foracién intestinal.

Pruebas complementariasés.:1.12

Detector manual de metales (DM): es un ins-
trumento que nos permite evitar la realizaciéon
de radiografias. En caso de disponer de ¢l serfa
el primer paso diagnéstico en aquellos pacien-
tes que hayan ingerido un CE metdlico. Otra
ventaja es que permite detectar CE metdlicos no
radioopacos, como los de aluminio!2!3.

Si se emplea pueden darse dos supuestos:

— No es preciso realizar més pruebas comple-
mentarias: si el CE es menor de 1 cm y el
DM no emite sefial, o bien si emite senal
a nivel infradiafragmdtico, en un paciente
asintomatico.

— Es preciso realizar Rx: si emite sefial a nivel
supradiafragmdtico, sefial dudosa o negativa
en paciente sintomdtico o con ingesta de CE
mayor de 1 cm.

Radiologia simple (Rx): en caso de llevarse a

cabo SIEMPRE debe incluir dos proyecciones,

la posteroanterior y la lateral. Deben rastrearse
el cuello, el tdrax y el abdomen.

Se debe realizar en todo paciente sintomdtico,

ingesta de CE peligroso, CE metdlico supra-

diafragmdrico detectado por DM, o que no se
detecten.

No es preciso realizar Rx si se retinen los siguien-

tes requisitos: pacientes asintomdticos, CE menor

de 1 cm (ninguna moneda de curso legal en

Espafia mide menos), CE no afilado/alargado,

no PB, no CE magnético y; en caso de llevarse a

cabo, deteccion infradiafragmdtica con DM.

En la Rx pueden objetivarse directamente los

CE en caso de ser radiopacos o bien aparecer

signos de perforacion, como son el aire libre en

el diafragma, el mediastino, el retroperitoneo o

en 4reas subcutdneas cervicales.
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En las ingestas de CE radioltcido se recomienda

la realizacién de Rx, salvo si cumple los criterios

antes descritos, para evaluar la posible presencia de
otro CE, signos indirectos de su presencia (nivel
hidroaéreo esofdgico) o signos de perforacién.

* Ecografia: puede ser til para identificar la
ubicacién y la naturaleza del CE en eséfago y
estdmago, si existe alguien con experiencia en
su realizacién.

¢ Estudios con contraste: no deben ser realiza-
dos rutinariamente por el riesgo de aspiracién
y porque dificultan posteriormente la endos-
copia (contraindicados en impactacién de bolo
alimenticio).

* Tomografia computarizada (TC): puede ser
ttil en los casos de sospecha donde la Rx no sea
diagnéstica (CE radioltcidos) o si se sospecha
que existen complicaciones. Valorar realizarla si
existe una PB impactada en es6fago més de 12
horas o si existe una demora mayor de 12 horas
en el diagndstico'.

* Endoscopia: método diagndstico y terapéutico
(extraccién del CE). Indicacién:

— Pacientes con claros signos de CE impactado,
especialmente odinofagia o disfagia, a pesar
de estudio radioldgico negativo.

— Segtin CE, localizacién y tiempo de evolucién
(ver Tratamientos).

Tratamientos
El tratamiento inicial debe ir dirigido a mante-

ner la oxigenacién y la ventilacidn, y a prevenir o

tratar la obstruccion total de la via aérea:

* Sila via aérea no es permeable o hay signos de
obstruccién completa gastrointestinal superior:
urgencia vital. Maniobras de desobstruccidn.

e Obstruccién incompleta (nifio consciente,
con respiracién eficaz): el manejo va a depender
del tipo, forma, localizacién y tamafio del CE.

Manejo generaléo.15

La mayorfa de los pacientes requieren un mane-
jo conservador (continuar con su dieta habitual y
vigilar las heces). Entre el 10-20% requieren endos-
copia y menos del 1% cirugfa.

El tiempo de paso del CE a través del tracto
digestivo es variable, desde horas hasta mds de cua-
tro semanas.

No hay evidencia cientifica que demuestre que
la administracién de procinéticos, enemas o las
modificaciones dietéticas sean eficaces para facilitar
la progresién del CE.

La utilizacién de firmacos como glucagdn, nife-
dipino o papaina, empleados en el pasado, pueden
producir efectos adversos indeseables, motivo por
el que no se recomienda su uso.

En estos pacientes se debe vigilar fundamental-
mente la aparicion de signos de alarma, como son
dolor abdominal, fiebre, vémitos o sangre en las
heces, por los que se debe volver a consultar.

La extraccién del CE puede llevarse a cabo por
varias técnicas:

* Dinzas de Magill: se emplean para extracr CE
en orofaringe o eséfago superior.
* Endoscopia: el nivel de prioridad para su reali-

zacion es variable (Ver algoritmo de la Fig. 1).
* Cirugfa: la técnica quirtrgica varfa en funcién

del lugar de ubicacién del CE.

Manejo segiin la localizacions.s-1.4
CE localizado en esofago

Un CE nunca debe permanecer en eséfago mds
de 24 horas, por el riesgo de complicaciones. Si el
tiempo de impactacidn es desconocido se realizard
la endoscopia de forma programada.

Cuando es necesaria la extraccién endoscé-
pica de un CE alojado en eséfago (o también en
estémago en el caso de las monedas), conviene
que el tiempo trascurrido entre el estudio radio-
16gico y la endoscopia no sea superior a una hora,
dado el porcentaje clevado de ellos que migran a
una porcién mds distal. El DM también puede
emplearse para confirmar posicién supradiafrag-
matica del CE metélico inmediatamente antes de
la endoscopia.

Los tiempos de realizacién de la endoscopia son
variables:

*  Segun el tipo de CE:

— Pila de botdn: extraccién en menos de dos

horas.

— CE afilado, puntiagudo, alargado o varios CE

magnéticos: extraccion urgente.
*  Segun la localizacién en eséfago:
— Eséfago superior: se debe extraer de forma
precoz por riesgo de aspiracién bronquial,
salvo si se trata de una moneda y el paciente
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SPECHA DE INGESTA DE CUERPO EXTRANO

CE “peligroso”: afilado, alargado,
pila de botén, > 2 magnéticos/

mdgnetico+metélico

Evalta el TEP
! .
Fallo respiratorio o insuficiencia ‘ Dificultad respiratoria ‘
cardiorrespiratoria l
l A

!

¢ Posicién cémoda
* O, 100% monitorizacién,
valorar acceso venoso

Si via aérea no permeable o signos de
obstruccién completa GI superior:
maniobras de desobturacién

¢Asintomdtico, CE < 1 c¢m,
no afilado, no pila de botén,

no CE magnético?

(ver texto correspondiente, capitulo
RCP), ABC, monitorizacién, etc.

* Mantener en ayunas

No

|

‘ DM y/o Rx simple cuello + térax + abdomen PA y L

‘ ‘ Observacién domiciliaria ‘

‘ CE en estémago o mds distal ‘

\
y v

;Sintomdtico, pila de botén, CE
“peligroso”? o ;Localizado en tercio
superior y no es moneda?

sCE “peligroso”

!

No se detecta CE

‘ :Sintomas o CE “peligroso”? ‘

Sty 1 No

Si No Si
Extraccién de CE Observacién en e Extraccién si * Extraccién si estd | | Endoscopia | | Observacion
(en < 2 horas si urgencias 12-24 h estd sintomdtico en estdmago’® o Valorar TC || domiciliaria
pila de botén) y repetit DM/Rx? | | ¢ Observacién sintomdtico
domiciliaria ¢ Observacién si
si estd estd mds distal y
asintomatico asintomdtico,
con Rx seriadas
No :Ha pasado a St
estomago?

!Realizar siempre radiografias si el paciente estd sintomatico o el DM no detecta serial o la detecta por encima del diafragma

o se trata de un CE ‘peligroso”.
2Sobre todo si es una moneda. Valoracion individual en el resto de CE.
3Ver particularidades ingesta de pila botén y CE magnético.

CE: cuerpo extrasio; DM: detector de metales; EF: exploracion fisica; GI: gastrointestinal; Rx: radiografia; TC: tomografia

computarizada.

Figura 1. Sospecha de ingesta de cuerpo exrafio.

estd asintomadtico, ya que en estos pacientes
se ha visto que una actitud conservadora con
vigilancia durante 12-24 horas es segura y se
evitan endoscopias.

— Eséfago inferior:
- Extraccién urgente si estd sintomdtico.

5

Extraccién precoz si fragmentos grandes
de carne aunque estén en 1/3 inferior, ya
que un retraso produce edema local que
dificulta la extraccién.

CE redondeado y pequeo localizado

en tercio distal esofdgico y asintomdti-
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co: actitud expectante. Repetir estudio
radiolégico/DM en 12-24 h (incluso
los localizados en 2/3 superiores pueden
pasar espontdneamente, aunque en menor
proporcién).

CE localizado en estomago y duodeno

Se debe extraer si el paciente estd sintomdtico, el
objeto es afilado o con punta metdlica, es alargado,
son dos o mds CE magnéticos, o un CE magnético
y uno metélico; se trata de un objeto romo después
de 3-4 semanas de observacidn, en estémago o una
semana de observacién, en duodeno. En caso de
PB en estémago actualmente hay variabilidad de
manejo segtn las gufas de la Sociedad Europea de
Gastroenterologfa, Hepatologfa y Nutricién Pedid-
trica (ESPGHAN) y la Sociedad Norteamericana
de Gastroenterologfa, Hepatologia y Nutricién
Pedidtrica (NASPGHAN), como se explica en el

apartado correspondiente.

CE localizado en intestino
Extraer si persiste mds de una semana en la
misma localizacién.

Manejo segiin el tipo de CE¢9:10-14

Ingestion de monedas
Utilizar el DM como método diagndstico inicial

en caso de disponer de ¢él:

*  Debajo del diafragma y asintomdtico: observa-
cién domiciliaria y seguimiento ambulatorio. Si
no se elimina en 2 semanas, repetir estudio con
DM o Rx. Extraccién endoscpica si permanece
en estémago mds de 4 semanas.

* Encima del diafragma, no se registra senal iden-
tificativa (y antecedente claro) o existe clinica
asociada, estudio radioldgico:

— En eséfago y sintomdtico o tiempo de ingesta
desconocido o mayor de 24 horas: extraccién
urgente.

— En eséfago y asintomdtico: actitud expec-
tante. Repetir estudio con DM/Rx en
12-24 horas, excepto si comienzan los sin-
tomas. Si la moneda continta en eséfago,
extraccion.

*  Sino se dispone de DM: estudio radiografico
siempre (hasta 40% de monedas alojadas en
eséfago pueden ser asintomdticas).

Ingestion de pilas

Pila de botén: tipo mds frecuente de CE toxi-
co ingerido. Datos recientes han objetivado un
mayor riesgo de lesiones asociadas a la ingesta
de estas en los ultimos afios, por un lado, por
el aumento en su didmetro, lo que condiciona
mayor riesgo de impactacién, y por otro, por el
empleo de pilas de litio que tienen mayor voltaje.
En las dltimas gufas'®'4 se recomienda, para
tratar de mitigar el dafio sobre la mucosa, la
administracion de 10 mL de miel cada 10 minu-
tos, hasta un maximo de 6 dosis, hasta la reali-
zacién de endoscopia, sin retrasarla nunca, en
aquellos pacientes mayores de 1 afio, sin alergia,
asintomdticos y con una ingesta reciente de la

PB (< 12 horas). También se ha visto que el

sucralfato, 10 ml cada 10 minutos, hasta un

maximo de 3 dosis, tiene una accién similar.

Se considera que ambos disminuyen el riesgo

de lesién digestiva al recubrir la pila y limitar

la electrolisis.

Se debe realizar SIEMPRE Rx. Podrfa no soli-

citarse en un paciente mayor de 12 afios con

ingesta exclusiva de PB < 12 mm y asintomd-
tico. Existen dos signos radiogrdficos que nos
permiten diferenciar una pila de botén de una
moneda: en proyeccién anteroposterior signo
del “doble halo” y en lateral signo del “escalén”.

Manejo segtin su ubicacién al diagndstico:

— Esofdgica: extraccién endoscdpica en menos
de 2 horas. Si > 12 horas desde la ingesta
valorar TC.

— Distal a eséfago:

- Diagnéstico < 12 horas desde la ingesta:
Paciente sintomdtico o ingesta simultd-
nea de CE magnético: si estd en esté-
mago extraccidn endoscopica en menos
de 2 horas. Si distal a estémago valorar
cirugfa.

Paciente asintomdtico: repetir la Rx en

7-14 dfas o antes si aparecen sintomas.

Si no progresién extraccién. Hay que

ser especialmente cauto en caso de PB

en estdmago > 20 mm o nifos < 5 afos.
Diagnoéstico > 12 horas desde la ingesta:
considerar endoscopia para descartar dafio
esofdgico y TC para descartar dafio vascu-
lar.



Estémago: extraccidn endoscdpica.
Distal a estdmago: si sintomdtico o inges-
ta conjunta de CE magnético valoracion
por cirugia. Si asintomdtico repetir Rx
en 7-14 dias o antes si parecen sintomas.
En caso de no progresion valoracién por
cirugfa.
Este algoritmo de manejo se basa en las dlti-
mas gufas de la ESPGHAN y es lo recomen-
dado actualmente. Sin embargo, las guias de la
NASPGHAN recomiendan en caso de PB en
estdmago o posterior:
— Paciente < 5 anos y PB > 20 mm valorar posi-
ble dafio esofdgico y extraccién endoscopica.
— Paciente > 5 afios y/o PB < 20 mm repetir Rx
alas 48 horas si PB > 20 mm o en 10-14 dias
si PB < 20 mm y no se constata eliminacidn.
En caso de que en dichos tiempos persista la
PB es criterio de extraccidn.
¢ Pila de éxido de mercurio: realizar niveles
de mercurio en sangre y orina si se produce la
rotura de la pila en el tracto gastrointestinal,
o se evidencian gotas radioopacas en intestino
(control radioldgico 2 veces/semana). Si bien
la probabilidad de toxicidad de los metales que
contiene es totalmente excepcional, en tal caso
valorar tratamiento con quelantes.

Ingestion de objetos radioliicidos
Se puede considerar inicialmente estudio radio-

16gico estdndar. Si Rx negativa:

* Asintomdtico y CE no peligroso: observar la
evolucién clinica.

*  Sintomdtico: endoscopia. Valorar realizar TC
previo a la endoscopia.

Ingesta de objetos romos
* En eséfago, dependiendo de la localizacién y
la clinica:

— Asintomdtico: observacién durante unas
horas.

— Sintomdtico o tras 12-24 horas no ha pasado
a estémago: extraccién endoscdpica.

* En estémago:

— Actitud expectante: si el CE es romo o redon-
deado y de didmetro menor de 2 cm y estd
asintomdtico, conducta expectante dos sema-
nas con Rx semanal. El seguimiento puede
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hacerse con el DM si es metdlico y si lo ha
identificado previamente.

— Extraccidn endoscépica/quirtirgica: si clinica
sugerente de complicacion (obstruccidn intes-
tinal, perforacién) o en los casos especificados
previamente.

Ingestion de objetos afilados
Huesos de pollo y espinas, palillos de dientes,
imperdibles abiertos, alfileres, clavos:
* CE radioopacos, realizar Rx:
— Esof4gicos: endoscopia urgente
— Estémago: considerar endoscopia salvo en
objetos cortos con extremo romo més pesado.
— Intestino delgado (distal al 4ngulo de Treitz):
realizar Rx seriadas. Extraccion si presenta cli-
nica o més de tres dfas sin progresion.
e CE radioltcidos:
— Paciente sintomdtico: endoscopia urgente.
— Paciente asintomadtico con ingesta no recien-
te o desconocida: considerar TC, ecografia,
RMN o esofagograma. Si se evidencia el CE

extraccion.

Ingestion de objetos alargados

La ingesta de este tipo de CE se ve mds frecuen-
temente en adolescentes y como ingesta intenciona-
da. Existe riesgo de impactacién y secundariamente
complicaciones.

Los objetos de longitud mayor de 5 cm tienen
problemas para pasar el duodeno, por lo que su
extraccién endoscdpica siempre estd indicada.

Ingestion de objetos magnéticos
El aumento del uso de imanes en juguetes infan-

tiles ha conllevado un incremento en la frecuencia

de su ingesta, ademds el uso de imanes mds potentes
se ha asociado a mayor riesgo potencial de com-
plicaciones.

Se deben realizar dos proyecciones radiograficas
para descartar la existencia de méds de un imén. En
caso de objetivarse mds de un imdn y que estos
estén unidos debe aplicarse el protocolo de imanes
multiples:

* Ingesta de un dnico CE magnético: mancjo
seglin protocolo general en funcién de las carac-
teristicas del objeto. Debe advertirse a los padres
para evitar que se ingiera otro objeto magnético
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o metalico, ademds se debe evitar el contacto
con objetos magnéticos y los nifos no deben
usar ropa con botones metélicos o cinturones
con hebillas.
* Ingesta de multiples CE magnéticos o CE mag-
nético junto con CE metdlico:
— Eséfago/estémago: extraccién endoscdpica.
— Distal a estomago:
Paciente sintomadtico: cirugfa.
Paciente asintomdtico: Rx seriadas para
confirmar la progresién en las 4-6 horas tras
la ingesta. Si no progresa estarfa indicado el
ingreso para monitorizacién y seguimiento
con Rx seriadas. En caso de progresion, alta
con seguimiento estrecho por los padres.
En el manejo conservador de estos pacientes
algunos expertos han sugerido el uso de polie-
tilenglicol sin electrolicos u otros laxantes para
acelererar el paso de estos a través del tracto
digestivo.

Alimento impactado en eso6fago
Es mds frecuente en poblacién adulta que en la
edad pedidtrica, aunque en estos es generalmente
secundario a patologfa esofdgica, como esofagitis
cosinofilica, esofagitis por reflujo, estenosis esofd-
gica postcirugfa, acalasia u otros trastornos de la
motilidad. Motivo por el que estos pacientes poste-
riormente precisardn estudio por gastroenterologia,
independientemente del tratamiento que requieran
en el episodio agudo.
Manejo de alimento impactado:
* Sintomas o signos de obstruccién proximal
(babeo, dolor cervical): endoscopia urgente.
*  Sintomas leves y es capaz de manejar sus propias
secreciones: endoscopia diferida si no resolucién
espontdnea en 24 horas.

ASPIRACION DE CUERPO EXTRANO

Conceptos importantes

La aspiracién de CE se define como la presencia
de un elemento no habitual a cualquier nivel del
drbol respiratorio. Puede ser una situacién poten-
cialmente mortal, por lo que se precisa una actua-
cién urgente.

Existe un riesgo incrementado de aspiracién en
los tres primeros afios de vida de forma general,

existiendo dos picos de incidencia, el primero y
mds importante ocurre durante el segundo afio de
vida y el segundo, en la edad escolar?.

Los CE aspirados son muy variables. General-
mente, en el grupo de los pacientes menores se trata
de material orgdnico, principalmente frutos secos,
y en los nifilos mayores material inorgdnico, funda-
mentalmente material escolar8. Con relacién a los
cuerpos extrafios no alimentarios conviene llamar
la atencidn sobre los objetos muy pequenos (bolas,
canicas, muelles, alfileres, etc.) y sobre todo los glo-
bos, ya que se adhieren y toman la forma de las vias
respiratorias, pudiendo provocar una obstruccién
completa (el 29% de las muertes por aspiracién de
cuerpo extrafio no alimentario lo son por globos),
algo que también puede ocurrir con los guantes
de l4texO.

Existen una serie de factores que condicionan
que los CE sean mds peligrosos: la forma redondea-
da (los objetos redondos producen més ficilmente
obstruccién completa de la via aérea y asfixia), obje-
tos que no se fragmenten con facilidad, la compre-
sibilidad, y superficie lisa y resbaladiza’.

Debemos sospechar una aspiracién de CE ante
los siguientes pacientes:

*  Antecedente de atragantamiento/crisis asfictica:
definido como inicio repentino de tos y/o dis-
nea y/o cianosis en un nifio previamente sano.
Habitualmente es autolimitado, entre segundos
o minutos, y puede seguirse de un perfodo libre
de sintomas. Es el mejor factor predictivo.

* Inicio brusco de sintomas respiratorios de vias
bajas.

* Dacientes con episodio de tos prolongada ini-
cialmente manejados como neumonia, asma
o laringitis, que no responden al tratamiento
habitual, sobre todo en menores de 3 afios.
Los sintomas y signos que presenten los pacien-

tes vienen determinados por el grado de obstruccion

de la via aérea y la ubicacién del objeto, asi como
por la edad del paciente, el tipo de CE (tamano

y composicion) y el tiempo transcurrido desde el

episodio de atragantamiento/crisis asfictica. El sin-

toma mds frecuente es la tos, seguido de taquipnea

y estridor'®, Hasta el 20% de los pacientes estdn

asintomaticos’.

La triada cldsica, consistente en antecedente
de asfixia/tos aguda, sibilancias e hipoventilacién
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SOSPECHA DE ASPIRACION DE CUERPO EXTRANO!

/'S

Evaltia el TEP

v v l
Fallo respiratorio o insuficiencia ‘ Dificultad respiratoria ‘ @
cardiorrespiratoria
L v
* Si obstruccién de la via aérea por ¢ Posiciéon cémoda
un cuerpo extranio (OVACE): * 0, 100%
maniobras de desobstruccién de ¢ Monitorizacién
via aérea (ver protocolo de soporte ¢ Valorar canalizacién via IV
vital SEUP) * Mantener en ayunas
e ABC l
* Monitorizacién
¢ Maniobras RCP «

!

st [pomonen

Sugestivo
de aspiracién

!
Rx normal-Rx dudosa ‘
[
! 1
Baja sospecha Alta sospecha
de aspiracién de aspiracién
! !
Observacién domiciliaria Valorar
y revaloracién en 2-3 dias TC torécico
(+/— Rx)? l

I Descarta aspiracién

! Historia sugestiva de aspiracién de CE: episodio presenciado de crisis asfictica, cianosis transitoria y tos, en episodio no

presenciado sospechar por la clinica sugestiva (ver texto).

2Si la historia es muy sugestia de aspiracion valorar realizar TC pulmonar o broncoscopia diagndstica.

CE: cuerpo extrario; EF: exploracién fisica; Rx: radiografia.

Figura 2. Sospecha de aspiracién de cuerpo extrafio.

universal, tiene una escasa sensibilidad, pero una

clevada especificidad.

En funcién de la ubicacién del CE la sintoma-
tologfa de los pacientes serd?:

* Laringotraqueal (5-17% de los casos): tos,
estridor inspiratorio, afonfa, salivacidn, tiraje
y cianosis.

*  Bronquial (85%; 50% bronquio derecho y 35%
bronquio izquierdo): tos, tiraje, hemoptitis,
sibilancias, ruidos respiratorios disminuidos,
cianosis y fiebre.

e Siestd en via aérea inferior (1% de los casos):
episodio de tos seguido de signos de dificultad

respiratoria leve.
Estimacion de gravedad

A recoger en la anamnesis

*  Antecedentes personales respiratorios, broncoes-
pasmo previo, cirugfas o problemas en las vias
aéreas y generales (alergias, toma de firmacos,
otras enfermedades crénicas).
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* Tipo y tamafio del CE.

* Clinica: caracteristicas del episodio de atragan-
tamiento/episodio asfictico, tiempo transcurri-
do, presencia de fiebre, sintomas acompanantes,
tratamiento recibido.

e Tiempo de ayuno.

A registrar en la exploracion general
Es muy importante ser cuidadosos al manipu-

lar a estos pacientes, ya que podemos empeorar la

situacién clinica.

En una primera aproximacidn registraremos el
TEP vy las constantes vitales (frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria y saturacién de oxigeno).

La exploracidn fisica de los pacientes no siempre
aporta datos, ya que se considera que puede ser
normal entre el 41 y el 69% de los casos, funda-
mentalmente en aquellos CE localizados a nivel
bronquial.

En la exploracién fisica debemos considerar
especialmente:

*  Exploracién ORL: contraindicadas las manio-
bras exploratorias invasivas en un paciente con
sospecha de aspiracién de CE, salvo en pacien-
tes inconscientes con obstruccién total de la
via aérea en que sean necesarias para intentar
extraccion.

*  Auscultacion cardiopulmonar: puede ser normal
(sobre todo en las primeras horas) o podemos
encontrar, segtin la localizacién:

— Si estd en trdquea/carina (13% de los casos):
«ruido en bandera» (el paso del aire hace
vibrar el CE).

— Si estd en bronquio: abolicién del murmullo
alveolar (si obstruccién total) o sibilancias
localizadas/hipoventilacidn (si obstruccién
parcial). Suelen presentar tos irritativa en
accesos, con menor componente de disnea
que en vias altas. Se pueden escuchar sibilan-
cias diseminadas por broncoespasmo reflejo.

Pruebas complementariass.6-19

* Radiografia de térax convencional. Las pro-
yecciones en inspiracion y espiracion forzada
aumentan la sensibilidad, pero deben solici-
tarse en pacientes colaboradores. Cldsicamen-
te se recomienda el dectbito lateral en nifios
pequeiios o no colaboradores, aunque algunas

publicaciones sugieren que estas proyecciones

no aumentan el valor diagndstico!?20.

Indicada en todo nifio con sospecha de aspi-

racién de CE (aunque esté asintomdtico y con

exploracién fisica normal).

En caso de sospecha de CE laringotraqueal se

debe realizar Rx del cuello posteroanterior y

lateral.

Hallazgos en la Rx:

— Visualizacién del CE: dado que el 80-96% de
los CE son radiolticidos esto es infrecuente.

— Atrapamiento aéreo localizado, dependiendo
del grado de obstruccién y de si se produce o
no mecanismo valvular: signo indirecto mds
frecuente en la fase precoz (17-69%).

— Atelectasia y desviacién homolateral medias-
tinica: si obstruccion completa, sobre todo
en cuadros de mds de 24 horas de evolucién.

— Otros hallazgos: neumotdrax, neumomedias-
tino, desviacién mediastinica contralateral o
enfisema cervical.

— Neumonifa, abscesos pulmonares y bronquiec-
tasias en cuadros mds evolucionados.

La Rx puede ser normal hasta en dos tercios de
los pacientes con aspiracidn, sobre todo en las
primeras horas. En la fase aguda tiene escasa
sensibilidad y especificidad.
TC toricico: estd indicado en los casos de
pacientes asintomdticos o sintomadticos pero
estables que tienen una Rx de térax no conclu-
yente, pero con una sospecha moderada-alta de
aspiracién de CE, o en los casos que haya una
gran discrepancia entre la clinica y los resulta-
dos radioldgicos. Presenta una sensibilidad de
deteccion del CE bronquial cercana al 100% y
especificidad del 67-100%. Su realizacién previa
a una broncoscopia puede disminuir el tiempo
de la misma, y ademds permite diagnosticar
lesiones pulmonares asociadas. Desde que los
protocolos de baja radiacién estdn disponibles,
esta herramienta puede ser util antes de realizar
una broncoscopia??4.

RMN: particularmente il en la deteccién de

cacahuetes. No se emplea frecuentemente.

Broncoscopia'®2?5: método diagndstico mds

sensible y especifico, ademds permite llevar a

cabo el tratamiento (extraccién del CE). Se rea-

liza en quiréfano bajo anestesia general.



En los casos en los que el diagndstico es incierto
o en los casos en los que se confirma la aspiracién
pero no se localiza el CE, se utilizard broncoscopio
flexible. Para la extraccién, la mayorfa de los centros
utilizan broncoscopio rigido aunque los centros mds
pioneros utilizan el flexible.

Indicaciones:

— Si exploracién fisica y/o radiologfa sugestivas
de aspiracién, aunque no se recoja el antece-
dente asfictico.

— Todo paciente asintomdtico con alta sospecha
de aspiracion de CE, aunque la exploracién
fisica y la radiologfa no sean concluyentes o
sean negativas (en estos se puede valorar rea-
lizar TC previamente).

Tratamientos36
El tratamiento inicial de un nifo con sospecha
de aspiracién de un CE debe ir dirigido a mantener
la oxigenacién y la ventilacidn, y a prevenir o tratar
la obstruccién total de las vias aéreas:
* Sospecha de localizacién en via aérea supe-
rior:

— Obstruccién completa (posicion en tripo-
de, distrés universal, cianosis e incapaci-
dad para el habla) o paciente inconsciente,
urgencia vital:

+ Actuacién inmediata: maniobras de des-
obstruccién de la via aérea.

— Obstruccién incompleta (nifio consciente
y con tos efectiva):

- Administracién de oxigeno y posicién
cémoda, animarlo a que siga tosiendo.
Contraindicadas las maniobras de extrac-
cién del CE y exploraciones invasivas.
Observacidn estrecha del nifo, vigilando si
expulsa el CE o, por el contrario, la tos se
hace inefectiva, deja de respirar o se dete-
riora el estado de consciencia.

* Sospecha de localizacién en via aérea inferior

— Administracién de oxigeno y posicién cdmoda.

— Extraccién del CE por broncoscopia, en qui-
réfano, bajo anestesia general. Si la broncos-
copia no permite extraer el CE serd necesaria
la toracotomfa.

* CE delargo tiempo de evolucidn, puede cau-
sar una inflamacién importante de la via aérea
¢ infeccidn:

Ingesta-aspiracion de cuerpo extraio ‘ 11

— Antibioterapia: ante sospecha de sobreinfec-
cién.

— Metilprednisona o equivalente: 1-2 mg/kg/
dia VO o IV durante 3-7 dias. En casos con
inflamacién importante de la via aérea.

* :Qué hacer si expulsa el CE con la tos?
Dependiendo del tipo de CE pueden haber
quedado restos en la via aérea. Hay que buscar
en la exploracion fisica signos de distrés, hipo-
ventilacién o broncoespasmo vy realizar estudio
radioldgico. Si estd asintomdtico y la explora-
ci6n fisica y radioldgica son normales, se reco-
mienda aun asi estrecho control evolutivo en
los dias posteriores. Algunos autores defienden
la realizacién de broncoscopia en estos casos,
por la posibilidad de persistir algiin fragmento
en la via aérea.

Tratamiento segtin el grado de sospecha

* Sospecha moderada-alta de aspiracién de
CE: debe examinarse el 4rbol traqueobronquial
mediante broncoscopia, dado que la morbilidad
y mortalidad aumentan si se retrasa. Incluye las
siguientes situaciones:

— Aspiracién de CE visualizada.

— Antecedente asfictico, con sintomatologia
posterior o hallazgos sugestivos en la prue-
bas de imagen.

— Niflo pequefio con sintomas sugestivos sin
otra ctiologfa demostrable, especialmente si
hay hallazgos radioldgicos sugestivos. Los
sintomas sospechosos incluyen episodios
ciandticos, disnea, estridor, aparicidn repen-
tina de tos o sibilancias (a menudo focales)
y/o sonidos respiratorios disminuidos unila-
teralmente.

* Sospecha baja de aspiracién de CE: si nin-
guna de las caracteristicas antes descritas estd
presente.

En estos pacientes los resultados normales en

la Rx son suficientes para excluir en un primer

momento la aspiracién de CE. Sin embargo,
deben ser observados en domicilio y con segui-
miento en dos o tres dfas®.

Los signos de alarma que deben vigilar y por los

que deben consultar son la aparicidn de sinto-

mas compatibles antes descritos (tos, dificultad
respiratoria, fiebre, etc.).
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El dolor/ansiedad procedimental o iatrogénico es aquel provocado por técnicas o procedimientos
diagnostico-terapéuticos y suele ser causa de ansiedad, temor y malestar conductual para los
nifos, sus familias y el personal sanitario, el cual puede interferir con el propio procedimiento.
Es un deber de los profesionales sanitarios realizar una correcta prevencién del dolor y ansiedad
procedimental, mediante la realizacién de sedoanalgesia.

Por otro lado, es necesario para garantizar la realizacién de un procedimiento de sedoanalgesia
(PSA) de forma eficaz y segura mediante una correcta preparacién del mismo.

Este protocolo revisa los diferentes tipos de PSA y sus indicaciones y da unas indicaciones
para optimizar dichos procedimientos, con el fin de lograr un efectivo control del dolor, de la
ansiedad, del comportamiento y del movimiento, minimizando en lo posible, la aparicion de
eventos adversos.

Palabras clave: sedacién, analgesia, dolor, procedimiento, nifios, evento adverso.

latrogenic pain and anxiety are those related to the execution of techniques or diagnostic-ther-
apeutic procedures. It causes anxiety, fear and discomfort in children, their family and health
professionals, which can interfere with the procedure.

It is mandatory to make a correct prevention of iatrogenic pain and anxiety with sedoanalgesia
(PSA). On the other hand, a correct preparation of the sedoanalgesia procedure is necessary to
garantee that it is performed safely and effectively.

This protocol makes a review of the different types of PSA, its clinical indications as well as
instructions to optimise these procedures, in order to achieve an effective control of pain, anxiety
and behaviour, minimizing the onset of secondary effects.

sedation, analgesia, pain, procedure, children, adverse effects.
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1. INTRODUCCION

Los servicios de urgencias pedidtricas (SUP) son
lugares donde los nifios a menudo experimentan
distrés (estrés disfuncional) debido a una combina-
cién de miedo, ansiedad y dolor. Estas reacciones
son debidas mayoritariamente a que son entornos
cadticos y ruidosos, unidos al potencial miedo a
sentir dolor debido a experiencias dolorosas previas.
Estas dltimas, como es bien conocido, pueden mar-
car negativamente la visidn y la memoria del nifo
acerca del hospital y del entorno sanitario.

Los SUP tienen el deber de tratar tanto el dolor
relacionado con la enfermedad como el dolor pro-
vocado por los procedimientos invasivos de forma
segura y eficaz, independientemente de la edad, la
madurez del nifio y de la gravedad de la enferme-
dad, por razones fisioldgicas, morales, humanas y
éticas.

El dolor/ansiedad procedimental o iatrogéni-
co, aquel provocado por técnicas o procedimientos
diagnostico-terapéuticos, suele ser causa de ansie-
dad, temor y malestar conductual para los nifos,
sus familias y el personal sanitario, el cual puede
interferir con el propio procedimiento. Ademis,
estas consecuencias negativas pueden perdurar en
el tiempo ¢ influir negativamente sobre el desarrollo
del sistema nervioso, la sensibilidad al dolor y el
comportamiento en procedimientos futuros.

Los PSA en nifios son diferentes a los practica-
dos en adultos. En nifios se realiza frecuentemente
para aliviar el dolor y la ansiedad, asi como para
modificar el comportamiento que permita finalizar
una técnica o procedimiento. La capacidad de un
nifio de controlar su propio comportamiento para
colaborar en un procedimiento depende tanto de
la edad como del desarrollo cognitivo y emocional.

Una correcta prevencién del dolor y la ansiedad
procedimental, mediante la realizacidn de sedoanal-
gesia, en los procedimientos diagnéstico-terapéuti-
cos es un marcador de calidad de los SUP.

2. PLAN DE ACTUACION

2.1. Preparacion de la sedoanalgesia

El primer paso para realizar cualquier PSA
radica en una correcta preparacién, consistente
en evaluar si el paciente es apto o no apto para
la realizacién por personal no anestesiélogo y en

valorar si hay personal disponible y si este cumple
los requisitos minimos para llevarlo a cabo. Ade-
mds, es necesario para garantizar la realizacion de
forma eficaz y segura, establecer una monitorizacién
acorde a cada PSA. A continuacidn, se describen
los requisitos.

2.1.1. Requisitos del personal que realiza

sedoanalgesia

* Lo primero es comprobar que existe personal
suficiente para la realizacién del PSA sin dejar
descubiertas otras reas del servicio de urgencias.

* Respecto al nimero de profesionales en cada
PSA, no hay consenso claro:

— En sedacién leve = 1 profesional: médico o
enfermera en el caso de éxido nitroso al 50%
(N0 500%).

— En sedacién moderada y profunda = 2 pro-
fesionales: principal (médico) y de apoyo
(enfermerfa).

* Como norma general, pudiendo existir algu-
nas excepciones, los profesionales que realizan
el PSA deben cumplir los siguientes requisitos
minimos:

— Conocimiento y entrenamiento en farmaco-
logfa de los sedantes, hipnéticos y analgésicos
a usar.

— Cualificacién para identificar y manejar com-
plicaciones potenciales de los analgésicos y
sedantes.

— Recomendable en sedacién moderada-pro-
funda que un profesional tenga experiencia
en canalizacién de via venosa y manejo de
la via aérea.

Los requisitos son obligatorios y deben cum-
plirlos ambos profesionales, el principal y el de
apoyo. Pudiendo ser mds flexibles en la adminis-
tracion de N,O50% o menos, ya que, si el nifio
es el adecuado, son excepcionales los efectos
adversos respiratorios.

2.1.2. Requisitos del paciente
El paciente candidato a un PSA debe someterse
a una evaluacién pre-sedacién mediante la regla
nemotécnica AMPLE:
*  Alergias existentes a medicamentos.
*  Medicacién que esté tomando en el momento
de su asistencia. Hacer hincapié en aquellas sus-



tancias inhibidoras o competidoras del citocro-

mo P450: drogas de abuso, hierbas medicinales

(ginseng, jengibre, hierba de san Juan), vale-

riana, medicamentos (eritromicina, cimetidina,

benzodiacepinas).

Antecedentes Personales. La Academia Ameri-

cana de Anestesiologfa (ASA) recomienda que

el profesional responsable del PSA debe estar
familiarizado con la historia del paciente. El

Sistema de clasificacién del estado fisico de la

ASA (Tabla 1) sirve de guia para el manejo de

candidatos para los PSA.

— Pacientes con clase ASA I o II pueden con-
siderarse candidatos apropiados para la rea-
lizacién de sedacién minima, moderada o
profunda por médicos no anestesiélogos con
la cualificacién pertinente.

— Pacientes de clase ASA IV y V, nifios con
necesidades especiales y aquellos con anorma-
lidades anatémicas de las vias respiratorias, se
recomienda la intervencién de un anestesidlo-
go para una sedacién moderada y profunda.

— Pacientes de clase ASA III podrian ser tratados
por médicos de urgencias o médicos inten-
sivistas, que se sobreentiende que poseen los
conocimientos y habilidades de manejo de la
via aérea y de RCP. Aunque en ocasiones puede
ser il la intervencién del anestesidlogo.

Ultima ingesta (Last lunch). Valorar de forma

individualizada. La ASA recomienda adoptar

precauciones, aunque la evidencia sea escasa. Se
debe realizar una estratificacién individual en
funcién de factores de riesgo que dependen de
las caracteristicas y comorbilidades del paciente,
de la técnica o procedimiento a realizar y del

PSA y su grado de sedacién (Tabla 2).

En resumen, en funcién de la urgencia de rea-

lizacién:

— Procedimiento urgente. La ingesta no es una
contraindicacién y se deben tomar las pre-
cauciones pertinentes. Se propone valorar la
posibilidad de usar firmacos con menor ries-
go de depresién de reflejos protectores de via
aérea, como la ketamina, o realizar sedacién
moderada para minimizar riesgos si es posible.

— Procedimiento no urgente. Se recomienda
seguir tabla de ayuno: 2 horas para liquidos
claros, 4 horas para lactancia, 6 horas para
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TABLA 1. Clasificacién de estado fisico de la ASA

I  Paciente sano

II Paciente con enfermedad sistémica leve.
Ejemplos: asma leve, epilepsia controlada,
anemia, diabético bien controlado

III Paciente con enfermedad sistémica
grave. Ejemplos: asma

IV Paciente con enfermedad sistémica grave que
amenaza la vida. Ejemplos: sepsis, grados
avanzados de insuficiencia pulmonar, cardiaca,
hepdtica o renal

V  Paciente moribundo que no se espera que
sobreviva sin intervencién. Ejemplos: paciente
cardidpata en espera de trasplante

VI Paciente en muerte cerebral para donacién de
6rganos

s6lidos no grasos y 8 horas para comidas
completas.

— Resto de casos. Individualizar riesgo-bene-
ficio. En aquellos pacientes con factores de
riesgo conocidos como politraumatismo,
disminucién del nivel de conciencia, obesi-
dad extrema, embarazo o disfuncién de la
motilidad intestinal, valorar retrasar o hacer
sedacién minima o moderada.

— Excepcién. Mezcla equimolar éxido nitroso/
oxigeno nitroso al 50%: no es necesario el
ayuno.

* Eventos adversos con procesos previos de
sedoanalgesia: preguntar si el paciente o algin
familiar directo ha presentado antecedentes rela-
cionados con la anestesia (hipertermia maligna,
déficit de colinesterasa, distrofia muscular).

Se realizard un examen fisico, fundamentalmen-
te focalizado en evaluar la via aérea para determinar
si existe un aumento de riesgo de obstruccién de
vias respiratorias, en caso de que presente un evento
adverso, y en ver si existe infeccion de vias respirato-
rias, que aumenta la posibilidad de laringoespasmo.
Ademds, se deben tomar y registrar unas constantes
vitales basales (frecuencia cardiaca, tensién arterial,
saturacién de oxigeno y frecuencia respiratoria).

En aquellos pacientes con riesgo alto de aspira-
cién de contenido o de manejo dificil de via aérea
que requiera sedacion profunda, se deberd valorar la
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TABLA 2. Estratificacion riesgos-orientacién de ayuno

Riesgo (aspiracién)

Procedimiento electivo

Procedimiento urgente

Nulo/Insignificante * Liquido claro*: no restriccién * No restriccién/No
¢ Leche materna: no restriccién retraso basado en
o Leche artificial, comidas: 2 horas**  ayuno
Riesgo leve * Liquido claro*: no restriccién * No restriccién/No
¢ Paciente: ASA III, Sobrepeso (IMC * Leche materna: 2 horas** retraso basado en
p85-95), Hernia hiato, < 12 meses ¢ Leche artificial, comidas: ayuno
* Técnica/procedimiento: endoscopia alta, 4 horas**
broncoscopia
* PSA: sedacién profunda
Riesgo moderado * Liquido claro*: 2 horas** * No restriccién/No
¢ Paciente: ASA IV, Obesidad (IMC ¢ Leche materna: 4 horas** retraso basado en
p £95), alteracién via aérea (micrognatia, * Leche artificial, comidas: ayuno
macroglosia, laringomalacia), alteracién 6 horas** * Valorar ayuda de

esofdgica, obstruccion intestinal

* Técnica/procedimiento: necesidad
ventilacién o manejo avanzado via aérea
pre-sedacién

*Liquido claro: agua, té, café, jugo sin pulpa.

anestesiologo y si
no valorar uso de
ketamina

**Intervalos de ayuno: No son estrictos. Excepciones permitidas: volumen ingerido pequerio ylo tiempo de ayuno cercan.

posibilidad de realizarse por anestesiélogo o urgen-
ci(')logo/ intensivista con experiencia.

2.1.3. Informacién paciente y familia

*  Se debe informar previo al PSA tanto a los
padres/cuidadores del paciente como al propio
paciente (si la edad y el desarrollo cognitivo lo
permiten).

* Seinformard de manera objetiva: del PSA que se
va a realizar, alternativas posibles, sintomas/sig-
nos que puede experimentar el paciente, tiem-
po estimado de efecto sedante y/o analgésico,
posibles complicaciones y eventos adversos, asi
como de los profesionales y su rol en el PSA.

* La informacién se dard verbalmente siempre,
pudiendo variar en funcién de las demandas y
necesidades del paciente y familia.

* Lainformacién por escrito serd obligatoria en
sedacién moderada/profunda.

2.1.4. Monitorizacion del PSA

La preparacién previa al PSA, va a depender
del grado de sedacidn que se quiera obtener, siendo
obligatorio en sedaciones moderadas y profundas.
Es util, como método de seguridad en la prepara-

TABLA 3. Acrénimo SOAMPE (preparacién PSA)

S (succi6n): aparato de aspiracion y catéteres de tama-
fio adecuado

O (oxigeno): fuente de oxigeno y diferentes disposi-
tivos para su administracion

A (equipo de via Aérea): bolsa de resucitacién, masca-
rillas, palas de laringoscopio, tubos endotraqueales
y mascarillas laringeas de tamafio adecuado

M (monitorizacién): pulsioximetro y sus sondas,
capnégrafo y cdnulas, monitor de ritmo cardiaco,
aparato de medicién de tensién arterial

P (pharmacia): medicamentos bésicos y fluidos para
una reanimacién cardiopulmonar

E (equipo especial): equipacién especial segin la
situacién (por ejemplo, desfibrilador)

cién, realizar un enfoque sistemdtico mediante el
acrénimo SOAMPE (Tabla 3).

La monitorizacion del paciente dependerd del
grado de sedacion que se pretenda obtener, aunque
siempre se debe estar preparado por si el paciente
alcanza un nivel superior al deseado.
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TABLA 4. Grados de sedaci6n segtin nivel de conciencia y otros factores

Factores Sedacién minima Sedacién moderada Sedacién profunda
Respuesta Normal a estimulo  Adecuada a estimulo

verbal verbal o tdctil
Via aérea No alterada No precisa

intervencién

Ventilacién No alterada Adecuada
Funcién No alterada Habitualmente
cardiovascular mantenida

*  Sedacién minima: generalmente sélo requiere
observacidn y evaluacién intermitente del nivel
de sedacién. En el caso de administracidn de
N,050%, se recomienda el uso de pulsioxi-
metrfa.

*  Sedacién moderada:

— Comunicacién verbal bidireccional posible:
saturacion de oxigeno, frecuencia cardiaca
y monitorizacién de ventilacién mediante
fonendoscopio y/o visualizacién tdrax.

— Comunicacién verbal bidireccional no posi-
ble: saturacién de oxigeno, frecuencia cardia-
ca y monitorizacién de ventilacién mediante
capndgrafo. Se registrard ademds frecuencia
cardiaca (FC), tensién arterial (TA) si el nifio
no se agita, como minimo cada 10 minutos.

*  Sedacién profunda: saturacién de oxigeno, fre-
cuencia cardiaca, monitorizacién de ventilacién
mediante capndgrafo, frecuencia respiratoria y
TA al menos cada 5 minutos. Se debe tener
disponible cerca un monitor de ritmo continuo.

2.1.5. Documentos necesarios para los PSA

* Listas de comprobacién de PSA (Anexo 1).

*  Hoja de registro de sedoanalgesia (Anexo 2).

*  Cuaderno de medicacién de sedoanalgesia.

* Hoja de consentimiento informado: documen-
to obligatorio en sedacién moderada/profunda.
(Anexo 3).

*  Hoja de instrucciones al alta (Anexo 4).

2.2. Sedacion
El procedimiento de sedacién consiste en el uso
de métodos no farmacoldgicos y/o farmacolégicos

Anestesia general

Adecuada a estimulos
repetidos o dolorosos

Ausencia de despertar
(ni con estimulo
doloroso)

Puede precisar Precisa intervencion

intervencion

Puede no ser adecuada  Precisa intervencién

Puede no ser adecuada  Puede precisar

intervencion

con la intencién de controlar la actividad, la excita-
cién del paciente y en ocasiones producir disminu-
cién del nivel de conciencia (de intensidad variable)
para que el paciente tolere una determinada prueba.

Hay que recordar que la sedacién es un continuo
que va desde la sedacién minima hasta la anestesia
general (Tabla 4) y que en ocasiones es complicado
alcanzar el nivel deseado (por defecto o por exceso).

2.2.1. Indicaciones
Cualquier procedimiento no invasivo, no dolo-
roso pero que precise cierto grado de colaboracién o
inmovilizacién para su adecuada realizacién.
* DPruebas de imagen: TAC, RMN, ecografias.
*  Otros: electroencefalograffa, endoscopias, explo-
raciones potencialmente dolorosas, cardiover-
sién farmacoldgica.

2.2.2. Objetivo de la sedacion

* Controlar la ansiedad y el miedo ante procedi-
mientos no dolorosos que precisan del control
del paciente para poder realizarse de forma ade-
cuada y segura, con la minima sedacién posible.

* Aumentar la colaboracién para la realizacién de
un procedimiento o técnica.

* Minimizar las experiencias negativas de cual-
quiera de los procedimientos, dolorosos o no, y
de la asistencia sanitaria hospitalaria en global.

2.2.3. Estrategias (Tabla 5)

Los métodos a utilizar dependerdn de varios
factores a tener en cuenta:
* Edad, grado de comprensién y grado de cola-

boracién del paciente.
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TABLA 5. Estrategias de sedacién en procedimientos no dolorosos

Electroencefalograma/ecografias/
exploraciones/cardioversién

TAC farmacolégica RMN
MEDIDAS NO MEDIDAS NO MEDIDAS NO
FARMACOLOGICAS FARMACOLOGICAS FARMACOLOGICAS
(utilizar siempre y adaptada a edad)  (utilizar siempre y adaptada a edad) ~ (utilizar siempre y adaptada a edad)
MEDIDAS MEDIDAS MEDIDAS
FARMACOLOGICAS FARMACOLOGICAS FARMACOLOGICAS
(en pacientes no colaboradores) (en pacientes no colaboradores) (en pacientes no colaboradores)
¢ Midazolam VO/IN/IV/ * Oxido nitroso 50% inhalado * Propofol IV (personal entrenado)
transmucoso oral * Midazolam IN/VO (Ojo!!!!! * Dexmedetomidina IN/IV
* Hidrato de cloral VO en electroencefalograma puede  * Ketamina IV (vigilar mioclonfas)
¢ Etomidato IV modificar resultado) + midazolam
¢ Diacepam rectal/oral/IV * Sacarosa 24% en menores
¢ Ketamina IN/IV/IM de 3-6 meses
¢ Dexmedetomidina IN/IV

Propofol IV (personal entrenado)

* Grado de ansiedad antes del procedimiento
(Escala de Gronninger-Anexo 5).

Experiencias previas en los servicios sanitarios.
* El grado de sedacién que se precisa adecuado

al procedimiento/técnica a realizar (grado de

colaboracién e inmovilizacién que precisa y

duracién de este).

* Recordando que la sedacidn es un estado conti-
nuo que fluye por diferentes niveles de sedacién,
de ahi la necesidad de la valoracién continua del
estado de sedacién (Anexo 5).

Siempre se aplicardn métodos no farmacoldgi-
cos adaptados a la edad del paciente. En ocasiones,
puede funcionar solo este tipo de estrategia y no
harfa falta administrar fAirmacos (valorar indivi-
dualmente).

2.2.3.1. Estrategias no farmacolégicas

Presencia de padres: deben estar siempre pre-
sentes recibiendo instrucciones previas de cémo
pueden ayudar e incluso mostréndoles alguna técni-
ca de distraccidn. De este modo se reduce su propia
ansiedad y de forma coadyuvante no la trasmiten
a sus hijos.

Sacarosa/Glucosa 24%. Ha demostrado redu-
cir el dolor en neonatos. Su mecanismo no ha sido
esclarecido, pero podria estar en relacién con la
liberacién de endorfinas. Se recomiendan dosis de

inicio de 0,012 g-0,12 g/kg (0,1-0,5 mL de solu-
cién preparada al 24% hasta un mdx. 1-2 mL de
dicha preparacién). Se administra 1-2 min previo
al procedimiento y posteriormente se repite la dosis
al inicio de este junto con la succién no nutritiva.

Succién no nutritiva.

Amamantamiento: realizarlo de forma simul-
tdnea al procedimiento o incluso previo al mismo,
ya que la saciedad favorece el suefio y la ausencia
de movimientos.

Contencién fisica: colocacién en posicién
flexionada (brazos y piernas) y lateral en neonatos.

Distraccion: se trata de identificar los intereses
del nifio para fijar su atencion en ellos y distraerlos
del procedimiento a realizar. Pueden ser de muchos
tipos: visuales (DVD, videoconsola, realidad vir-
tual), auditivos (musica), estimulantes (pintando,
haciendo pompas de jab6n, hablando de deportes,
juguetes o el colegio). Se deben iniciar 3-5 minutos
previos al procedimiento.

Desensibilizacién: la exposicién a un determi-
nado estimulo de forma repetida hace que nuestra
ansiedad disminuya al saber a qué nos enfrentamos.
Permitir que el nifio se familiarice con el material
de la sala, con los instrumentos que vamos a usar,
que los toque y los coja.

Técnicas cogpnitivas: explicar el procedimiento
de forma adecuada en funcién de la edad, puede ayu-
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TABLA 6. Estrategias de sedacién no farmacoldgica por edad

Neonatos/

lactante pequefio Preescolares

e Presencia de los
padres

¢ Técnicas de
distraccién (videos,

e Estar en brazos

¢ Contencidn fisica en
posicién flexionada y lateral

* Succién no nutritiva con

tetina/chupete canciones, cuentos,
¢ Amamantamiento durante conversacion)
procedimiento * Informacién sencilla

* Sacarosa 24%/Glucosa 24%
e Saturacién sensorial

(juego)

dar a reducir la ansiedad. Se pueden ensefiar videos
explicativos, incluso reales de nifios superando la
canalizacién de una via por ejemplo o mediante el
juego explicar que es lo que se va a hacer. Tener en
cuenta que en algunos casos el exceso de informacion
detallada puede también desencadenar ansiedad.

Refuerzo positivo: dar a los pacientes un algin
tipo de premio (diplomas, pegatinas, etc.) tras el
procedimiento y ofrecer palabras que refuercen lo
positivo de su comportamiento.

Técnicas de relajacién: ensefiar a los nifios
como pueden ser capaces de controlar los sintomas
de ansiedad mediante la respiracién diafragmatica
lenta y la relajacién muscular. Esta técnica se suele
hacer conjuntamente junto con la imaginacién
guiada, con la que se evocan situaciones y escenas
placenteras (estdn en su lugar favorito o realizando
su actividad favorita). En la tabla 6 se muestran las
intervenciones posibles segiin edad del paciente.

2.2.3.1. Farmacolégicas

En la tabla 7 se describen los firmacos posibles
para la sedacién.

La eleccién del firmaco dependerd de las carac-
teristicas del paciente, del entorno hospitalario, de
las caracteristicas del sedante (rapidez del efecto, via
de administracién, disponibilidad de antidoto), del
tiempo necesario para la realizacién de la prueba,
de la experiencia previa del profesional con el uso
de sedantes e incluso de la preferencia o propio
gusto y facilidad para manejo con algtin firmaco
en concreto.

Se intentard siempre la administracién menos
cruenta para el paciente: via oral, intranasal, inha-

Escolares Adolescentes

* Presencia de los padres ¢ Explicacién del

* Explicacién de procedimiento
forma sencilla del * Técnicas de
procedimiento distraccién

¢ Duede ser dtil
técnicas de
relajacién o
imaginacién guiada

e Técnicas de distraccién

* Refuerzo positivo

¢ Puede ser ttil técnicas
de relajacién o
imaginacién guiada

lada o transmucoso oral. Evitar en la medida de lo

posible la via intramuscular.

Fdrmacos en funcién del grado de sedacién que
se requiera (teniendo en cuenta que la sedacion es
un continuo y puede fluir hacia un lado u otro de
sedacion):

e Minima (ansiolisis): N>O 50%.

* Moderada: midazolam, diazepam, dexmedeto-
midina.

* Profunda: propofol, etomidato (ambos producen
una amnesia adecuada sin efecto analgésico).

* Disociativa: ketamina.

Una mencién para el propofol como sedante
intravenoso utilizado en procedimientos no dolo-
rosos més prolongados como la RMN. La RMN
no suele realizarse con cardcter urgente por lo que
se estd menos habituado a este tipo de sedaciones y
por tanto éstas deben realizarlas personal entrenado,
ya que en las sedaciones con propofol profundas y
prolongadas aumenta el riesgo de presentar posi-
bles efectos adversos cardiovasculares y depresion
respiratoria.

Una vez elegida la estrategia farmacolégica y
previa preparacién del PSA (apartado “Preparacién
de la sedoanalgesia”):

*  Administrar el firmaco en los tiempos indicados
y titular el efecto de éste. El tiempo dependerd
del firmaco administrado y de la via de adminis-
tracion. En general, si se usa la via intravenosa el
efecto suele conseguirse en 3-5 minutos.

* Enel caso de no conseguir el efecto deseado, se
puede administrar una segunda dosis que, en
general, suele ser la mitad de la dosis de carga
y una tercera a un cuarto de la primera dosis.
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TABLA 7. Sedantes m4s frecuentemente utilizados

Tiempo de inicio Administracién

Via
VO

IN

IV

T™MO

VO
IV/IM

RECTAL

VO

v

IM

IN

1\%

VO

Dosis/kg
0,5 mg/kg

0,3-0,5 mg/kg
Lavado nasal
previo (permite
absorcién mucosa
adecuada)

0,02-0,1 mg/kg
A > kg, tender
siempre a dosis
mds pequenas e ir
titulando

0,2-0,3 mg/kg

* 2,5 mg (< 12 kg)
* 5 mg (< 25 kg)

* 7,5 mg (< 35 kg)

0,2-0,3 mg/kg
0,05-0,1 mg/kg

0,5 mg/kg
10 kg: vial 5 mg
> 15 kg: vial 10 mg

50-100 mg/kg

0,15-0,3 mg/kg
Administracién
lenta (al menos 1
min)

3-4 mg/kg

5 mg/kg

1-2 mg/kg

6-8 mg/kg

Dosis mix

15 mg

10 mg (mdx.

1 mL por cada
narina, usar
midazolam de

5 mg/mL)

Dosis mdxima
acumulada:

< 12 afios: 6 mg
> 12 afios: 10 mg

10 mg

5-10 mg
0,6 mg/kg/ 8h

5 mg (méx)

10 mg

1 g/dosis

0,6 mg/kg o mdx.
20 mg

Titular con

dosis de

0,15 mg/kg
posteriores.
Esperar el tiempo
de inicio de efecto

5 mg /kg (mdx.
200 mg)

100 mg (hasta
250 mg

segln algunas
publicaciones)

50-100 mg por
dosis

300 mg

/ fin del efecto

Inicio: 30 min

Fin: 60-90 min

Inicio: 15-20 min
Fin: 60 min

Inicio: 2-3 min
Fin: 20-30 min

Inicio: 2-5 min
Fin: 30-60 min

45-60 min
Inicio: 3-5 min
Fin: 60 min
Inicio: 3-5 min
Fin: 60 min

Inicio: 30-60 min
Fin: 1-4 hora

Inicio: 1-2 min
Fin: 5-10 min

Inicio:3-5 min
Fin: 60-90 min

Inicio: 10-20 min
Fin: 70 min

Inicio:1-2 min
Fin: 15-20 min

Observaciones

* Monitorizacion si enf. neurolégica,
respiratoria o de via aérea.

* Precisa monitorizacién saturacién O,
* Precisa atomizador para su adecuada

difusién (m4x. 1 mL por cada narina)
* Principal efecto adverso picor nasal

* Titular dosis si precisa dosis
adicional (1/2 o 1/4 de dosis)
Esperar al menos 5 min entre dosis.

* Depresion respiratoria (dosis
acumulada o combinados con
opioides)

* Disponibilidad de antidoto

* Jeringa precargada entre mejilla
y encfa inferior. Administrar
lentamente. Mantener boca cerrada
posteriormente

¢ NO en menores de 6 meses

* No en neonatos ni en insuficiencia
hepética

* Menores de 6 meses sin dosis clara
establecida. Absorcidén errdtica

* Obliga a pulsioximetrfa prolongada.
o Alta tasa de fallos en > 4 afios
* No en enfermedad hepética

* Sedacién profunda. No analgesia

* Discreto dolor local, con la infusién
(valorar lidocaina 1%)

* No en disfuncién adrenocortical,
porfiria, sepsis

¢ Precisa monitorizacién de Saturaciéon
O, ECG continua y TA, FR cada

5 min

* Sedacion disociativa. Preserva reflejo
de via aérea. Amnesia y analgesia.

* Efectos adversos (mds por via i.m.):
laringoespasmo y mioclonfas, vémitos
frecuentes (ondansetron previo)

¢ Contraindicacién absoluta: eventos
relacionados con riesgo de TFC,
HTA (enf. coronaria, aneurisma,
HTA e hiperT4 no controlados).

* Contraindicacién relativa: glaucoma.

* Precaucién: menores de 3 meses.

ol
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TABLA 7 (Cont.). Sedantes mis frecuentemente utilizados

Via  Dosis'kg Dosis max.

<Z:‘ IN 1-3 pglkg 100 pg

2

= 1A% 0,5-2 pg/kg

8 PC: 0,2-1,4 pglkg/

E‘l hora (titular)

=

=

a

1A% Bolo lento (1 min):

. ¢ 6 m-2 afios:

o 1-2 mg /kg

= P

) * > 2 anos:

8 0,5-1 mg/kg/dosis

& PC: 0,5-1 mg/kg/h

o
(o k) Flujo continuo
709
92 my 070% (69 Limin) o
>O< = mezcla con O, di .
= iscontinuo

El tiempo de inicio y de finalizacién son orientativos.

Administracién
Observaciones

Tiempo de inicio
/ fin del efecto

Inicio: 25-25 min
Fin: 60-80 min

* Sin efecto analgésico

¢ Precisa monitorizaciéon de Sat, ECG
y TA cada 3 min

¢ Efecto adverso bradicardia e
hipotensién con el bolo IV, pero no
descritos por via IN

* No usar si tratamiento con
betabloqueantes, digoxina o
disfuncién del nodo sinusal

¢ Precisa: ECG, Saturacién O,
continua, TA cada min en el bolo

* Efectos adversos: hipotensién (bolo),
hipoventilacién, apnea, depresion
respiratoria

* Personal entrenado y con
experiencia en manejo de via aérea y
cardiovascular

Inicio: 5-10 min
Fin: 30-70 min

Inicio: 1 min
Fin: 5-10 min

* Nduseas, vomitos, mareo, disforia.
¢ No dar en neumotérax, obstruccién
intestinal. Ver contraindicaciones

Inicio: 3-5 min
Fin: 1-5 min tras
suspender uso

Abreviaturas: VO: via oral, IV: intravenosa, IM: intramuscular, IN: intranasal, INH: inhalado, TMO: transmucoso oral

2.3. Sedoanalgesia para procedimiento
poco dolorosos

2.3.1 Objetivos
Se define como procedimiento poco doloroso

aquel que, aunque es invasivo, produce un dolor

leve normalmente soportable, asociado en ocasiones

a cierto grado de ansiedad.

Los objetivos en estas situaciones son:

* Control del dolor local que produce el proce-
dimiento.

¢ Control de la ansiedad.

* Control del movimiento. Generalmente el pro-
cedimiento estd limitado a una parte del cuerpo
por lo que el movimiento ocasional no tiene por
qué interferir con el procedimiento.

2.3.2 Indicaciones

*  Acceso venoso periférico.

¢ Puncién Port-a-Cath.

* Reparacién de heridas menores.
*  Sondaje uretral.

*  DPuncién lumbar.

*  Drenaje de pequefios abscesos.
* Reduccién de parafimosis.

* Reduccién de hernia inguinal.
* Artrocentesis.

* Procedimientos dentales.

*  Exploracién/irrigacién ocular.

*  Extraccién de cuerpos extrafos.
* Taponamiento nasal.

¢ Punci6n suprapubica.

2.3.3 Estrategias

Principios generales

* Existen multiples estrategias (Tabla 8).

* Recordar y uiilizar los métodos no farmacolé-
gicos en estos pacientes.

*  Dreferible anestésicos tdpicos que locales.

* Intentar usar los firmacos por la via menos
cruenta posible.

*  Usar fdrmacos con répido inicio de accién y
menos efectos 22.
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TABLA 8. Estrategias posibles para procedimientos poco dolorosos
Reparacién de heridas menores

* Paciente < 1 afio o no colaborador: LAT/Lidocaina SC + midazolam oral/intranasal
* DPaciente > 1 afio y colaborador: LAT/Lidocaina SC + 6xido nitroso
* Dedos/boca < 1 afo o no colaborador: bloqueo nervio + midazolam oral/intranasal
* Dedos/boca > 1 afio y colaborador: bloqueo nervio + 6xido nitroso

Drenaje absceso, puncién lumbar, artrocentesis, acceso venoso

* Paciente < 1 afio 0 no colaborador: EMLA + midazolam oral/intranasal/intravenoso. Alternativa a EMLA:
lidocaina crema 4%

* Paciente 2 1 afo y colaborador: EMLA + éxido nitroso (considerar en TODOS). Alternativa a EMLA:
lidocaina crema 4%. Oxido nitroso + cloruro de etilo

Retirada de cuerpos extrafios

* Paciente < 1 afo o no colaborador: anestesia tépica + midazolam oral/intranasal/intravenoso
* Paciente > 1 afio y colaborador: anestesia tépica + éxido nitroso

* Cuerpo extrafio ocular: tetracaina gotas

* Cuerpo extraio nasal: lidocaina aerosol con vasoconstrictor

¢ Cuerpo extrafio en piel: piel integra crema EMLA. No integra lidocaina SC

Reduccién de parafimosis

¢ DPaciente < 1 afio o no colaborador: lubricante uroldgico + midazolam oral/intranasal/intravenoso/transmucoso
* Paciente > 1 afio y colaborador: lubricante uroldgico + 6xido nitroso (considerar en TODOS)

Reduccién hernia inguinal

* Neonatos y lactantes de 1 a 6 meses (considerar en TODOS): sacarosa oral

e Lactantes (> 3 meses): midazolam oral/intranasal

* Nifios > 1 afio y colaborador: 6xido nitroso (si vémitos o sintomas de oclusién intestinal, no utilizar e
intentar reduccién con analgesia y sedacién IN o IV)

Sondaje uretral

* Lubricante urolégico con tetracaina o lidocaina
Sondaje gistrico

¢ Lidocaina en gel o aerosol

Procedimientos dentales

¢ Lidocaina/benzocaina tépica + lidocaina/articaina/mepivacaina local + 6xido nitroso/midazolam oral/
intranasal

Lactantes menores de 6 meses

* La administracién de sacarosa 25% se ha demostrado eficaz en multiples procedimientos poco dolorosos
(puncién talén, venopuncién, sondaje vesical)

Para el control del dolor utilizaremos siempre — Diel intacta: crema EMLA (lidocaina 2,5% y
que sea posible anestesia topica o local prilocaina 2,5%), cloruro de etilo.
*  Firmacos anestésicos topicos (preferiblemente — Herida: gel LAT (lidocaina 4%, adrenali-

or su administracién indolora): na 0,1% y tetracaina 0,5%), solucién TAC
p y



(tetracaina 0,5%, adrenalina 0,05% y cocaina
5,9%), tetracaina, benzocaina, bupivacaina.
— Mucosas: tetracaina gel 0,75mg/kg, lidocaina
en acrosol, lidocaina en gel 2,5%, benzocaina
gel 5%.
Firmacos anestésicos locales (administracién
dolorosa): lidocaina 0,5-1%-2% con/sin adre-
nalina, bupivacaina 0,25%.

Para controlar la ansiedad utilizaremos

Meétodos no farmacoldgicos: diferentes métodos
en funcién de la edad, por ¢jemplo: presencia
de padres, caricias, distraccion, juegos, sacarosa,
succién no nutritiva (Tabla 6).

Métodos farmacolégicos: indicados cuando el
uso de la anestesia tépica/local y las interven-
ciones no farmacolégicas no son suficientes para
controlar el dolor y/o la ansiedad (Tabla 7).

— Via incruenta:

- Midazolam: por via intranasal, transmuco-
sa oral, inhalada u oral. Preferibles por su
comodidad, efectividad y seguridad.

- N,O50% inhalado.

- Dexmedetomidina: por via intranasal pare-
ce un fdrmaco prometedor, pero se requic-
ren mds estudios.

— Via cruenta: midazolam por via intravenosa

o intramuscular.

2.4 Sedoanalgesia para procedimiento
muy dolorosos

Los procedimientos muy dolorosos son aquellos

que al realizarlos provocan un dolor normalmente
intenso asociado o no a un alto nivel de ansiedad.

2.4.1 Indicaciones

Reduccién de fracturas y luxaciones

Drenaje de abscesos

Reparacién de heridas complicadas
Desbridamiento y curas de quemaduras
Toracocentesis, artrocentesis, pericardiocentesis,
paracentesis

Colocacién de drenaje tordcico

Obtencién de via central

Cardioversién eléctrica

Secuencia rdpida de intubacién endotraqueal
Procedimientos realizados en otros ambitos:
aspiracién médula dsea, endoscopia, broncosco-
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pia, biopsia percutdnea, radiologfa intervencio-
nista, exploracién victima agresion sexual, etc.

2.4.2 Objetivos

Conseguir un control efectivo y seguro del
dolor, agitacién y ansiedad.

Controlar los movimientos del paciente para
realizar el procedimiento con mayor seguridad.
Proporcionar un adecuado grado de amnesia,
minimizando las respuestas psicoldgicas desfa-
vorables, asociadas a intervenciones médicas
dolorosas.

2.4.3 Estrategias

Existen multiples estrategias, la eleccidn de ésta

va a depender de:

— Edad, grado de comprensién y grado de cola-
boracién del paciente.

— Grado de ansiedad que presenta antes del
procedimiento (Escala de Gronningen-
Anexo 5).

— El procedimiento que vamos a realizar: dura-
cién, grado de dolor que podemos anticipar y
grado de movimiento que podemos permitir.

— Las necesidades impuestas por el propio
paciente.

— Experiencia y conocimiento del equipo que
realiza el procedimiento.

Siempre se aplicardn métodos no farmacoldgi-

cos adaptados a la edad del paciente (valorar de

forma individual).

2.4.3.1. Estrategias farmacolédgicas

Existen multiples estrategias (Tabla 11) y no hay

una que esté considerada como la ideal.

Muchas de las opciones utilizan una combina-

cién de firmacos.

Las alternativas mas indicadas, teniendo en

cuenta el nivel de seguridad y eficacia son:

— Ketamina (K). Nivel de recomendacién A.

— Ketamina + Propofol (Ketofol). Nivel de
recomendacién B. Un reciente metaanalisis
sugiere que la combinacién presenta menos
efectos adversos que la ketamina sola.

— Fentanilo + Propofol. Nivel de recomenda-
cién B.

Otras alternativas posibles, con un menor nivel

evidencia en la seguridad, y/o mayores efectos
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TABLA 9. Férmacos analgésicos para realizacidn de sedoanalgesia

Contraindicaciones (CI)

Farmacos Dosis Dosis max Efectos adversos (EA)
Fentanilo *IV: * Mdx. < 12 anos: 50 pg  EA: depresién nivel conciencia, depresion
—1-2 pg/kg en 2-3 min * Mdx. >12 afios: 100 pg  respiratoria, nduseas, vomitos, ileo,

—Si < 6 mes: 0,5-1 pg/kg
* IN: 1,5-2 pgrkg
* SC/SL: 1-3 pg/kg
* NEB: 3-4 pg/kg
* TMO: 5-20 pg/kg

estrefiimiento. Espasmo glotis y rigidez
tordcica (si perfusién rdpida o dosis

acumulada > 5 pg /kg)

Morfina  IV/IM: 0,05-0,2 mg/kg * Titular 0,1 mg/kg alos EA: depresién nivel conciencia, depresién

Mix. 15 mg 10-20 min
Inicio 5-10 min
Duracién 3-4 horas

respiratoria niuseas, vémitos, ileo,
estrefimiento

CI: contraindicaciones. EA: efecto adverso. IV: intravenoso, IM: intramuscular, IN: intranasal, NEB: nebulizado,

TMO: transmucoso oral; SL: sublingual.

TABLA 10. Anestésicos topicos. Anestésicos locales

Anestésicos topicos

Anestésicos locales

* Piel intacta: crema EMLA, lidocaina 4% crema y cloruro etilo  * Lidocaina con/sin adrenalina

aerosol

* Piel no integra: gel LAT

* Mucosas: lidocaina en aerosol, lidocaina en gel 2,5%,
benzocaina gel 5%, tetracaina 0,75%

secundarios y/o menos eficacia son las siguien-
tes:
— Ketamina, asociada a diversos firmacos:

- Midazolam: no aumenta el nivel de seda-
cidn, si que parece que disminuyen los epi-
sodios de vomitos. Por otro lado, aunque
no disminuyen los fenémenos emergentes
de la ketamina (alucinaciones, suefios des-
agradables, etc.), el midazolam se puede
utilizar en el caso de que éstos aparezcan.

- Atropina: no disminuye el grado de hiper-
salivacién. Ademds, parece que la admi-
nistracién conjunta puede aumentar los
efectos secundarios.

- Ondansetrén: se puede utilizar como pre-
medicacién para prevenir los vomitos.

— Fentanilo + Midazolam. Nivel Recomenda-
cién B. Riesgo depresion respiratoria.
— Fentanilo + Etomidato. Nivel Recomenda-

cién C.

* Mepivacaina al 3%

* Bupivacaina

* Ropivacaina

* Otros: Procaina, articaina al 4%

— Fentanilo IV/IN = Oxido nitroso inhalado.
Aunque no estd claro que la asociacién mejore
la eficacia, se considera una opcion.

En todas estas alternativas, se debe plantear
la utilizacién de anestesia tépica previo a la
realizacién del procedimiento y/o la adminis-
tracion de anestesia local/locorregional una
vez administrada la medicacién sistémica para
tratar de disminuir dosis de firmacos sisté-
micos.

En la tabla 7 se describen los principales fr-

macos sedantes, en la tabla 9 los analgésicos

mayores y en la tabla 10 los anestésicos topicos/
locales que se pueden utilizar en procedimientos
muy dolorosos

En la tabla 11, se exponen estrategias farmaco-

l6gicas segtin los procedimientos

Una vez elegida la estrategia farmacolégica y

previa preparacién del PSA (apartado “Prepa-

racién de la sedoanalgesia’):
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TABLA 11. Estrategias farmacoldgicas segiin procedimiento/técnica

Procedimientos Estrategias farmacolégicas

Ortopédicos Se muestran dos estrategias que se seleccionard de
* Reduccién fracturas forma individual:
* Reduccidn luxaciones * Sedoanalgesia NO invasiva:

— Oxido nitroso + Fentanilo IN + Bloqueo
intralesional + Midazolam IN

— Fentanilo IN + Midazolam IN + Bloqueo
intralesional

* Sedoanalgesia invasiva:

— Ketamina

— Ketamina + Propofol. Ketofol

— Fentanilo + Propofol o midazolam o etomidato u
éxido nitroso

Técnicas/procedimientos varios: 1° Administrar anestésico topico (lidocaina/prilocaina,
* Reparacién de heridas grandes y complejas lidocaina, cloruro de etilo, gel LAT) previo a la
® Desbridamiento abscesos técnica, siempre individualizando si la emergencia
* Toracocentesis, drenaje pleural del paciente lo permite.
* Pericardiocentesis 20 Administracién de sedoanalgesia sistémica (se
* Paracentesis muestran dos estrategias que se seleccionard de
e Artrocentesis forma individual)
* Acceso venoso central * Sedoanalgesia NO invasiva:
* Aspiracion médula ésea — Oxido nitroso + Fentanilo IN + Bloqueo
* Desbridamiento quemaduras* intralesional + Midazolam IN
* Reduccién hernia, parafimosis* — Fentanilo IN + Midazolam IN + Bloqueo
* Cardioversion eléctrica* intralesional
* Sedoanalgesia invasiva:
— Ketamina

— Ketamina + Propofol. Ketofol
— Fentanilo + Propofol o midazolam o
etomidato u 6xido nitroso
3° En el caso del desbridamiento de abscesos,
reparacion de heridas complejas, ademds, habria
que administrar anestésico local o locorregional
tras administracion de sedoanalgesia.

*En estos casos, no estd indicada la administracion de anestésico tépicollocal previo a la sedoanalgesia

Secuencia répida de intubacién Seguir el orden establecido:

1. Pre-oxigenar oxigeno 100%

2. + Atropina

3. Sedante/hipndtico + analgésico o sedante
disociativo
* Sedantes/hipndticos: midazolam, propofol,

etomidato, tiopental

* Analgésico: fentanilo o morfina
¢ Sedante disociativo: ketamina

4. Relajante despolarizante (succinilcolina) o no
despolarizante (rocuronio/vecuronio)
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TABLA 12. Factores de riesgo asociados a la aparicién de eventos adversos

* Asociacién de dos o mds férmacos (es el factor de riesgo mds relacionado con la aparicién de eventos adversos)

¢ Error de dosificacién

* Realizacién del procedimiento por personas no expertas
* Falta de personal durante el procedimiento y/o posterior vigilancia

* Inadecuada evaluacién presedacién
* Aplicacién de sedacién fuera del 4mbito hospitalario
* Monitorizacién deficiente

* Falta de protocolos de sedoanalgesia y gufas de actuacién en caso de complicaciones
* Falta de conocimiento de la farmacocinética y farmacodinamia de los firmacos administrados

* Alta prematura del Servicio de Urgencias

— Administrar el firmaco en los tiempos indi-
cados y titular el efecto de éste. El tiempo
dependerd del firmaco administrado y de la
via de administracion. En general, si se usa la
via intravenosa el efecto suele conseguirse en
3-5 minutos. En el resto de las vias, valorar
tiempos de inicio del efecto.

— En el caso de no conseguir el efecto deseado, se
puede administrar una segunda dosis que, en
general, suele ser la mitad de la dosis de carga
y una tercera a un cuarto de la primera dosis.

2.4.3.2. Estrategias no farmacologicas

En los procedimientos muy dolorosos, estas
estrategias suelen ser menos eficaces y estdn destina-
das a tranquilizar al paciente previo a la realizacién
del PSA. Las diferentes estrategias estdn descritas
en el apartado sedacion (apartado “Estrategias No
farmacoldgicas”).

2.5. Evaluacion y tratamiento de eventos
adversos

Aunque la aparicién de eventos adversos graves
es poco frecuente en un PSA corto en urgencias, no
hay que olvidar que todos los firmacos que se uti-
lizan pueden tener efectos secundarios, por lo que
se deben conocer, anticipar y saber solucionarlos en
el caso de que aparezcan.

Se han descrito una serie de factores de riesgo
que se asocian con una mayor probabilidad a la
aparicién de un evento adverso (Tabla 12).

2.5.1. Eventos adversos precoces
Son aquellos que aparecen durante la estan-
cia en urgencias, bien durante el procedimiento o

bien inmediatamente después de haber finalizado el
mismo, antes de que el paciente recupere su estado
basal y sea dado de alta. El momento de méxima
incidencia de éstos es durante los primeros minutos
tras la administracién del firmaco.

Los mds habituales son los efectos adversos
menores (nduseas, vémitos, mareo) y dentro de
los mayores son los eventos adversos respiratorios
los mds frecuentes (entre ellos la hipoxemia que
es la complicacién mds frecuentemente descrita).
Se asocian fundamentalmente al empleo de ben-
zodiacepinas, opidceos, propofol y barbittricos,
aumentando de manera significativa su aparicién
cuando se asocian varios de ellos.

Mencién aparte merece el laringoespasmo com-
pleto, situacion rara pero descrita en el 0,3-0,4 % de
las sedaciones con ketamina, aunque no es exclusiva
de este inico firmaco. A nivel clinico se detecta dado
que hay movimientos tordcicos de lucha, inefectivos,
que son movimientos paraddjicos entre el abdomen
y el térax. Existe retraccion supraesternal y/o supra-
clavicular con movimientos abdominales exagerados
pero SIN estridor ni ruidos de via respiratoria alta
y SIN auscultar ruidos pulmonares (no entra aire).
Conlleva desaturacién de oxigeno con o sin bradi-
cardia. Para solucionar este evento adverso precoz
suele ser suficiente con reposicionar via aérea, trac-
cionar mandibula y administrar presién positiva con
bolsa-mascarilla + oxigeno 100%. Pero en algunos
casos excepcionales puede ser necesario sedar al
paciente con dosis bajas de propofol (0,5 mg/kg) o
midazolam (0,05-0,1 mg/kg) e incluso utilizar si no
fuera suficiente la succinilcolina a dosis muy bajas
(0,1 mg/kg)+ atropina y posteriormente intubacién
endotraqueal si precisa. Estd descrita con escasa evi-



dencia cientifica la Maniobra de Larson, que consiste
en realizar una presién vigorosa (y dolorosa) bilateral
a nivel de las ap6fisis mastoides, en los procesos esti-
loideos (zona “gatillo”) que rompe el laringoespasmo
por la presencia de dolor y por qué relaja las cuerdas
vocales a través del sistema nervioso auténomo, al
mismo tiempo que se desplaza la mandibula hacia
adelante y arriba. Algunos autores proponen utilizar
esta maniobra mientras se prepara el resto de medi-
cacion (propofol, etc.).

No se recomienda el uso rutinario de oxigeno
suplementario en pacientes sedados ya que puede
retrasar la deteccidn de hipoventilacién antes de
que aparezca la hipoxemia. Y aunque no es de uso
obligado en todos los PSA, se aconseja la moni-
torizacién con capnografia (EcCO,) para detectar
precozmente estados de hipoventilacién previo a la
aparicion de hipoxemia.

En la tabla 13 se esquematizan los eventos
adversos precoces y las intervenciones recomenda-
das para solventarlos.

Recordar a su vez, la posibilidad de toxicidad
sistémica con el uso de anestésicos locales (incluso
a dosis terapéuticas) que puede ser grave y tiene
un manejo muy especifico, que puede requerir la
administracién de emulsién lipidica.

2.5.2. Eventos adversos tardios

* Son aquellos que aparecen en domicilio, una
vez el paciente ha sido dado de alta. Los més
habituales se mencionan en la Tabla 14.

* Generalmente no requerirdn asistencia en
urgencias, resolviéndose de forma espontdnea
sin precisar tratamiento especifico.

* Esimportante dar a los padres unas explicacio-
nes claras al alta sobre los efectos secundarios
tardios y de cdmo actuar ante ellos (Anexo 4).

2.6. Registro de procedimiento

Es recomendable, que todos los procedimien-
tos de sedoanalgesia queden registrados de alguna
manera para llevar a cabo una posterior evaluacién
de los diferentes indicadores, y en caso de no cum-
plitlos poder hacer acciones de mejora en aquellos
con puntuaciones mds bajas.

Para ello es recomendable tener, si es posible,
una hoja de registro en papel (Anexo 2) y una base
de datos donde introducir los diferentes datos.
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En los documentos deben constar las diferentes
fases del procedimiento, la eficacia de la estrategia
analgésica, la aparicién de eventos adversos y el
destino final del paciente.

2.7. Criterios de alta de urgencias

*  Todos los pacientes sometidos a un PSA han de
seguir una evaluacién clinica y monitorizacién
de constantes hasta el alta y garantizar que cum-
pla unos criterios especificos de alta apropiados
a cada paciente, procedimiento realizado y tipo
de sedacién administrada.

* Se debe ser mds precavido en los siguientes
casos:

— Utilizacién de firmacos con elevada vida
media.

— Existencia de complicaciones durante el pro-
cedimiento.

— Utilizacién de antidotos para revertir un
evento adverso.

— Pacientes con mayor riesgo de complicacio-
nes.

* En general, se recomienda esperar 30 minutos
tras finalizar el procedimiento y dar de alta a
partir de ese momento siempre y cuando no
haya aparecido un evento adverso mayor pre-
viamente y se cumplan una serie de condiciones:
— La via aérea y su funcién deben estar conser-

vadas, con constantes vitales normales.

— Buen nivel de hidratacién.

— Nivel de conciencia normal. El paciente debe
estar alerta, orientado, debe conocer a sus
padres o tutores y ser capaz de hablar, sentarse
y andar (segtin edad y su estado basal previo).

* En el momento del alta se deben dar unas ins-
trucciones claras a los padres o tutores, tanto de
forma verbal como escrita (Anexo 4).

*  Debe quedar claro que el paciente precisa una
vigilancia durante las 24 horas posteriores al
PSA, que debe iniciar una dieta progresiva
inicialmente con liquidos y que no debe reali-
zar actividad deportiva o que requiera mucha
coordinacién. As{ mismo se debe explicar (de
forma oral y escrita) signos de alarma por los
que deben consultar de nuevo en el Servicio de
Urgencias (cianosis, patrén respiratorio anor-
mal, mareo, somnolencia excesiva y alteraciones
del comportamiento).



16 ‘ M.C. Miguez Navarro et al.

TABLA 13. Eventos adversos precoces y las intervenciones recomendadas para solventarlos

Respiratorios

Otorrinolaringoldgicos

Cardiovasculares

Digestivos

Movimientos
anormales

Reacciones adversas
conductuales

Otros efectos segun el
firmaco

* Hipoxemia

* Apnea central

* Apnea obstructiva

* Broncoespasmo

* Aspiracién pulmonar

* Laringoespasmo parcial o
completo

* Bradicardia

* Hipotensién

* Taquicardia/hipertensién
(ketamina)

¢ Nduseas /Vémitos

* Reacciones paradéjicas
* Reacciones de despertar
desagradables

* Nduseas /Vémitos

* Reacciones alérgicas
anafilicticas

* Reacciones pseudoalérgi-
cas o anafilactoide (gene-
ralmente por morfina y
meperidina)

* Prurito nasal (general-
mente por opioides)

Segtin intensidad (ir paso a paso hasta solucionar evento)

1. Estimulacién vigorosa téctil

2. Reposicionar via aérea

3. Traccionar mandibula

4. Inserta cdnula orofaringea = Pedir ayuda!

5. Aspirar secreciones

6. Administrar oxigeno

7. Aplicar presién positiva con bolsa-mascarilla

8. Administracion de antagonistas/antidotos (si es

posible segtin férmaco empleado)

9. Dispositivo supragldtico o intubacién endotraqueal
Si broncoespasmo: nebulizar adrenalina/
broncodilatadores. Administrar corticoides

Segiin intensidad (ir paso a paso hasta solucionar evento)

1. Estimulacién vigorosa téctil

2. Reposicionar via derea

3. Traccionar mandibula

4. Insertar cdnula orofaringea = pedir ayuda!

5. Aspirar secreciones

6. Valorar Maniobra de Larson

7. Presién positiva con bolsa-mascarilla + oxigeno
100%

8. Profundizar sedacién (propofol, midazolam)

9. Relajante muscular: succinilcolina (+ atropina)
(salvo contraindicaciones)

10. Intubacién traqueal /Cirugfa

* Si bradicardia: realizar las mismas medidas que ante
los eventos respiratorios
* Administracién rédpida de cristaloides si hipotensién

* Aspirar secreciones de cavidad oral
* Si persisten, administrar antagonistas serotonina (por
ejemplo, ondansetrén)

* Parar infusién firmaco
* Valorar benzodiacepinas a dosis bajas o administrar
antidoto

* Aspirar secreciones de cavidad oral
* Si persisten, administrar antagonistas serotonina (por
ejemplo, ondansetrén)

Segiin intensidad:

* Urticaria: antagonistas H1

* Angioedema: antagonistas H1 + corticoides

* Anafilaxia: adrenalina IM, oxigeno, corticoides,
liquidos, etc.



TABLA 14. Eventos adversos tardios

* Letargia

* Vémitos

e Cambios de cardcter

¢ Cefalea

o Alteraciones del equilibrio
¢ Alteraciones del sueno

¢ Alucinaciones

2.8. Algoritmo
Anexo 6.

3. ORGANIZACION Y FUNCIONAMIENTO

El manejo del dolor y ansiedad procedimental
debe contemplarse de manera multidisciplinar. Para
su realizacién estdn involucrados todos los profe-
sionales de urgencias que atiendan pacientes y cada
uno serd responsable de algunos de los aspectos de
los mismos.
*  Jefe unidad de urgencias pedidtricas:

— Garantizar la formacién en sedoanalgesia de
su equipo médico.

— Responsable de que el protocolo sea difundi-
do, conocido y aplicado en el SUP por parte
de los médicos.

¢ Jefe de unidad de enfermeria:

— Garantizar la formacién en sedoanalgesia de
su equipo de enfermeras.

— Responsable de que el protocolo sea difundi-
do, conocido y aplicado en el SUP por parte
del personal de enfermerfa.

¢ Enfermera:

— Reconocimiento de técnicas/procedimientos
a realizar en un paciente que se pueden bene-
ficiar de un PSA.

— Aplicacién de las medidas no farmacoldgicas
indicadas en este protocolo.

— Iniciar medidas de monitorizacién indicadas
para cada PSA.

— Administracién del tratamiento de sedoanal-
gesia prescrito.

— Reconocimiento/detecciéon de potenciales
eventos adversos durante y tras PSA.

— Continuar la monitorizacién y evaluacién del
paciente tras PSA.
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* Técnico en cuidados auxiliares de enfermerfa

(TCAE):

— Colaboracién en el manejo no farmacolégico
del dolor y en la monitorizacién del paciente
si estd indicado.

*  Médico:

— Reconocimiento de técnicas/procedimientos
a realizar en un paciente que se pueden bene-
ficiar de un PSA.

— Programar y prescribir el tratamiento adecuado.

— Reconocimiento/deteccién de potenciales
eventos adversos.

— Evaluar criterios de alta del SUP tras la reali-
zacidn de un PSA.

* Farmacéutico:

— Control del stock.

— Dispensaciéon de medicamentos necesarios
para todos los PSA.

— Control de los firmacos dispensados y de
aplicacién de protocolos en caso de hacer
prescripcidn electrnica.

4. REVISION Y EVALUACION
Este protocolo se revisard cada 3 afios y siempre

que se produzca algin cambio en la evidencia que

asf lo aconseje.

La evaluacién de este protocolo la realizard el
Grupo de Analgesia y Sedacién de la Sociedad Espa-
fiola de Urgencias Pedidtricas.

En la tabla 15, se indican los indicadores de
calidad de los procedimientos de sedoanalgesia que
pueden ser evaluados. Los diferentes centros sani-
tarios que usen este protocolo podrdn medir todos
o algunos de los siguientes indicadores en funcién
de sus necesidades.

El GTAS-SEUP evaluard los siguientes indica-
dores de calidad bdsicos en una primera estrategia
de difusién y formacién del personal, asi como de
publicacién de diferentes documentos.

* Indicador 1: Disponibilidad de protocolos de
analgesia y sedacion de los principales procedi-
mientos dolorosos en Pediatrfa (x3): Protocolo
de sedacién, PSA poco doloroso y PSA muy
doloroso.

— Célculo: (N° protocolos disponibles en

Urgencias de Pediatria / N° protocolos reco-
mendados por GTAS/SEUP) x 100.
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TABLA 15. Indicadores de calidad GTAS/SEUP

SN 22 Bl &

12.

13.

Disponibilidad de protocolos de analgesia y sedacién de los principales

procedimientos dolorosos en Pediatria

Disponibilidad de documentacidn relacionada con sedoanalgesia: Hoja de
registro, checklist, CI, hoja de instrucciones al alta

Evaluacién del paciente conforme a la clasificacion ASA previo a la realizacién

de la sedoanalgesia

Evaluacién adecuada del paciente mediante la regla AMPLE previo a la

realizacién de la sedoanalgesia

Adecuacién de la medicacién al nivel doloroso y al objetivo de sedacién

buscado durante el procedimiento
a. Procedimientos muy dolorosos
b. Procedimientos menores

Disponibilidad de personal sanitario acorde al nivel de sedacién
Monitorizacién adecuada del paciente durante el PSA
Disponibilidad de equipamiento de reanimacién préximo al paciente sedado

Solicitud de Consentimiento informado escrito en procedimientos de
sedoanalgesia que precisan sedacién moderada-profunda

. Establecimiento de un circuito de observacion tras el procedimiento

11.

en SUP

Formaci6n especifica en sedoanalgesia del personal que haga guardias o turnos

a. Médicos: pediatras solo de urgencias, pediatra otras especialidades que

hacen guardias
b. Enfermeras

sedoanalgesia (procedimientos no urgentes)

— Unidad de medida: Documentacién GTAS/
SEUP.

— Periodicidad: 3 afos.

— Método de medida: Revisién de la documen-
tacién aprobada por el GTA/SEUPR.

— Responsable de la medicién: Responsable de
Calidad del SUP.

— Estdndar: 100% (3/3).

Indicador 2: Disponibilidad de documenta-

ci6n relacionada con sedoanalgesia (x4): Hoja

de registro, Consentimiento informado, Check

list y hoja informativa al alta.

— Célculo: (Ne de apartados recogidos en la
documentacién disponible para procedimien-

Cumplimiento de recomendaciones de tiempo de ayuno previo a la

Cumplimiento de criterios de recuperacién tras el procedimiento

Tipo Estdndar
Estructural ~ 100%
Estructural ~ 100%
Proceso 90%
Proceso 90%
Proceso 95%
Proceso 90%
Proceso 90%
Estructural ~ 100%
Proceso 100%
Proceso 90%
Estructural ~ 90%
Proceso 90%
Proceso 100%

tos de sedoanalgesia/ N° apartados recomen-
dados) x 100.

— Unidad de medida: Documentacién GTAS/
SEUP,

— Periodicidad: 3 afios.

— Método de medida: Revisién de la documen-
tacién aprobada por el GTA/SEUP

— Responsable de la medicién: Responsable de
Calidad del SUP.

— Estandar: 100% (4/4).

Indicador 3: Manejo adecuado del dolor y

ansiedad en PSA muy dolorosos en urgencias:

— Cdlculo: (N° de pacientes sometidos a proce-
dimientos muy dolorosos en Urgencias a los



que se les ha administrado analgesia + seda-
ci6n adecuada/ Ne total de pacientes someti-
dos a procedimientos muy dolorosos) x 100.

— Unidad de medida: Pacientes sometidos a
procedimientos muy dolorosos (Reduccién
cerrada de fracturas y luxaciones, artrocentesis,
Curay desbridamiento de quemaduras, etc.).

— Periodicidad: 2 afos.

— Método de medida: Registro de procedimien-
to del GTAS/SEUP.

— Responsable de la medicién: Responsable de
Calidad del SUP.

— Estiandar: 90%.

Indicador 4: Formacién especifica en sedoa-

nalgesia del personal médico y de enfermeria

en SUP: del personal médico (pediatras solo
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de urgencias, pediatra otras especialidades que

hacen guardias) y de enfermerfa (enfermeras de

urgencias).

— Célculo: (Numero de sanitarios que han
realizado = 1 curso en sedoanalgesia en un
Servicio de Pediatria /Numero de sanitarios
que configuran la plantilla del Servicio de
Pediatria) x 100.

— Unidad de medida: Personal sanitario por
grupos profesionales (médicos, enfermeras,
auxiliares).

— Periodicidad: 2 afios.

— Método de medida: Curriculum formativo
de cada profesional sanitario.

— Responsable de la medicién: Responsable de

calidad del SUP.
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S E U p LISTA DE COMPROBACION PARA

PROCEDIMIENTOS DE
SEDOANALGESIA EN URGENCIAS

Nombre del médico i PEGATINA DEL PACIENTE :
1
Nombre enfermera: : 1
1 1
Fecha: 1 1
1 1
Lo o o

MARCAR SI

REALIZADO

. LA SITUACION EN URGENCIAS PERMITE LA REALIZACION DE PSA
2. COMPROBACION DE PERSONAL SUFICIENTE Y ADECUADO
3. VALORACION DEL SAMPLE DEL PACIENTE
3.1. Alergias

3.2. Medicacion actual

3.3. Antecedentes personales (Anexo 1. Clasificacion ASA)

3.4. Ultima ingesta: Valorar de forma individualizada (Anexo 2). Marcar si procede

3.5. Eventos adversos con procesos previos de sedoanalgesia

4. EXPLORACION DEL PACIENTE
4.1. Evaluacion de via respiratoria superior (LEMON: Anexo 3; MALLAMPATI: Anexo 4)
4.2. Evaluacion de sintoma/signos que impliquen riesgo alto de aspiracion

4.3. Evaluacién de auscultacién cardiorrespiratoria
5. COMPROBACION DE QUE LA INDICACION DEL PSA ES ADECUADA (Anexo 5)
6. UBICACION/SALA ADECUADA
7. MATERIAL DE EMERGENCIA REVISADO

7.1. Material de oxigenoterapia

7.2. Material de ventilacién
7.3. Monitores
7.4. Medicacion de RCP y antidotos
8. INFORMACION AL PACIENTE DEL PSA (S| PROCEDE)
9. INFORMACION A LOS PADRES/TUTORES DEL PACIENTE
10. SOLICITUD DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO
11. PROGRAMACION DEL TRATAMIENTO
11.1. FARMACO/S
11.2.DOSIS
11.3.VIA DE ADMINSTRACION
11.4. TIEMPO DE ADMINSTRACION
11.5. DOBLE COMPROBACION
12. MONITORIZACION ADECUADA PREPROCEDIMIENTO:
13. MONITORIZACION DURANTE PROCEDIMIENTO. Valorar de forma individual (Anexo 6).
14. VALORACION DE EFICACIA (Anexo 7)
15. VALORACION EFECTOS ADVERSOS PRECOCES DURANTE PROCEDIMIENTO
16. MONITORIZACION POST-PSA (S precisa)
17. COMPROBACION DE LA RESOLUCION DE LOS EFECTOS ADVERSOS PRECOCES POST-PSA
(DOS HORAS SIGUIENTES SI SE PRODUJERON) (Anexo 8. Criterios de alta)
18. INSTRUCCIONES AL ALTA A PADRES/PACIENTE
19. VALORACION DE LA SATISFACCION PERSONAL SANITARIO/NINO/PADRES

Realizado por: Grupo de trabajo de Analgesia y sedacién.
Elaborado por: Yolanda Fernandez/ Cristina Mufioz/Conchita Miguez
Fecha elaboracion: Enero 2020

Anexo 1.
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REGISTRO DE

SEDOANALGESIA
L0470 oeL. PaGENTE N
Fecha:
Nombre/apellidos: PEGATINA PACIENTE
N° Historia:

Edad:

g

Sexo: I Varén O Mujer

mal 2- VALORACION PRESEDACION

« Alergias conocidas: O NO O si:
 Medicacién actual: O NO T si:
« Patologia de base: INO [ si:

Clase ASA:( )1 () ()W () IV () V

| Paciente sano.

RESPONSABLES DEL PROCEDIMIENTO:
* MEDICO:
o ENFERMERA:

PROCEDIMIENTO/TECNICA DIAGNOSTICO-
TERAPEUTICO A REALIZAR:

Il | Paciente con enfermedad sistémica leve. Ejemplos: asma leve, epilepsia
controlada, anemia, diabético bien controlado

Il | Paciente con enfermedad sistémica grave. Ejemplos: asma
moderado severo, neumonta, epilepsia o diabetes mal controlada, obesidad
moderada

IV | Paciente con enfermedad sistémica grave que amenazala vida. Ejemplos: sepsis,

grados dei pulmonar, cardiaca, hepatica o renal
v Paciente moribundo que no se espera que sobreviva sin intervencion. Ejemplos:
paciente cardidpata en espera de trasplante.
VI | Paciente en muerte cerebral para donacién de 6rgancs.

« Horas de ayuno:

« Eventos previos con sedantes, analgésicos/anestésicos:
OnNo O si:

o Peso: Kg

* Mallanpati:

&

Class 2 Class 3 Class 4

(a) Class 1

« Otros signos de via aérea dificil (obesidad, cuello corto, hipertrofia
amigdalas, malf maxilofacial): O~no 0O si:

« Hallazgos en ACP: INO O si:

« Infeccién de vias respiratorias altas: I NO [T 5|

PROCEDIMIENTO DE SEDOANALGESIA A
REALIZAR: ......cooviiiriiieniieesiteee e

« Se explica procedimiento a familia/nino
Ono O

« Consentimiento informado
Ono O s

e Fuente de O2y aspirador comprobados
O~o O si

* Bolsa autoinflable/mascarilla preparada
Ono O s

o Monitorizacion preparada
Ono O s

o FGrmacos segun hojas de medicacion
Ono Osi

« Doble comprobacién de dosis
Ono Osi

ANALGESICO/SEDANTES ADMINSTRADOS PREVIOS AL PROCEDIMIENTO

Farmaco

Dosis

Via administracién

Hora administracion

Efectos adversos

Anexo 2.
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S E U p PEGATINA/DATOS DEL NINO

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA SEDACION Y/O ANALGESIA

(PARA QUE SIRVE?

La sedacién y/o analgesia se realizan para disminuir o eliminar el dolor y la ansiedad del
nifio durante el procedimiento al que se va a proceder. En ocasiones también se utiliza
para conseguir que el nifio colabore o esté tranquilo en procedimientos en requieren
mucha precision.

{EN QUE CONSISTE?

Usamos medicamentos por diferentes vias: local, oral, nasal, inhalatoria, intramuscular o
intravenosa. Dependiendo del caso, del efecto deseado y de su duracién, en algunas
ocasiones es preciso dar mas de un medicamento o repetir las dosis.

Ademas, el nifio estara vigilado en todo momento por personal sanitario durante el
procedimiento y tras él, hasta que se recupere totalmente. Segtin la medicacién utilizada,
puede ser necesario que estén monitorizados el corazén, la respiracion, etc.

(HAY OTRAS OPCIONES?

La alternativa es realizarlo sin farmacos, lo que ocasionaria al nifio dolor y/o ansiedad de
intensidad variable.

En los procedimientos que duelen poco se puede buscar alternativas no farmacolégicas
(sin medicamentos), cuya eficacia puede ser muy variable segun el nifio. Pero en los
procedimientos o técnicas que duelan mucho o en aquellos que requieran mucha
precision, no existe alternativa posible en urgencias, salvo la no realizaciéon de la misma o
la realizacion bajo anestesia general, a cargo de un especialista anestesidlogo.

EFECTOS SECUNDARIOS
FRECUENTES
= Nauseas y vomitos.
= Somnolencia excesiva, haciéndose preciso el uso de oxigeno u otras ayudas para
respirar, durante un periodo corto de tiempo.
= Reacciones leves o sensacion desagradable en el lugar de aplicacion de la
medicacién (piel, nariz, via venosa, etc)
RAROS
= Bajada de la tensidn arterial, arritmias cardiacas.
= Problemas respiratorios que pueden necesitar intervencion para mejorar la
respiracion del nifio, como la introduccién de un tubo hacia los pulmones.
= Reacciones alérgicas o individuales inesperadas a los medicamentos utilizados que
en ocasiones pueden ser graves, pero que rara vez ponen en peligro la vida del
paciente.
Riesgos relacionados con las circunstancias personales especificas del nifio:

Anexo 3.
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S E U p HOJADE INSTRUCCIONES PARAFAMILIARES

SOBRE PROCEDIMIENTOS DE
SEDOANALGESIA EN URGENCIAS

¢QUE ES LA SEDOANALGESIA?

Son los métodos que se usan para eliminar o disminuir el dolor y/o la ansiedad que estan asociados a la propia enfermedad
del nifio 0 a los procedimientos diagndsticos o terapéuticos que precisa en un momento dado.

La sedoanalgesia en pacientes previamente sanos no precisa necesariamente de la intervencién de un anestesista ni llevarse a
cabo dentro de un quiréfano.

No obstante, si debe ser realizada por personal con conocimientos de los farmacos empleados y entrenado en las técnicas de
recuperacion del paciente sedado.

¢PARA QUE SE UTILIZA?

El objetivo fundamental de los procedimientos de sedoanalgesia es conseguir el mayor bienestar del nifio, evitando el malestar
fisico, el dolor y la ansiedad o miedo relacionado con los diferentes procedimientos diagndsticos y terapéuticos de un modo
seguro y eficaz. Asi mismo pretende aumentar el nivel de colaboracién del nifio para poder realizar adecuadamente dichos
procedimientos, asi como evitar el recuerdo desagradable asociados a estos (producir amnesia).

¢QUE SE DEBE HACER EN CASA DURANTE LAS SIGUIENTES 24 HORAS?

e Elnifio debe estar bajo la supervisién de un adulto en todo momento.

e Observar al nifio por la posible aparicién de algin problema relacionado con la sedoanalgesia.

e Evitar actividades que requieran coordinaciéon (montar en bicicleta o natacion) o riesgos (dejar al nifio que se bafie
solo).

e Encaso de tomar alguna medicacion, consultar a su pediatra por la posibilidad de interaccion.

e Observar aparicién de sintomas: nduseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal, inestabilidad, vértigo,
decaimiento/euforia, alucinaciones/pesadillas, reacciones alérgicas (lesiones en piel).

e Los nifios pueden estar irritables o doloridos (segtn el procedimiento que hayamos realizado). Si esto ocurre, quédese
con su hijo y ofrézcale un ambiente tranquilo. Si piensa que la irritabilidad es causada por la incomodidad o dolor,
puede darle paracetamol o ibuprofeno a las dosis habituales recomendadas para su peso. Siga las instrucciones del
prospecto para dosificar segin la edad / peso de su hijo.

¢CUANDO DEBE CONSULTAR EN UN SERVICIO DE URGENCIAS?
Si presenta sintomas o signos de alarma:

e Coloracién azul de cara o labios

e Dificultad respiratoria y/o cambios en la forma de respirar

e Palpitaciones

e Somnolencia excesiva

e Alteraciones del comportamiento

e Vomitos muy repetidos

De todos modos, si tiene cualquier pregunta o inquietud contacte con nuestro Hospital
CUESTIONES IMPORTANTES:

Los farmacos utilizados en sedoanalgesia son, en general, muy seguros. Los efectos potencialmente mas graves suelen ocurrir
durante su administracion o tras los primeros minutos. Los sintomas que aparecen posteriormente son los mas frecuentes y
los menos graves. Algunos de estos son: nauseas, letargia, vdmitos, cambios de cardcter, dolor de cabeza, mareo, alteraciones
de equilibrio, alteraciones del suefio y alucinaciones.

Informacién dada por (Nombre/firma):

Realizado por: Grupo de trabajo de Analgesia y sedacion
Elaboracion: A. Gonzélez-Posada/V'. Lépez Corominas/C. Miguez Navarro
Fecha elaboracién: Octubre 2018

Anexo 4.
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4 N
ESCALA DE GRONNINGEN (VALORACION DEL GRADO DE ESTRES)

Nivel Descripcién
1 . . ., . .
. Paciente sin tensién muscular relajado y sin llanto
Calmado sin llanto
2 Paciente con cualquiera de las conductas siguientes: apretar pufios, rechinar
Tensién sin llanto dientes, cerrar los ojos, nudillos palidos, arrugar cejas, contraccion de miembros,

rigidez de cuerpo y sin llanto

3 , . .
., , Lo expuesto en el punto 2, mds llanto intermitente
Tensién y algtn llanto b
4 , .
., . Lo expuesto en el punto 2, més llanto continuo
Tensién y llanto continuo
5

Agitacién con movimientos violentos del cuerpo y extremidades, con

Agitacion, gritos . Y .
5 EIOSY aumento del volumen de la voz y llanto continuo. Oposicién al procedimiento

resistencia fisica

PEDIATRIC SEDATION STATE SCALE (PSSS)

Nivel Descripcion

5  El paciente se mueve (a propésito o no) impidiendo el procedimiento y requiere fuerte inmovilizacién.
Incluye llanto o gritos, pero no hablar. La puntuacién se basa en el movimiento

4 Movimiento durante el procedimiento (despierto o sedado) que requiere suave inmovilizacién. Pueden
verbalizar incomodidad o estrés, no llanto ni gritos

3 Expresion de dolor o ansiedad en el rostro (pueden verbalizar incomodidad) pero no realizan
movimientos ni impiden el procedimiento. Puede precisar ayuda para posicionar al paciente, pero no
inmovilizacién

2 Tranquilo(dormido o despierto), no movimientos durante el procedimiento, no expresién de dolor ni
ansiedad en el rostro, no verbaliza queja

1  Profundamente dormido con signos vitales normales, pero requiere intervencién y/o asistencia en la via aérea

0  Sedacidn asociada a pardmetros fisioldgicos anormales que requieren intervencion (SatO, <90%, TA <30%
linea basal, bradicardia que requiere intervencidn, etc.)

ESCALA DE RAMSEY PARA VALORACION DE SEDACION

Nivel  Descripcién

DESPIERTO
1 Ansioso y/o agitado
2 Colaborador, tranquilo y orientado. Apertura espontdnea de ojos. Somnoliento
3 Responde a estimulos verbales
DORMIDO
4 Quieto, ojos cerrados. Répida a ruido o golpeteo glabelar
5 Respuesta a estimulos importantes

6 No responde
_

Anexo 5. Escalas de valoracién del grado de ansiedad y de sedacién.
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Férmacos Dosis carga (dosis méxima)

FARMACOS CON EFECTO ANALGESICO POTENTE

* IV 1-2 pg/kg en 2-3 min. Si < 6 mes: 0,5-1 pglkg
- Mix. < 12 afos: 50 pg
- Miéx. > 12 afos: 100 pg

* IN: 1,5-2 pg/kg (mdx. 100 pg)

¢ SC/SL: 1-3 pglkg

* NEB: 3-4 pg/kg

* TMO: 5-20 pglkg

o IV/IM: 0,05-0,2 mg/kg (Méx. 15 mg)

Fentanilo

Morfina

FARMACOS CON EFECTO SEDANTE

Etomidato * IV: 0,15-0,3 mg/kg (mdx. 20 mg/dosis)

Midazolam * IV: 0,02-0,1 mg/kg (médx. 6 mg)
* IN: 0,3-0,5 mg/kg
* TMO: 0,2-0,3 mg/kg

* VO: 0,5 mg(kg (mdx. 15 mg)

Propofol * IV bolo 0,5-1- 2 mg/kg lento (no dosis méxima)
* IV perfusién: Tras bolo intravenoso si precisa,

iniciar perfusién de 1-4 mg/kg/h

* VO: 0.2-0.3mg/kg
* IV 0.05-0.1mg/kg (mdx. 5 mg)
* RECTAL: 0.5 mg/kg (mdx. 10 mg)

* VO: 50-100 mg/kg (mdx. 1 g/dosis)

Diacepam

Hidrato cloral

FARMACOS CON EFECTO SEDANTE Y ANALGESICO

Mezcla * Administrar con oxigeno al 50%, 3-5 minutos
equimolar antes de realizar el procedimiento.
éxido nitroso * Duracién: recuperacién casi inmediata tras
con oxigeno retirada de este.
Ketamina * IV: 1-2 mg/kg (mdx. 50 mg, en adultos se
puede llegar a 100 mg/dosis)

* IM: 3-4 mg/kg (mdx. 100 mg)

* IN: 5 mg/kg (mdx. 100 mg)

* VO: 6-8 mg/kg (mdx. 300 mg)
Dexmedetomi-  * IV: 0,5-2 pg/kg en 10 min, PC: 0,2-0,7 pg/kg/h
dina (mdx. 2-3 pg/ke)

* IN: 1-3 pg/kg (mdx. 100 pg)

Observaciones/contraindicaciones/efectos adversos

* OBS: Si necesario, repetir a los 5 min a mitad de dosis y si fuera
necesario 32 dosis administrar tras 5 minutos de la segunda a
Y4 de la dosis inicial

* EA: depresién nivel conciencia, depresién respiratoria, nduseas,
vomitos, {leo, estrenimiento, rigidez tordcica

EA: depresién nivel conciencia, depresion respiratoria nduseas,
vémitos, ileo, estrefiimiento

* CI: sepsis

* EA: depresidn respiratoria, apnea, dolor en sitio inyeccién,
vémitos, mioclonfas, aumento actividad focos epilépticos, inhibe
funcién suprarrenal, hipersensibilidad

* EA: depresi6n respiratoria, apnea depresién conciencia, efecto
paraddjico de excitacién

* CI: inestabilidad hemodindmica
* EA: apnea, depresién respiratoria, hTA, dolor en lugar inyeccién,

IPIC

* OBS: obliga a pulsioximetria prolongada. Alta tasa de fallos en
> 4 afios.
* CI: no en enfermedad hepdtica.

* OBS: analgesia moderada y sedacién minima

* CI: atrapamiento aéreo (por herida MXE herida penetrante ocular,
neumotdrax, neumoperitoneo), oclusion oido medio, HTP

* EA: vémitos, euforia, mareo.

* OBS: analgesia intensa y sedacion disociativa.

* CI: edad <3 meses, patologfa psiquidtrica-tiroidea-cardiaca,
glaucoma, alergia

* EA: nistagmus, HTA, taquicardia, suefios desagradables,
alucinacion, fasciculaciones, laringoespasmo, sialorrea. TPIC

* OBS: analgesia moderada y sedacion moderada

* CI: bloqueo cardiaco grado 2 o 3, enfermedad cerebrovascular,
hTA no controlada, deshidratacién

* EA: bradicardia, HTA, hTA, hipovolemia, fibrilacién auricular,

taquicardia, nduseas, diarrea, vémitos, alteracién visién, fotopsias

1V: intravenoso, IM: intramuscular, IN: intranasal, VO: via oral, TM: transmucoso, SL: sublingual, HTA: hipertension, hTA: hipotension;
mdx. maxima. PIC: presion intracraneal. OBS: observaciones CI: contraindicaciones. EA: eventos adversos

La SEUP no se hace responsable de los posibles errores y efectos/eventos adversos que puedan producirse en los pacientes durante la realizacion de
dichos procedimientos tras la consulta de este documento. Desde el grupo de trabajo que lo ha realizado se recomienda que siempre, en caso de
duda, se consulte la informacion existente en los documentos elaborados tanto por la Agencia Espariola de Medicamentos y Productos Sanitarios
(AEMPS) como los que puedan existir en su propia institucion para la realizacion de procedimientos de sedoanalgesia

Anexo 6-4.
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La evaluacién del dolor es fundamental en el manejo integral del nifio en urgencias, y su trata-
miento debe incorporarse en su cuidado, ya que afecta no solo a la satisfaccidn/bienestar, sino
también al curso de la patologfa subyacente.

Una adecuada gestién del dolor requiere de varios puntos fundamentales: toma de conciencia
por parte del profesional, adquisicion de conocimientos y habilidades necesarias y por tltimo
llevar a la préctica habitual diaria los conocimientos tedricos adquiridos.

Todo el personal que participa en la atencién del paciente deberia estar capacitado para garantizar
la calidad y el tratamiento oportuno del dolor.

Palabras clave: dolor, evaluacién dolor, dolor agudo, ninos, analgesia.

Pain assessment is fundamental in the comprehensive management of the child in the ED and
its treatment should be incorporated into their care, as it affects not only satisfaction/well-being,
but also the course of the underlying pathology.

Adequate pain management requires several fundamental points: awareness on the part of the
professional, acquisition of the necessary knowledge and skills and finally putting the theoretical
knowledge acquired into daily practice.

All staff involved in patient care should be trained to ensure quality and timely treatment of pain.

pain, pain measurement, acute pain, prevalence, child, analgesia.
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1. INTRODUCCION
La Asociacién Internacional para el Estudio del

Dolor, conocida por sus siglas en inglés como la

IASP, define el dolor como “una experiencia senso-

rial y emocional desagradable asociada o similar a la

asociada con dafio tisular real o potencial”.

Segtin un estudio realizado por el Grupo de Tra-
bajo de Analgesia y Sedacién de la Sociedad Espa-
fiola de Pediatria (GTAS-SEUP) en el afio 2018 la
prevalencia de dolor de los nifios que acuden a un
servicio de urgencias de pediatria (SUP) estarfa en
torno al 53%, siendo el 25,38% leve, el 36,68%
moderado y el 37,46% intenso. De todos ellos, solo
la mitad habian recibido analgesia en su domicilio y
la concordancia en la valoracién del grado de dolor
entre pacientes, padres y profesionales result6 pobre.

Con los datos obtenidos podriamos asumir que
el dolor es el sintoma mds frecuente, aunque habi-
tualmente sea considerado un sintoma asociado.
Se puede conjeturar por tanto que el dolor es un
sintoma minusvalorado, y una de las causas de ello,
podrfa ser un error en su valoracidn por parte del
evaluador.

Por otro lado, existen varios factores que se aso-
cian con un manejo ineficaz del dolor en los SUP.
Los principales son:
¢ Relacionados con las instituciones sanitarias:

falta de obligatoriedad de implementar su eva-

luacién desde la misma llegada del paciente al

SUP, carencia de protocolos para su manejo

efectivo, falta de registros en las historias clini-

cas médicas de su valoracién y seguimiento que

dificultan el control efectivo de los pacientes y

falta de apoyo institucional para la formacién

a los profesionales y la concienciacidn sobre el

problema.

¢ Relacionados con la dindmica de los servicios de
urgencias: picos de sobresaturacién de pacien-
tes unido en muchas ocasiones a carencias de
personal. Esto conlleva a deficiencias y retrasos
en la valoracién, el manejo y el tratamiento del
dolor de los pacientes.

* Relacionados con los profesionales: carencias
en la formacién, persistencia de mitos e ideas
equivocadas sobre el dolor pedidtrico, temor a
los efectos secundarios de algunos fdrmacos,
desconfianza en la autovaloracién del dolor de
los pacientes.

* Relacionados con el paciente pedidtrico: facto-
res de desarrollo y comunicacién en neonatos y
nifios mds pequefios, experiencias dolorosas pre-
vias, el grado de ansiedad, el miedo y el apoyo
y la presencia de los padres.

De todo ello puede deducirse que la valoracién,
el manejo, el tratamiento adecuado y la reevaluacion
del dolor no son nada ficiles. Esta circunstancia
se hace especialmente patente en el caso de los
pacientes mds vulnerables y con dificultades de la
comunicacién, como son los nifios méds pequenos
y aquellos con alteraciones cognitivas. Es por eso
por lo que la elaboracién de documentos como este
protocolo, sean tan necesarios para guiar y ayudar
a los profesionales a mejorar la calidad de vida de
los nifios que sufren o padecen dolor.

2. EVALUACION DEL DOLOR

La evaluacién del dolor debe realizarse en todos
los pacientes que acuden a un SU, independien-
temente del motivo de consulta, y tiene que ser
una prioridad. Lo ideal es que esta valoracién sea
realizada inicialmente en triaje y que sea mantenida
durante todo el proceso clinico del paciente.

Un aspecto fundamental de la evaluacién del
dolor es que sea personalizada y se utilice con cada
paciente la misma escala o instrumento de medida,
asi como deberfa registrarse junto con el resto de
signos vitales. Una manera sencilla de conseguirlo es
institucionalizar en cada centro una escala adecuada
para cada rango de edad y/o estado cognitivo y que
estas sean bien conocidas y utilizadas por todos los
profesionales.

En pacientes colaboradores a partir de los 3-4
afios, siempre que sea posible, dejaremos que sea el
propio nifio el que evalde su dolor mediante esca-
las de autoinforme. La informacién minima que
se debe recoger debe contener: la localizacidn, la
intensidad y las caracteristicas del dolor, aunque
se recomienda incluir todos los {tems recogidos en
la tabla 1.

De todos los pardmetros mostrados en la tabla 1
la medida de la intensidad del dolor es uno de los
mis determinantes, ya que de ella va a depender el
tratamiento y/o las medidas no farmacolégicas que
se le van a aplicar al paciente durante su estancia en
urgencias y, probablemente, gufen su tratamiento al
alta. En cuanto a su intensidad, el dolor puede gra-
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TABLA 1. Clasificacién del dolor

Segtin el * DOLOR IRRUPTIVO: aquel que aparece de forma stbita y transitoria, de gran
tiempo de intensidad y corta duracién. Suele tener una duracién inferior a 20-30 minutos.
evolucién * DOLOR HIPERAGUDO: el provocado por procedimientos terapéuticos y/o

diagndsticos, quirdrgicos o no, cuya duracién es de minutos u horas.

* DOLOR AGUDO: aquel que aparece con una duracion limitada en el tiempo en
respuesta fisiolégica normal y predecible a un estimulo nocivo. Finaliza cuando cesa la
lesién o la causa que lo origina.

+ DOLOR CRONICO: dolor que perdura més alld de 3-6 meses sin causa orgénica que lo

justifique.
Segtin el * DOLOR NOCICEPTIVO: Producido como una respuesta normal y fisioldgica para la
mecanismo proteccion tisular, siendo beneficioso para el organismo ya que pone en marcha acciones de
etiopatogénico proteccién para evitar mayor dafo y para ayudar en la reparacién tisular y su regeneracion.

Es modulado por vias descendentes inhibitorias. Tiene buena respuesta a los opioides.

— SOMATICO: Aparece a nivel musculoesquelético, piel y vasos.

- Dolor nociceptivo somdtico supetficial: ocasionado por estimulacién de nociceptores
de piel, tejido subcutdneo o mucosas. Dolor bien localizado, descrito como vivo,
punzante o quemante.

- Dolor nociceptivo profundo: resulta de la estimulacién de los nociceptores de los
huesos, musculos, articulaciones y tejido conectivo. Dolor bien localizado y doloroso
a la palpacién. Descrito como dolor sordo, fijo o pulsitil, y puede ir acompanado de
espasmos musculares reflejos e hiperactividad simpdtica.

— VISCERAL: originado por estimulos de nociceptores de 6rganos internos. Dolor difuso
o mal localizado, de naturaleza vaga, sorda, fija, espasmédica u opresiva, con sensacién
de presion profunda, constrictiva o célica.

« DOLOR NEUROPATICO: aquel producido por estimulo directo del sistema nervioso
central o de vias nerviosas periféricas. Se genera en varios sitios y no siempre depende
de un estimulo. Dolor descrito como quemazén o lancinante, alodinia. El dolor puede
persistir o se intensificarse semanas, meses o incluso afios después de la lesién. Suele ser
refractario a terapia con opioides, siendo ttil el uso de firmacos coadyuvantes.

DOLOR PSICOLOGICO: es aquel en el que predomina la dimensién afectiva
emocional, sin causa orgdnica que lo justifique. Su abordaje puede precisar un enfoque
multidisciplinar puesto que tiene dificil manejo. En el interviene el 4mbito psico-social que
rodea al nifo.

* DOLOR MIXTO: aquel que posee rasgos del dolor nociceptivo y neuropitico.

Segtin la * DOLOR LOCALIZADO: dolor limitado al sitio de origen de la lesién (cutdneo, somdtico
localizacién o visceral).

* DOLOR REFLEJO: Es el producido por una lesién que se encuentra a distancia de la
zona que duele. Se produce a consecuencia de la adaptacién natural del cuerpo a la lesién.

* DOLOR IRRADIADO: originado por la compresién de una raiz nerviosa que produce
dolor. Se transmite por todo el trayecto de un nervio con distribucién segmentaria o
periférica. Suele acompanarse de hiperalgesia, hiperestesia y dolor profundo al tacto, a la
vez que es bien localizado en la distribucién radicular o nerviosa.

* DOLOR REFERIDO: el dolor percibido a distancia de su origen, pero en este caso, las
vias nerviosas no se encuentras comprimidas ni lesionadas. Las 4reas por las que se extiende
este dolor son aquellas que se encuentran inervadas por los nervios procedentes de la
misma raiz que la zona lesionada. Este tipo de dolor puede ser a su vez, visceral (originado
en los érganos) o somdtico (originado en la piel, musculos, articulaciones o huesos).

ol
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TABLA 1 (Cont.). Clasificacién del dolor

DOLOR IRRUPTOR: aparece una exacerbacién transitoria del dolor, sin causa incidental

Segtin el * DOLOR CONTINUO: el que persiste a lo largo del dia y no desaparece.
curso * DOLOR INTERMITENTE: dolor que aparece y desaparece.
* DOLOR INCIDENTAL: aquel que aparece con una causa determinada y evitable.
que lo provoque, sobre una base de adecuado control.
Segiin + COLICO: dolor intermitente con exacerbaciones, caracteristico de visceras huecas.
caracteriticas o

PUNZANTE: sensacién de punalada o de “pinchos”. Ejemplo: dolor pleuritico.
QUEMANTE o URENTE: sensacién de ardor o de quemazdn. Ejemplo: dolor del herpes zoster.
GRAVATIVO: sensacién de pesadez.

PULSATIL: dolor ritmico, asociado al pulso. Definido como si latiera la zona dolorosa.
Ejemplo: cefaleas, abscesos.

LANCINATE: dolor de altisima intensidad como un “rayo”. Ejemplo: neuralgia.
TEREBRANTE: sensacién de como si se taladrara.

SORDO: es un dolor no muy intenso, pero continuo.

OPRESIVO: sensacion de apretdn, presion fuerte.

Segiin su * LEVE.
intensidad  « MODERADO.
¢ INTENSO.

duarse en no dolor, dolor leve, moderado o intenso,
a través de diferentes instrumentos adaptados a la
edad, desarrollo cognitivo, tipo de dolor o dmbito.
Los métodos utilizados mds frecuentemente
para su medicién se describen a continuacién.

2.1. Métodos de autoevaluacion o

autoinforme (Anexo 1)

Con estos instrumentos, es el propio paciente
el que describe la intensidad del dolor por lo que
requieren un minimo de desarrollo psicomotor que
le permita expresarse. Suelen usarse a partir de los 3
afios en nifios sanos y sin alteraciones del lenguaje,
conscientes y que sean colaboradores.

Existen numerosos instrumentos, como cuestio-
narios, autorregistros y escalas de intervalo usados
para la valoracién del dolor en la practica clinica.

En urgencias las més utilizadas son las escalas
de intervalo, que proporcionan informacién directa
sobre la intensidad del dolor permitiendo evaluar la
respuesta al tratamiento analgésico administrado.
Las mas conocidas son:

*  Escalas numéricas: gradtan la intensidad del
dolor en intervalos con etiquetas numéricas. Se
le pide al paciente que asigne al dolor un valor
numérico entre 2 puntos extremos de 0 al 100

0 0al0, donde el 0 corresponde a “no dolor” y
el 10 0 100 a “dolor insoportable”. Es necesario
para la utilizacion de estas escalas que los nifios
sepan contar y ademds que sepan el significado
de los niimeros (que nimero es mayor que otro)
lo que suele ocurrir a partir de los 7-8 anos.
La mds empleada y validada para la evaluacién
del dolor agudo es la Escala Verbal Numérica
(EVN o NRS-11).

Escalas verbales: el dolor se gradua en inter-
valos con etiquetas que van desde la ausen-
cia de dolor/no dolor, dolor leve/poco dolor,
dolor moderado/bastante dolor, dolor inten-
so/mucho dolor, muchisimo dolor, mdximo
dolor posible. Precisa de un nivel intelectual
del nino adecuado para entender las palabras
utilizadas y su significado. No se aconseja que
estas escalas sean utilizadas en nifios con poco
conocimiento del idioma en el que se utilicen
para evitar sesgos por falta de compresién del
lenguaje.

Escalas analégicas: son escalas que utilizan
elementos visuales que ayudan a los pacientes
a identificar y obtener una aproximacién de la
intensidad del dolor que padecen y asignarle
un nivel de intensidad. En estas escalas el nifio



no necesita conocer los nimeros o las palabras

asociadas al dolor.

— Escalas de caras: se presenta un grupo de caras
dibujadas o fotograffas con diferentes expre-
siones faciales ordenadas desde la ausencia
de dolor hasta el méximo dolor posible y se
solicita al paciente que seleccione la que mds
se identifica con él grado de dolor que siente
en ese momento. Existen numerosas escalas,
pero las més usadas y validadas para el dolor
agudo son la escala del dolor con caras-revisa-
da (FPS-1), la escala de caras de Wong-Baker
o la escala de Oucher. De estas escalas la que
cuenta con mayor evidencia es la escala de
dolor con caras revisada.

— Escala visual anal6gica (EVA): consiste en una
linea continua horizontal de 10 cm, con los
extremos marcados por 2 lineas verticales que
indican la experiencia dolorosa. Se indica a
los pacientes que sefialen con una marca su
dolor actual. Se suele utilizar en nifios mayo-
res y adultos.

2.2. Métodos conductuales u

observacionales (Anexo 2)

En estos métodos, es el observador quien evalda
el comportamiento del nifio ante el dolor por lo que
estdn indicadas en aquellos pacientes que no pueden
expresar la intensidad del dolor que sienten debido
asu edad, a una alteracién del lenguaje o cognitiva,
o0 a una alteracién de la conciencia.

Existen numerosas escalas que han sido validas
en diferentes situaciones y poblaciones para la eva-
luacién del dolor agudo como la escala FLACC,
escala CHEOPS (Children’s Hospital of Eastern
Pain Scale), escala LLANTO, escala CRIES, escala
COMEFORT, escala NIPS (Neonatal Infants Pain
Scale).

Segtin la situacién del paciente se utilizan unas
u otras escalas observacionales:

*  Evaluacién en etapa preverbal o no colaborador:
En estos casos se suelen utilizar escalas basadas
en modificaciones en la conducta o en paré-
metros fisioldgicos, como la escala FLACC,
CRIES, CHEOPS, LLANTO, COMFORT,
NIPS.

¢ Evaluacién en nifios con disminucién del nivel
de conciencia: ttiles en nifios sedados o incons-
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cientes donde es imposibles recurrir a la autoe-
valuacién de la intensidad y caracteristicas del
dolor. Estas escalas se apoyan en modificaciones
conductuales y modificaciones de pardmetros
fisioldgicos. Las escalas mds recomendables en
estos casos son la COMFORT y FLACC.

* Evaluacién del nifio con trastorno del espec-
tro autista: si el paciente posee un desarrollo
cognitivo adecuado pueden describir el dolor,
localizarlo y graduarlo verbalmente a través de
pictogramas, escala de caras Wong-Barker o la
escala Visual Analdgica. Si por el contrario se
trata de nifios con TEA no verbales y con dis-
capacidad cognitiva severa, podemos utilizar
escalas comportamentales como la FLACC-
revisada.

*  Evaluacién en nifios con déficits cognitivos: En
nifios con discapacidad que pueden informarnos
de las caracteristicas de su dolor podemos utili-
zar pictogramas o escalas de caras; sin embargo,
en aquellos que no es posible una comunicacién
verbal, necesitamos escalas estandarizadas y que
a la vez incluyan comportamientos individua-
lizados para cada paciente: NCCPC-R (Non
communicating Children’s Pain Checklis-
Revised, NCCPC-PV (Non- Comunicating
Child’s Pain Checklist-Postoperative Version),
INRS (Individualized Numeric Rating Scale),
FLACC-revisada (revised Face, Legs, Activity,
Cry and Consolability scale) y PP (Pediatric
Pain Profile).

2.3. Métodos fisicos y fisiologicos

* Estos métodos miden pardmetros fisioldgicos
desencadenados por el sistema vegetativo autd-
NOMmO y que se generan como respuesta a un
estimulo doloroso.

* Se valoran pardmetros como la frecuencia car-
diaca, frecuencia respiratoria, tensidn arterial,
sudoracién, el didmetro pupilar y la palidez
cutdnea.

* Son poco utiles en urgencias en la evaluacion
inicial, pero puede tener su funcién en nifos
monitorizados para evaluacién de respuesta a
analgésicos o monitorizacién de dolor en situa-
ciones especiales.

Lo que es fundamental para medir la inten-
sidad del dolor es que usemos escalas adaptadas
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TABLA 2. Escalas de evaluacién del dolor agudo recomendadas en nifos segiin su edad

Neonatos

Niiios entre 1 mes y 3 afios
Nifios entre 4 y 7 afios
Nifios mayores de 7 afios

Nifio con trastorno espectro

CRIES, COMFORT, NIPS

FLACC, CHEOPS, LLANTO

FACES, Wong-Baker, Oucher

Escala Anal6gica Visual, Escala numérica verbal

Desarrollo cognitivo adecuado o posibilidad de comunicacién verbal:

autista Pictogramas, Escalsa Wong-Baker.
Con discapacidad neuroldgica moderada o severa: FLACC - revisada,

NCCPC-R NCCP-PV, INRS, FLACC- revisada, PPP

Nifo con disminucién nivel
de conciencia

Nifio con déficit cognitivo/
retraso psicomotor

a la edad, grado de colaboracién y desarrollo
cognitivo del paciente. Asi mismo, las escalas a
usar deben estar validadas para el tipo de dolor
que se va a medir (dolor agudo, dolor crénico,
dolor postquiriirgico).

En la tabla 2 se muestra las escalas validadas y
recomendadas para dolor agudo en urgencias segtin
la etapa.

3. ACCION TERAPEUTICA
Las medidas terapéuticas pueden ser farmacold-

gicas asociadas 0 no a medidas no farmacoldgicas.
La prescripcién de analgésicos conlleva las

siguientes indicaciones generales:

*  Siel paciente presenta dolor se prescribird trata-
miento para control de este, el cual se adaptard
a la intensidad y si es posible al proceso que le
origina el dolor, no siendo necesario un diag-
néstico previo al tratamiento del dolor.

*  Previo ala prescripcién y a la administracién de
un fdrmaco, se tendrd en cuenta si el paciente
ha recibido tratamiento analgésico previamente.

* Siempre que sea posible se tendrd en cuenta la
causa subyacente que puede haber producido
el dolor para adecuar el tratamiento analgésico.

* En funcién de en qué drea de urgencias es
detectado un paciente con dolor se actuard de
la siguiente manera:

— Dolor detectado en la sala de triaje: la actua-
cién variard en funcién del grado de dolor
que presente el nifio en la valoracién inicial.

COMFORT y FLACC

NCCPC-R, NCCP-PV, INRS, FLACC- revisada, PPP

- Dolor intenso: se notificard a un médico para
la prescripcidn de tratamiento farmacolégi-
co. En los casos que lo requieran se iniciardn
maniobras no farmacoldgicas (p. ¢j., inmo-
vilizacién de miembros lesionados, facilitar
la colocacién del paciente en posturas anal-
gésicas, aplicacion de frio). El dolor intenso
puede producir una alteraciéon del estado
general del paciente por lo que siempre que
sea posible debe ubicarse el paciente en dreas
donde estén vigilados por enfermeros.

- Dolor moderado: se priorizard para ser valo-
rado en un tiempo médximo de 30 minutos.
Se intentaran facilitar medidas de confort
(p. ¢j., inmovilizar miembros en caso de
traumatismos, movilizacién en sillas de rue-
das para facilitar la deambulacién, facilitar
la espera en dreas menos ruidosas en caso de
cefaleas, aplicacion de frio, etc).

- Dolor leve o no dolor: se continuard el pro-
ceso asistencial habitual.

En todos los casos la valoracién inicial del

grado de dolor que presente a su llegada al

SUP deberd quedar registrada en triaje.

— Dolor detectado en sala de observacién/eva-
luacién: independientemente de la intensidad
que presente el paciente se avisard al médico
responsable si no tiene previamente analgesia
pautada. En los casos que lo requieran y sea
posible, se iniciardn maniobras no farmaco-
légicas.
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TABLA 3. Analgesia segiin grado de dolor

Componente inflamatorio poco o nulo

Dolor leve Paracetamol

Dolor moderado  Metamizol, Codeina, Tramadol

Dolor intenso Morfina, Fentanilo, Ketamina

— Dolor detectado en las salas de exploracién
por un médico: el médico pautard el trata-
miento correspondiente. En los casos que lo
requieran se iniciardn maniobras no farma-
colégicas.

3.1. Vias de administracion de analgésicos
Siempre se intentard usar la via de administra-

cién mds incruenta (via oral, via intranasal o via

transmucosa oral). Se utilizardn las vias parenterales

(inravenosa) cuando no se pueda utilizar la via oral

por cualquier causa (necesidad de dieta absoluta, no

tolerancia oral adecuada, necesidad de perfusién
continua).

* Via oral: via de eleccién para la administra-
cién de farmacos para el control de dolor leve
y moderado. Se recomienda administrar las
formas liquidas del firmaco siempre que estén
disponibles.

* Viaintranasal y la via transmucosa oral: via de
eleccién para administracion de firmacos lipo-
solubles como el fentanilo en casos que presen-
ten dolor intenso.

* Via intravenosa se reservard para aquellos
pacientes con inadecuada tolerancia oral o en
las que la via oral este contraindicada.

*  Viarectal: debido a que es una via de absorcién
errdtica solo debe ser utilizada en pacientes con
bajo nivel de conciencia o con rechazo mani-
fiesto de la via oral en los que no sea posible, o
no esté indicada, la canalizacién de un acceso
venoso periférico.

*  Via tdpica: se utilizard en afecciones locales
donde queramos alcanzar el efecto analgésico
o anestésico en el tejido o drea aplicada, con-
siguiendo bajas concentraciones sistémicas del
farmaco para reducir efectos secundarios.

* Viaintramuscular y subcutdnea: hay que evitar-
las en la medida de lo posible ya que, ademds

Componente inflamatorio elevado

Ibuprofeno

Ibuprofeno, diclofenaco, naproxeno,
ketorolaco, desketoprofeno/ketoprofeno

de ser vias de administracién dolorosas, algunos
fdrmacos presentan una absorcién errdtica.

3.2. Tratamiento con analgésicos sistémicos

* Laadministracién de un firmaco u otro depen-
derd fundamentalmente de la intensidad y tipo
de dolor agudo.

*  Dara cada grado de dolor, habrd varios firmacos
posibles que se puedan administrar, existiendo
algunos factores que pueden influir en la elec-
cién de uno u otro tratamiento:

— Edad y caracteristicas clinicas del paciente (p.
¢j., patologia de base asociada).

— Fdrmacos que esté tomando el paciente y
puedan presentar interacciones con el trata-
miento a pautar.

— Tipo de dolor: nociceptivo, neuropdtico.

— Disponibilidad del férmaco.

* Enlatabla 3 se exponen los tratamientos segtin
la intensidad y en la tabla 4 las dosis de los
diferentes analgésicos mds usados en pediatria.

*  Ademds, en caso de tener un diagndstico clinico
de la causa del dolor, se debe adecuar la analge-
sia intentando llevar a cabo un tratamiento mul-
timodal. Las estrategias de analgesia multimodal
se describen més detalladamente en el punto 9.

3.3. Tratamiento con analgésicos y
anestésicos topicos

Son aquellos fdrmacos que administrados de
forma tépica disminuyen o inhiben el dolor en la
zona donde son aplicados. Son ttiles en determina-
das patologfas. Se diferencian dos grupos:

3.3.1. Anestésicos topicos

* Agquellos que administrados en piel o muco-
sa producen un bloqueo en las terminaciones
nerviosas de la zona donde se aplica y por tanto
provocan anestesia/analgesia local.
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TABLA 4. Analgésicos en Pediatria

Paracetamol

Ibuprofeno

Metamizol

Codeina

Tramadol

Diclofenaco

Naproxeno

Ketorolaco

Via Edad Dosis Dosis maxima
VO * < 10 difas * 10-15 mg/kg/6 h * 60 mg/kg/dia
* > 10 dfas-10 afios * 10 mg/kg/4 h o 15 mg/kg/6h ¢ 60 mg/kg/dia
* > 10 afios *0,5-1g/6h * 4 ¢g/dia
VR - * 20 mg/kg/dia * 90 mg/kg/dia
I\% * Neonatos y lactantes < 10 kg * 7,5 mg/kg/6 h * 30 mg/kg/dia
*10-33 kg * 15 mg/kg/6 h * 60 mg/kg/dia, 2 g/dia
*33-50 kg * 15 mg/kg/6 h * 60 mg/kg/dia, 3 g/dia
*>50kg *1g/6h * 4 g/dia
VO * > 3 meses * 5-10 mg/kg/6-8 h * 40 mg/kg/da 0 1,2 g/dia
* > 40 kg o adultos * 400 mg/6-8 h * 1,2 g/dia (2,4 g/dia bajo
supervision)
v * > G afos 0> 20 kg * 10 mg/kg/6 h * 400 mg/dosis y 30 mg/kg/dia
* 400 mg/6-8 h * 1,2 g/dia
VO *>3 meses 0 > 5 kg * 12,5-20 mg/kg/6 h 2g/8hy6g/dia
VR * 1-3 afos * 1/2 supositorio de 500 mg
(250 mg) c/6-8 h
* 3-11 afios * 1 supositorio (500 mg) c/6-8 h
* Adolescentes y adultos * 1 supositorio adulto (1 g) *2¢g/8hy6g/dia
c/6-8 h
IVIM  *>3mesesy< 15 afios * 6,4-17 mg/kg/dosis (mdx. 500- *2 g/8 hy 6 g/dia
1.000 mg)
*>15 afios 0 > 50 kg * 500 mg-1.000 mg
BIC *> 1 afio * 6,6 mg/kg/h
VO, VR  ¢> 12 afios ¢ 0,5-1 mg/kg/6 h * 60 mg/dosis 0 240 mg/dia
VO, VR, > 12 anos * 50-100 mg/4-6 h * 400 mg/dia
IM, SC,  * < 12 afios (off-label) * 1-2 mg/kg ¢ Dosis tinica
I\%
VO, VR ¢ 1-14 afios (off-label) *0,5-1 mg/8-12 h * 50 mg/dosis 0 150 mg/dia
* > 14 afios * 50 mg/kg/8-12 h * 150 mg/dia
IM * 2-14 afios (off-label) * 0,3-1 mg/kg/12-24 h
* > 14 afos *50-75 mg/12 h * 150 mg, 1 dia
VO * > 2 afos * 5-7,5 mglkg/8-12 h
> 12 afios * 200 mg/8-12 h
¢ Adultos * 250-500 mg/12 h * 1 g/dia
VO * 2-16 afios (off-label) * 1 mg/kg/dosis * 40 mg (dosis tnica)
* > 16 afios * 10 mg/4-6 h * 40 mg/dfa (méx. 7 dfas)
IM * 2-16 afios * 1 mg/kg/dosis * 30 mg
*> 16 afios 0 > 50 kg * 30 mg/8 h * 90 mg/dia (méx. 2 dias)
v * 1 mes-2 anos * 0,5 mg/kg/dosis c/6-8 h ¢ 2 dias
¢ 2-16 afos * 0,5 mg/kg/dosis * 15 mg/dosis, 60 mg/diay 2 dfas
*> 16 afios 0 > 50 kg *30 mg/8h * 90 mg/dia y 2 dias

ol



Protocolo manejo de dolor en Urgencias pediatricas ‘ 9

TABLA 4 (Cont.). Analgésicos en Pediatria

Se usardn junto al tratamiento analgésicos sis-
témico.
Los mds usados son la lidocaina, la tetracaina y

la capsaicina (Tabla 5).

3.3.2. Analgésicos topicos: Antinflamatorios no
esteroideos (AINEs)

Existen diferentes formulaciones de AINEs de
administracién tdpica como los geles de diclo-
fenaco, ketoprofeno, ibuprofeno o piroxicam
que han demostrado su eficacia para el alivio
moderado del dolor musculoesquelético agudo
y localizado.

Via Edad Dosis Dosis maxima
Dexketoprofeno VO * > 14 afios *12,5mg/4-6ho25mg/8h  *75mg/dia
IV/IM * 50 mg/8-12 h * 150 mg/dfay < 2 dias
Ketoprofeno VO * 3-14 afios * 0,5 mg/kg/6-8 h * 2 mg/kg/dia
> 14 afos * 50 mg/6-8 h * 200 mg/dia
IM * > 14 afios * 100 mg/12-24 h * 2 dias
Morfina VO ¢ 1-12 anos *0,2-0,5 mg/kg/dosis c/4-6h 20 mg/dia
> 12 afos * 15-20 mg/4-6 h
* Retard: 0,2-0,8 mg/kg/dosis
c/12h
IM/SC *0,1-0,2 mg/kg/4 h * 15 mg/dia
1A% *0,05-0,1 mg/kg/2-4 h (pasar ~ * 15 mg/dia
en 5 min)
BIC * 0,01 mg/kg/h * 0,04 mg/kg/h
Fentanilo IV/IM * 2-12 afos (off-label * 1-2 pg/kg/dosis cada 30-60 * 50 pg/dosis
< 2 afos) min
* > 12 afios * 25-50 pg/dosis ¢/1-2 h * 500 pg/4h
IN *>10kg * 1-2 pg/kg, repetir 0,3-0,5 * 100 pg/dosis o 3 pglkg
pg'kg ¢/3-5 min
Mucosa bucal ¢ < 16 afios off-label * 10-15 pg/kg
Sublingual/SC * 1-3 pg/kg/dosis
Nebulizado * 3 nglkg * 200 pg
Ketamina v * 0,5-2 mgrkg * 50 mg
IM * 4-5 mg/kg * 100 mg
BIC * 5-20 pg/kg/min * 3,6 mg/kg/h
IN * Off-label * 0,5-4 mg/kg
VO * Off-label * 6-10 mg/kg

Abreviaturas: VO: oral, IV: intravenosa, IM: intramuscular, BIC: infusion continua, VR: rectal; SC: subcutdneo.

* En una revisién sistemdtica de Cochrane con-
cluyen que estos funcionan razonablemente
bien para las torceduras y esguinces, asi como
para la osteoartritis de la mano y de la rodilla.

* Existen restricciones basadas en la edad y en
la forma de presentacién. En Espafia las indi-
caciones por edad segun los firmacos son los

siguientes:

— Diclofenaco: en funcién de la formulacién se
puede administrar gel en > 6 afios, emulsién
en > 12 afios y parche en pacientes > 18 afios.

— Ibuprofeno, ketoprofeno y piroxicam estdn
autorizados en ficha técnica para > 12 afios
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Lidocaina

Tetracaina

Indicacién

* Dolor neuropético

* Neuralgia postherpética

¢ Alodinia

* Analgesia topica de lesiones
ulcerosas en mucosa oral (con
cautela, lesién traumdtica secundaria
por mordedura en zona anestesiada)

* Analgesia topica de lesiones
ulcerosas en region genital o anal

¢ Afecciones de oido medio y externo
que presenten acusado dolor.

* Dolor anal por fisuras

¢ Fisura vulvar o balaneal con
dolor que no responde a analgesia
sistémica.

* Estomatitis, aftas orales, gingivitis
(con cautela, lesién traumadtica
secundaria por mordedura en zona
anestesiada)

TABLA 5. Anestésicos topico para tratamiento del dolor

Presentaciones frecuentes

Existen diversas

formulaciones de este

fdrmaco para su utilizacién

de manera tdpica tanto

cutdnea cOmo mMucosa:

e Crema

e Gel

* Solucién acuosa para
aerosolizar

* Gotas dticas
* Lubricante urolégico
* Solucién bucofaringea

Observaciones/posologia

* < 3 afios: 25 mg / dosis
aplicados al drea con
un bastoncillo cada
8-12 horas, no debe ser
tragado.

* > 3 afos: 4,5 mg/kg
cada 8-12 horas no
excediendo los 200 mg

* 1 aplicacién cada
4-6-8 horas, respetando
la dosis indicada segin
la presentacién

3.3. Cuadros dolorosos que requieren un
tratamiento especifico del dolor

Algunos cuadros dolorosos requieren un trata-
miento analgésico especiﬁco por sus caracteristicas.

Los mds frecuentes son los siguientes:

*  Cdlico renal: los AINEs son el tratamiento de
eleccidn ya que producen analgesia y ademds
interfieren en el mecanismo de produccién
del dolor. En caso de dolor intenso se asocia al

AINE un opidceo mayor.

*  Cefalea-migrafa: El tratamiento inicial son los

AINEs. Valorar triptanes si fallo de los AINEs

en episodios previos.

*  Dolor abdominal tipo célico: metamizol (por

ser relajante de la musculatura lisa).

* Epigastralgia: ademds del tratamiento con inhi-
bidores de protones o anti H2, y el uso de antid-
cidos o protectores de mucosa géstrica; para el
control del dolor se puede utilizar paracetamol
o metamizol (aunque este Gltimo es clasificado

como un AINE, su perfil de tolerabilidad gas-

trointestinal es favorable).

*  Dolor menstrual: el analgésico de eleccion son

los AINEs.

3.4. Tratamiento con co-analgésicos y
coadyuvantes

Son férmacos cuya indicacién para la que se

comercializaron era distinta al tratamiento del

dolor, pero cuyas propiedades farmacoldgicas
colaboran al control del dolor y, en ocasiones,
son de primera linea en algunos tipos de dolor.

Incluye las siguientes definiciones:

— Coanalgésico: firmaco con accidn analgésica
propia, aunque su uso farmacolégico prima-
rio no es analgésico (p. ¢j.: antidepresivos y
anticonvulsivantes).

— Coadyuvante analgésico: firmaco que, no
teniendo accidn analgésica propia, si se
administran con otros analgésicos habituales
disminuye el dolor (p. ¢j., los corticoides).

— Coadyuvante: firmaco que no tiene accién
analgésica propia y no contribuye a aumentar
la analgesia, pero si mejora la calidad de vida
(laxantes, ansioliticos, antidepresivos...).

Estos firmacos son frecuentemente iniciados

por unidades del dolor o por los médicos de

cabecera. Solo algunos se suelen iniciar en un

SU, como el dolor por espasmo muscular agudo
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TABLA 6. Tipos de dolor y adyuvante

Tipo de dolor Ejemplos

Dolor neuropdtico * Neuropatia diabética

* Neuralgias (posherpética)
* Sindrome doloroso regional complejo
¢ Dolor del miembro fantasma

Tratamientos

* Amitriptilina

* Gabapentina

* Carbamazepina

* Anestésicos topicos/locales

* Dolor neuropdtico postraumdtico y
posoperatorio Neuropatias degenerativas
(sindrome Guillain-Barré)

Dolor muscular secundario
a espasmo agudo

Dolor asociado a espasmo
muscular

* Contractura muscular aguda

* Dolor muscular de pacientes con
espasticidad de origen espinal (lesién

* Diazepam

* Baclofeno
* Diazepam

medular, esclerosis multiple o enfermedades
de la médula espinal) o de origen cerebral.

Dolor 6seo ¢ Metistasis dseas

Dolor por inflamacién

Sindromes compresivos

(contractura) o el dolor neuropdtico secundario
a infeccién herpética que no responde a anal-
gésicos habituales.

* EnlaTabla 6 se exponen algunos tipos de dolor
especificos susceptibles de tratamiento con
adyuvantes y en la Tabla 7 los coadyuvantes/
co-analgésicos mds empleados.

3.5. Tratamiento NO farmacolégico

Las medidas no farmacoldgicas son estrate-
gias utilizadas por el personal de las Urgencias
de Pediatria en el tratamiento del dolor agudo y
durante la realizacién de procedimientos doloro-
sos de corta duracién, con el fin de disminuir el
dolor y la ansiedad. Han demostrado ser métodos
analgésicos sencillos, seguros y de bajo coste. Su
mecanismo de accién varfa de unas medidas a otras,
pudiendo utilizarse de forma independiente o bien
como complemento de las medidas farmacoldgicas,
aunque son mds eficaces cuando se combinan con
el uso oportuno, adecuado y apropiado de anal-
gésicos.

Su utilizacién en la realizacién de procedimien-
tos dolorosos persigue ademds disminuir el impacto
emocional que la realizacién de dicho procedimien-

* Compresién de raiz nerviosa o medular

® Dexametasona
* Bifosfonatos

® Dexametasona

® Dexametasona

to pueda causar en el nifio. Muchas de estas estrate-
gias buscan la implicacién y colaboracién del nifio
y su familia, lo que les proporciona una sensacién
de control a la vez que aumenta la confianza en el
personal sanitario.

Las medidas se pueden dividir en generales y
especificas.

3.5.1. Medidas generales

Es importante mantener una atmésfera calma-
da, procurar un ambiente tranquilo donde informar
al nifo de todas las actuaciones y procedimientos
que le vayamos a realizar para calmar su dolor. La
informacién se ha de dar teniendo en cuenta la edad
y el grado de desarrollo cognitivo del nifio, utilizado
un vocabulario adaptado a la infancia.

Se informard a los padres y se les invitard a estar
presentes, participando activamente en el desarrollo
de las actuaciones o técnicas: alentdndoles a perma-
necer junto a su hijo, habldndoles, acaricidndoles,
guiando la maniobra de distraccidn, etc.

La informacién y preparacién previa del nifio
y sus padres disminuird el estrés de estos y, a su
vez, el ver a los padres relajados, ayudard al nifio a
mantener una actitud relajada.
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TABLA 7. Co-analgésico/coadyuvante

Farmaco

Diacepam

Amitriptilina

Gabapentina

Carbamacepina

Dosis via oral

* Lactantes > 6 meses y
nifos < 12 anos: 0,12 a
0,8 mg/kg/dia en dosis
divididas cada 8 h

* Nifios 2 12 afos y
adolescentes: 22 10 mg 2 a

4 veces al dia

* Edad > 6 afios

* Dosis inicial: 0.1 mg/kg al
acostarse.

* Progresién: aumentar cada
2-3 semanas hasta dosis
maxima

6-12 anos:

¢ 1o dfa: 5 mg/kg al acostarse

¢ 20 dfa: 5 mg/kg/12 h

* 30 dfa: 5 mg/kg/8 h

¢ Posteriormente: titular
efecto hasta dosis de
8-35 mg/kg/dfa c/8 h

> 12 afos:

* Dia 1: 300 mg

« Dia 2: 300 mg/12 h

* Dia 3: 300 mg /8 h

¢ Titulando el efecto
posteriormente hasta

1.800 a 3.600 mg/dia

Dosis para dolor neuropdtico
10-30 mg/kg/dia en 3-4

dosis

Dosis
méxima
Maxima:

10 mg/

dosis

0,5-2
mg/kg/
dia
Méxima:
50-100
mg/dia

6-12 anos
50 mg/
kg/dia

Contraindicaciones (CI)

Indicaciones Eventos adversos (EA

* Espasmo muscular EA: somnolencia, mareo, vértigos,
agudo torpeza, efectos paraddjicos

* Espasmo muscular (irritabilidad, insomnio,
crénico de pacientes ansiedad, etc.), ataxia, etc.
con enfermedad CI: depresién del SNC, miastenia
neuroldgica grave, apnea obstructiva del

suefio, depresion del nivel
de conciencia o insuficiencia
respiratoria grave

* Neuropatfa diabética ~ CI:

* Neuralgia * Eventos coronarios recientes
postherpética * Uso conjunto con IMAOs.

* Otras neuropatfas: EA: Exantema cutdneo,
lumbociatalgia, dolor estrefiimiento, palpitaciones,
de origen central y sudoracion, sofocacion,
lesiones de la médula visién borrosa, hipotensién
espinal ortostatica, convulsion,

episodios psicéticos, temblor,
amenorrea, aplanamiento
onda T), arritmias, sindrome
serotoninérgico, sindrome
neuroléptico maligno, etc.

* Dolor de origen EA: Euforia, mareos,
neuropdtico somnolencia, fatiga, nduseas

* Neuralgia y vomitos, ataxia, cefalea,
postherpética nerviosismo, convulsiones y

* Neuropatia diabética trastornos cutaneos, entre otros

* Alodinia, hiperalgesia

* Neuralgia del CI:
trigémino ¢ Alteracién de la conduccién
* Dolor neuropitico atrioventricular

* No se debe administrar a
personas que hayan tenido
antecedente de depresion de la
médula

EA: sobre el SNC (vértigos,
cefaleas, ataxia, somnolencia,
fatiga, diplopia); trastornos
gastrointestinales (nduseas,
vémitos) y trastornos de la
sangre y del sistema linfético
(leucopenia, eosinofilia,
trombocitopenia)



Protocolo manejo de dolor en Urgencias pediatricas ‘ 13

TABLA 7 (Cont.). Co-analgésico/coadyuvante

Farmaco

Pregabalina

Baclofeno

Dosis via oral Dosis maxima

Para dolor neuroptico ~ Mdximo: 300
(uso off-label). mg/dia
Dosis:

* Dia 1-3: 1 mg/kg una
vez al dia por via oral.

* Dia 4-6: 1 mg/kg cada
12/h por via oral.

* Dfa 7: aumentar cada
3-7 diasen 1 mg/
kg hasta alcanzar
analgesia efectiva,
efectos secundarios, o
dosis diaria mdxima
de 6 mg/kg/dia por
via oral.

0,75 - 2 mg/kg/dia

Administrar siempre de

forma progresiva

* Nifos 1-2 afos: * Nifos 1-2 afos:

10-20 mg/dfa c/6 h 40 mg/dia

¢ Nifos 2-6 afios: ¢ Nifos 2-6 afios:
20-30 mg/dia c/6 h 60 mg/difa.

* Nifos 6-10 afios: ¢ Nifos 6-10 afios:
30-60 mg/dia c/6 h 120 mg/dia

Dexametasona  0,2-0,5 mg/kg/dia

en 3 dosis via oral o
intravenosa

Indicaciones

Relajante muscular
y antiespasmédico
que se utiliza

en pacientes

que presentan
espasticidad de
origen espinal
(lesién medular,
esclerosis multiple o
enfermedades de la
médula espinal), o
de origen cerebra

* Dolor por
compresion
nerviosa

* Dolor 6seo

* Dolor asociado a
expansion capsular

* Dolor por
obstruccién, Dolor
por linfedema

* Cefalea por
aumento
de presién
intracraneal o
edema

Contraindicaciones (CI)
Eventos adversos (EA

EA: Mareos, somnolencia,
cefalea, entre otros.

EA:

* Trastornos del SNC:
Somnolencia, sedacién, vértigo/
mareo, convulsiones epilépticas,
cefalea, parestesia, trastornos de
acomodacién/visién borrosa/
diplopia, dificultad para hablar,
letargia, astenia, depresion
respiratoria, insomnio,
confusién/desorientacién,
ansiedad, agitacién, depresién.
Trastornos cardiacos:
hipotensidn.

Trastornos gastrointestinales:
nauseas/vomitos, estrefiimiento,
sequedad de boca, diarrea,
disminucion del apetito,
aumento de la salivacién.
Trastornos renales y urinarios:
incontinencia urinaria,
retencion urinaria.

EA: redistribucion de la grasa,
miopatfa, hipertensién arterial,
osteoporosis, menor tolerancia
a la glucosa, hiperglucemias,
estrias, petequias, acné,
hirsutismo, retencién de sodio,
hipopotasemia, hipocalcemia,
aumento del riesgo de infeccio-
nes, trastornos en la cicatriza-
cidn, ulceras gastrointestinales,
inhibicién del crecimiento
en ninos, catarata, glaucoma,
alteraciones psiquicas, aumento
del riesgo de trombosis, necrosis
Osea aséptica
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La medida no farmacoldgica a utilizar serd elegi-
da por el nifio en colaboracién con sus padres. Han
de tenerse en cuenta sus preferencias ya que escoger
aumenta la sensacién de control y participacién en
su propio cuidado.

Medidas ambientales

El contexto en el que se un nifio permanece
es capaz de influir en las repuestas conductuales y
fisiolégicas del dolor infantil. Se ha comprobado
que, en el caso de los recién nacidos, minimizar el
ruido y la iluminacién, los olores relajantes, junto
con la agrupacion de las acciones para evitar la
manipulacién excesiva de estos pacientes, reduce
el estrés y favorece que se tranquilicen mds rédpido.

Posiciones de confort

Existen determinadas posiciones que son antidl-
gicas y favorecen el confort del nifio (como encoger
las piernas en dolores abdominales). Durante epi-
sodios de dolor agudo se le debe permitir adoptar
la posicion en la que se encuentre mds confortable,
ayuddndole con medios fisicos como toallas, sdbanas
o almohadas enrolladas en caso de que no sea capaz
de mantenerlas por sus propios medios.

3.5.2. Medidas especificas (mientras dure el
episodio o el procedimiento doloroso)

Independientemente del tipo de estrategia utili-
zada, es importante buscar la implicacién del nifio
en todo momento y reforzar positivamente el esfuer-
zo que hace para ayudar en el control del dolor.

Medidas cognitivas

Desvian y localizan intencionalmente el pen-
samiento del nifio fuera del episodio de dolor, dis-
minuyendo su intensidad y la ansiedad asociada.

Técnicas de distraccién: existen diferentes tipos
de estrategias. La eleccidon dependerd de la edad,
desarrollo y comprensién del nifo.

Se ha de animar al nifio a escoger la técnica
de distraccién que prefiera utilizar mientras tenga
dolor. Si el nifio estd muy nervioso y le cuesta deci-
dirse, se puede pedir ayuda a los padres.

A continuacién, se mencionan las medidas de
distraccién mads utilizadas en los SUP:

El juego es una importante medida de distrac-
cién. Los nifios pequefios prefieren los juegos de

conteo, mirar por un caleidoscopio o juegos de rol
con muiiecos, mientras que los mayores prefieren los
video-juegos o la realidad virtual mediante el uso de
gafas 3D. Existen cartas de distraccién, que proponen
determinados enigmas adaptados a la edad del nifo.

Los libros con solapas y/o que emitan sonidos
pueden ser ttiles en nifos pequenos. También sir-
ven los que buscar personajes tipo “;Dénde estd
Wally?”

Apretar pelotas anti-estrés (squezzy) o tocar
determinadas texturas (mantitas suaves, etique-
tas...) pueden favorecer la relajacion del nifo.

Visualizar videos de sus canciones o programas
favoritos en dispositivos electrénicos tipo mévil o
tablet es una medida muy utilizada por los adoles-
centes. Se puede utilizar el uso de estos dispositivos
para mostrar dibujos o videos infantiles a los nifios
pequenos.

Escuchar musica: la musica suave y relajante
puede conseguir una atmdsfera calmada. Muchos
adolescentes prefieren aislarse escuchando musica
mediante el uso de cascos.

Imaginacién guiada/evocacién de imdgenes:
consiste en pedir al nifio que piense, por ejemplo,
en su lugar favorito, que se imagine un paisaje que
le haga feliz, que se centre en su mascota, etc. Le
pediremos que nos lo describa, preguntindole sobre
los detalles. Esto hace que el nifio se centre en esas
imdgenes y no en los estimulos dolorosos.

Medidas conductuales

Se incluyen aqui las técnicas que se pueden
ensefiar al nifio para que sea capaz de controlar
el dolor.

Ejercicios de respiracién: ante situaciones
que conlleven dolor y estrés respiramos superficial
y rdpidamente, lo que aumenta la ansiedad y la
intensidad del dolor. Con los ejercicios de respi-
racién profunda se estimula el sistema nervioso
parasimpdtico, favoreciendo la relajacién y dismi-
nuyendo la intensidad del dolor.

Si el nifio es pequefio, los ejercicios respiratorios
se pueden realizar pidiéndole que infle un globo
imaginario, que sople un molinillo de papel, que
haga pompas de jabdn, etc.

Si es un nifio mayor/adolescente se pueden reali-
zar ejercicios de respiracion consciente, ayuddndole
a concentrarse en una inhalacién lenta y profunda
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TABLA 8. Medidas no farmacolégicas y su grado de recomendacién

Medida no farmacolégica

Presencia de la familia durante la realizacién de procedimientos invasivos

Informacién previa al paciente

Técnicas de distraccion: cartas de distraccion, caleidoscopio inflar globos

Uso de dispositivos electrénicos (mévil/tablet)
Escuchar musica

Ejercicios de respiracién

Amamantamiento, piel con piel, coger al bebé en brazos

Sacarosa usada en lactantes de 0 a 3 meses

Aplicacién local de frio y vibracién asociado a venopuncién

Grado de recomendacién

>

@ > > > > > >

*Grados de recomendacién: Grado A (alto), Grado B (medio), Grado C (bajo).

(respiracion abdominal o diafragmdtica). Estos ejer-
cicios han de realizarse en una posicién cémoda,
manteniendo un ritmo calmado.

Medidas fisicas

Dentro de este tipo de estrategias se englobarfan
el contacto piel con piel, el masaje, las caricias, la
estimulacién nerviosa eléctrica transcutdnea y la
crioterapia.

El contacto piel con piel (método canguro) estd
indicado especialmente en recién nacidos.

Las caricias y el masaje han de ser suaves y
pueden proporcionarse a cualquier edad, siempre
que el nifo nos de su permiso.

La estimulacién nerviosa eléctrica transcut4-
nea (TENS) es una técnica no invasiva, utilizada
como medida no farmacoldgica tanto en el trata-
miento del dolor crénico como del dolor agudo.
Su aplicacién se suele centrar en el dolor de tipo
musculoesquelético, aunque su uso también ha
conseguido disminuir el dolor en la dismenorrea
primaria, durante el postoperatorio inmediato, en
el trabajo del parto y durante la realizacién de deter-
minados procedimientos invasivos y dolorosos de
corta duracién que conllevan la insercién de agujas
como las venopunciones o la administracién de la
anestesia intradural.

Como inconveniente, hay que sefialar que son
muy pocos los estudios que se centran en el uso de
TENS en el contexto del dolor agudo en nifios.

En la préctica, la utilizacién de TENS consiste
en la colocacién de unos electrodos que se adhie-
ren a la piel, ubicdndolos a ambos lados de la zona
dolorosa, sobre el dermatoma (un electrodo en la
raiz del nervio correspondiente y el otro en la ter-
minacién distal del dermatoma) o a unos 6 cm de
la zona de puncién, en el caso de procedimientos
que conlleven la insercidn de agujas. Se ha de evitar
colocar los electrodos sobre zonas cutdneas irritadas
o laceradas.

Los electrodos se conectan a un dispositivo que
permite modular la frecuencia, intensidad y la dura-
ci6n del impulso eléctrico. De la correcta determi-
nacién de estos pardmetros dependerd el éxito del
tratamiento, pudiéndose disminuir el dolor desde el
primer minuto de su aplicacién. En el tratamiento
del dolor agudo se ha demostrado la efectividad del
uso de TENS a elevada frecuencia (75-100 Hz),
baja intensidad (10-30 mA) y con una duracién
del impulso entre 50-150 Ms, durante periodos de
corta duracién (hasta 20 minutos).

La sensacién que tendrd el paciente, una vez
iniciada la TENS, serd la de pequefias contraccio-
nes musculares capaces de disminuir el dolor de la
zona afectada. Esto se explica mediante la Teorfa de
la Compuerta o “Gate Control” propuesta por los
doctores Melzack y Wall en 1965, segtin la cual la
estimulacién de las fibras aferentes de gran didme-
tro, conseguida con la TENS, inhibe la respuesta
producida por las fibras nociceptivas, al activarse las
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TABLA 9. Estrategias no farmacoldgicas por edad

Etapa/edad

Recién nacidos

Bebés
(hasta 1 afio)

Niiios pequefios
(1-3 afios)

Preescolares

(3-6 anos)

Escolares
(6-12 anos)

Preadolescentes/
adolescentes
(13-18 afios)

Medida no farmacolégica

* Contacto piel con piel (método canguro)

* Contencién y posicion de flexién con una sdbana o con las manos del cuidador

* Escuchar la voz de los padres

* Evitar estimulacién sensorial excesiva

* Dar el pecho; si no es posible, administrar leche materna por otros métodos
(jeringa). Efectos similares a la sacarosa

* Succién no nutritiva

* Solucién oral de sacarosa al 24% (hasta 3 meses)

* Abrazar, coger en brazos

* Caricias, masaje muy suave

* Misica suave

* Sonajeros

* Objetos que cambien de forma y color
* Ver a un adulto hacer pompas de jabén

* Hacer pompas o soplar molinillos

* Juguetes/libros que hagan ruido o con botones para pulsar. Libros pop-up
* Musecos de pldstico para cantar/escuchar canciones, cuentos...

* Cantar su cancién favorita

* Contarle un cuento

* Hacer pompas o soplar molinillos

* Juguetes/libros que hagan ruido o con botones para pulsar. Libros pop-up
* Munecos de pldstico para cantar/escuchar canciones, cuentos...

* Cantar su canci6n favorita

* Juegos de conteo

* Hablar de sus cosas favoritas: lugar de vacaciones, mascota

* Escuchar musica

* Cantar su cancién favorita

* Apretar mufieco/pelota antiestrés

* Juegos de conteo

* Mirar por un caleidoscopio

* Hablar de sus cosas favoritas: lugar de vacaciones, mascota, su serie o dibujos
animados preferidos. ..

* Escuchar musica con auriculares

* Técnicas de relajacion y respiracion

* Usar el humor para referirse a alguna parte del procedimiento

* Gafas de realidad virtual

* Imdgenes mentales: piensa en tu lugar de vacaciones favorito; dejar que nos
cuente como es

* Ver su programa favorito o jugar con su mévil/tablet

interneuronas situadas en la sustancia gris del asta
posterior de la medula espinal.

La crioterapia es la aplicacién de una fuente
externa de frio con el fin de bajar la temperatu-
ra de los tejidos. Se usa de forma generaliza en el
tratamiento de lesiones musculoesqueléticas, con

el fin de conseguir un efecto antiinflamatorio y
analgésico. Pero, a pesar de estar recomendada en
el tratamiento de este tipo de lesiones y en el posto-
peratorio de intervenciones ortopédicas, los estudios
refieren una moderada evidencia en la efectividad
de su aplicacién para disminuir el dolor.



El descenso de la temperatura corporal en la
zona lesionada, conseguido con la aplicacién de frio
directo, produce vasoconstriccidn cutdnea, disminu-
yendo el flujo sanguineo, lo que se traduce en una
reduccién de la permeabilidad vascular y del edema,
lo que ayuda a disminuir el dolor. A este mecanismo
se suma el efecto analgésico que se logra debido al
enlentecimiento de la conduccién nerviosa lograda
con el frio (Teorfa del Gate Control).

Existen distintas modalidades de aplicacién
en el medio hospitalario: el hielo directo, sprays
refrigerantes (vapocongelantes), bolsas de hielo y
geles congelados.

El uso inadecuado de las distintas formas de
administracién de la crioterapia puede traer serias
complicaciones como las quemaduras por conge-
lacién o lesiones nerviosas (parestesias, disestesias o
bloqueos de conduccién nerviosa). Se ha de colocar
una capa aislante entre el paquete de hielo y la piel
(una toalla, por ejemplo), especialmente en aquellos
pacientes que tengan una minima cantidad de grasa
subcutdnea, para garantizar que la temperatura local
no disminuya de 15°C.

El uso de la crioterapia estd contraindicado en
los casos de intolerancia al frio, crioglobulinemia,
sindrome de Raynaud, hemoglobinuria paroxistica,
enfermedad vascular periférica y dreas con compro-
miso circulatorio.

4. ALGORITMO PARA EL MANEJO DEL DOLOR
AGUDO

Ver anexo 3.

5. REEVALUACION

Como se ha comentado en el punto “Evaluacién
del dolor”, el dolor requiere una valoracién inicial
y mantenida durante todo el proceso clinico mien-
tras permanezca el paciente en los SU. Esto se hace
especialmente obligatorio en los casos en los que
el nifo presente algin grado de dolor a su llegada
a urgencias, independientemente de que se hayan
iniciado 0 no medidas terapéuticas.

Para ver la evolucién del dolor y la efectividad
de las medidas tomadas, si se han llevado a cabo,
es recomendable que la reevaluacién sea realizada
con el mismo instrumento de medida que se haya
utilizado en la valoracién inicial y, siempre que
sea posible, dejaremos que sea el propio paciente
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el que se autoevalte su dolor mediante escalas de

autoinforme.

Se debe evaluar la efectividad de las intervencio-
nes realizadas, tanto de las medidas farmacolégicas
como de las no farmacoldgicas, ya que asf valoramos
la eficacia de estas. En funcién de los resultados
obtenidos se decidird si las medidas han sido ade-
cuadas, es necesario pautar analgesia si el paciente
no la precisaba previamente, o se requiere analgesia
de rescate en tratamientos no efectivos.

Se recomienda evaluar el dolor en las siguientes
actuaciones llevadas a cabo en los SUP:

* A todo paciente que acuda al SU aunque el
motivo de consulta no sea dolor.

* Cada vez que el nifo refiera dolor.

* Antes, durante y después de la realizacién de
cualquier procedimiento doloroso.

*  Evaluacién horaria del dolor tras la realizacién
de un procedimiento en el que se ha empleado
analgesia intravenosa o sedoanalgesia.

* Reevaluacién medidas farmacolégicas: debe
realizarse cuando se alcance el pico mdximo de
accién del firmaco administrado, lo cual va a
depender de la via de administracién utilizada y
de las caracteristicas fisicoquimicas del mismo.
Hay que tener también en cuenta que el tiempo
para llegar al pico de accién de cada firmaco
puede estar condicionado por factores propios
del paciente (p. ¢j., estdmago lleno o en ayunas,
integridad de la piel en las férmulas tdpicas, etc.).
En general, con cardcter orientativo, se pueden
seguir los siguientes tiempos de reevaluacion:

— A los 5-10 minutos de la administracién

intranasal de analgésicos.

— Una hora después de la administracién de

analgésicos por via oral.

— 30-60 minutos después de la administracién

de analgésicos por via parenteral.

— 30-60 minutos después de administrar medi-

cacién de rescate.

* Reevaluacion de medidas no farmacolégicas: su
inicio de accién deberfa comenzar en minutos
desde su instauracién. Si a los 10 minutos no se
ha conseguido el efecto deseado con la medida
iniciada, valore la posibilidad de utilizar otra
mads adecuada.

Con caricter general hay que sefialar que conven-
drfa reevaluar el dolor cada 4 horas durante el horario
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diurno en los nifios que estén recibiendo analgesia

via oral y m{nimo una vez por turno en todos los

pacientes mientras permanezcan en el SU, indepen-
dientemente de que hayan acudido o no por dolor.

Dependiendo de las puntuaciones de dolor
obtenidas en la reevaluacién las actuaciones que
deben seguirse deben ser:
¢ No dolor o dolor leve: dar instrucciones claras

al paciente (si es colaborador) o a los padres/
acompafiantes de avisar en caso de que el dolor
se inicie o se incremente para nueva reevalua-
cién e inicio de medidas terapéuticas en caso
necesario.

*  Dolor moderado: dar instrucciones a los padres
para que inicien medidas no farmacolégicas y
avisar al médico responsable para reevaluacién
del paciente y de la pauta analgésica adminis-
trada por si fuera necesario reforzarla.

*  Dolor severo: dar instrucciones a los padres para
que inicien medidas no farmacolégicas, admi-
nistrar analgesia de rescate si ha sido pautada o
avisar con cardcter urgente al médico responsa-
ble para su pauta si no ha sido prescrita.

La reevaluacién del dolor deben conducirnos a
realizar los cambios necesarios en el manejo de este
para garantizar tratarlo correctamente, reduciendo
al mdximo el dolor del paciente, mejorando asi la
calidad de la atencién prestada.

6. EFECTOS ADVERSOS DE LOS FARMACOS
Todos los firmacos son subsidiarios de provo-
car efectos secundarios y los profesionales sanitarios
deben estar alerta ante la posible aparicién de estos.
Del mismo modo, cuando se pauten analgésicos para
administrar en el domicilio familiar una vez haya
recibido el alta el paciente, los facultativos deben rea-
lizar indicaciones claras a los padres/tutores legales,
aunque sin alertar, de las complicaciones mds fre-
cuentes que se puedan presentar. Las principales son:
¢ Paracetamol: en caso de sobredosis o adminis-
tracién cronica a dosis altas, hepatotoxicidad y
en menor medida nefrotoxicidad. Las reacciones
de hipersensibilidad (urticaria, rash) son raras.
Puede dar hipotensin.
¢ Antinflamatorios no esteroideos:
— Gastrointestinales: son los mas frecuentes,
sobre todo en tratamientos crénicos: dolor
abdominal, nduseas y vémitos, gastritis.

— Toxicidad neuroldgica: cefalea, mareo, visién
borrosa, tinnitus.

— Toxicidad hepdtica.

— Fallo renal en pacientes hipovolémicos o con
insuficiencia renal crénica.

— Reacciones alérgicas (urticaria, shock anafi-
lactico, asma).

— Efectos cardiovasculares: edema por retencién
liquidos, HTA, insuficiencia cardiaca.

— Reacciones hematoldgicas: anemia hemoliti-
ca, trombopenia, leucopenia, hemorragia por
su actividad antiagregante plaquetaria.

Metamizol: hipotensién arterial y cuadro vagal
en administracién IV rdpida. Reacciones de
hipersensibilidad, anafilaxia, leucopenia y/o
agranulocitosis. Anemia apldsica.
Codeina: gastrointestinales (nduseas, vémitos,
estrefiimiento). Somnolencia, mareo. Depresion
respiratoria excepcional a dosis analgésicas.
Tramadol: mareo, vértigo, cefalea, sequedad
de boca, nduseas o vémitos, sudoracién, fatiga.
Ocasionalmente somnolencia y mds raramente
convulsiones.
Morfina: gastrointestinales (nduseas, vémitos,
estrefiimiento), sedacién, euforia, disforia, tras-
tornos del sueno, sintomas confusionales, tras-
tornos cardiovasculares (hipotensién ortostdtica,
taquicardia, hipertension arterial, colapso, hiper-
tensién endocraneal), prurito, rash, urticaria, alte-
racién de la funcién del masculo liso (retencién
urinaria, {leo paralitico, aumento de presién del
tracto biliar), depresidn respiratoria. Tolerancia,
dependencia fisica, adiccién, sobredosis.
Fentanilo: similar a la morfina. Una peculiari-
dad del fentanilo es que puede provocar bloqueo
neuromuscular (rigidez tordcica y abdominal
y espasmo de glotis) si se administra en bolo
rdpido y dosis alta. Mds frecuente en neonato y
lactante < 3 meses (dar ¥4 dosis recomendada).
Presenta menor efecto hipotensor que la mor-
fina (no libera histamina). Por ello, tampoco
provoca prurito.
Meperidina: vomitos, estreflimiento, retencidon
orina, broncoespasmo, hipotension, en insufi-
ciencia renal. La meperidina tiene un metabo-
lito (normeperidina) que puede provocar con-
vulsiones por accién neurotéxica. Por ello se
aconseja utilizar menos de 2 dias.



¢ Ketamina: vémitos, aumento de las secreciones
en el tracto digestivo y respiratorio, nistagmo,
aumento del tono muscular, movimientos invo-
luntarios, alucinaciones, agitacion al despertar.

7. REGISTRO DE LA VALORACION DEL
DOLORY DE LA EFICACIA DE LAS MEDIDAS
TERAPEUTICAS REALIZADAS

El grado de dolor debe valorarse y registrarse
desde la primera evaluacién del paciente pedidtrico
en la sala de triaje y en las salas de exploracidn o sala
de observacidn si el paciente lo requiere.
¢ En el evolutivo de la historia clinica, deben

especificarse las caracteristicas de dicho dolor:

intensidad, localizacién, duracién y caracterfs-
ticas, aunque se recomienda incluir todos los

{tems recogidos en la tabla 1.

* Enaquellos pacientes que hubieran presentado
dolor moderado o intenso se debe registrar los
hallazgos de la reevaluacién del dolor tras la
administracién de analgésicos para verificar su
eficacia y reflejar, de esta manera, la necesidad o
no de aplicar mds medidas terapéuticas.

* En el caso de poseer programas informdticos,
se recomiendan apartados donde pueda quedar
reflejada la valoracién del dolor y que permitan
realizar una valoracién desde el inicio del epi-
sodio hasta el alta del paciente.

* Lavaloracién debe registrarse al menos una vez
por turno en el dmbito hospitalario y en cada
visita en el caso de atencién primaria.

* El registro debe ser accesible a todos los pro-
fesionales que asistan al paciente y podrd ser
revisado en cualquier momento del proceso,
permitiendo de esta manera, evaluar el nivel
del dolor de forma continua.

La no comunicacidn entre profesionales puede
interferir en el correcto manejo del dolor. El inter-
cambio de informacién entre profesionales es indis-
pensable para el cumplimiento del tratamiento far-
macolégico y para la adecuada valoracién del dolor.

8. CONTINUIDAD DEL TRATAMIENTO AL ALTA

Segtin la OMS: El uso correcto de los analgési-
cos aliviard el dolor en la mayoria de los nifios con
dolor persistente debido a enfermedades médicas,
basdndose en los siguientes conceptos fundamenta-
les: uso del analgésico adecuado al grado de dolor,
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administracién a intervalos regulares, uso de la via

de administracién apropiada e individualizacién del

tratamiento.

En caso de que se prevea dolor persistente,
la medicacién debe administrarse con una pauta
regular, y no “a demanda’, a no ser que los episo-
dios dolorosos sean verdaderamente intermitentes
e impredecibles. Por consiguiente, los nifios deben
recibir los analgésicos a intervalos regulares, afia-
diéndoles dosis de rescate en caso de dolor intermi-
tente e intercurrente. La pauta del tratamiento para
garantizar la continuidad asistencial del paciente
dependerd de las posibilidades de aparicién en el
tiempo del dolor:

* Dolor que se prevé persistente o previsible un
tiempo determinado:

— Ejemplos: infeccién local, inflamacién no
infecciosa, cirugfa menor como drenaje de
absceso o suturas, dolor tras manipulacién
por reduccién de fractura, los 2-3 primeros
dias tras un traumatismo.

— Manejo. Prescripcién con pauta regular:

- Prescripcién analgésica pautada durante las
primeras 48-72 horas del proceso que le
origina el dolor (enfermedad o traumatis-
mo), asi como medicacién de rescate.

- Proveer de una cobertura analgésica cada
4-6 u 8 horas (dependerd del proceso que
origine ¢l dolor)

- Los analgésicos dependeran de la intensidad
del dolor, de la causa que lo origina y de las
caracteristicas del paciente.

* Dolor ocasional, intermitente o imprevisible: se
realizard prescripcién a demanda con un analgé-
sico que se considere oportuno en funcidn del
proceso y caracterfsticas del paciente.

* Dor otro lado, es fundamental en los pacientes
que se van a domicilio, recalcar a los padres la
importancia de la administracién de la analge-
sia, asi como la posibilidad de la evaluacién del
dolor por parte de ellos.

9. ANALGESIA MULTIMODAL

La analgesia multimodal consiste en combi-
nar medicamentos con diferentes mecanismos de
accion para obtener efectos sinérgicos o aditivos en
el contexto de un modelo de dolor agudo previsible

(Fig. 1).
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Figura 1. Analgesia multimodal.

La justificacién para su utilizacién deriva de
que el dolor se origina por diferentes etiologfas y
se puede activar por miltiples mecanismos, los dife-
rentes analgésicos actian en distintas vias y dianas
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y la asociacidn de analgésicos puede aumentar la
eficacia y disminuir los eventos adversos.

El objetivo de la analgesia multimodal es conse-
guir una mayor efectividad con la méxima eficiencia
disminuyendo a su vez la posibilidad de aparicién
de los efectos secundarios de los firmacos o técnicas
utilizados para el control del dolor

La analgesia multimodal puede ser de utilidad
en algunas situaciones como: pacientes con dolor
agudo previsible, la realizacién de procedimientos
altamente dolorosos o en el postoperatorio.

En la figura 2 se representa de forma esquemi-
tica la anatomia de las vias de dolor y el lugar de
accion principal de diferentes analgésicos.

10. INFORMACION PARA LOS PADRES TRAS
EL ALTA DEL PACIENTE

Las instrucciones para padres sobre el tratamien-
to del dolor en nifios tras el alta estin tomadas
de la web Enfamilia https://enfamilia.aeped.es/ se
muestran en el Anexo 4.

El documento fue elaborado por el GTAS-
SEUP y pertenece a la AEP.
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Figura 2. Esquema analgésicos-dianas farmacolégicas del dolor.
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ESCALA NUMERICA DEL DOLOR

\ \ \ \ \ \ \ \ \ \ |
! ! ! ! ! ! ! ! ! ! !
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

0-NADA DE DOLOR 10-EL PEOR DOLOR IMAGINABLE

* Interpretacién: 0: No dolor, 2: Dolor leve,4-6: Dolor moderado, 8-10: Dolor intenso

* Instrucciones: El paciente debe asignar al dolor un valor numérico entre dos puntos extremos (0 a 10). Explicar inicialmente al
paciente el significado: contdndole que “0” significa que no siente ningtin dolor y que “10” es el peor dolor que haya imagina-
do, “el peor dolor posible”. Luego vaya explicindole “aqui” (sefiale el tercio izquierdo de la escala de 1 a 3) significa que tienes
dolores pequenos; aqui (senale la mitad de la escala de 4 a 6) significa que tienes dolores medianos/moderados; si td dolor estd
por aqui (sefiale el tercio derecho de la escala, de 6 a 9) significa que tu dolor es grande. Pero si sefalas el 10, esto significa que
tienes el dolor mds grande que has podido tener alguna vez (sefale el nimero 10).
;Puedes senalarme el niimero (o decirme cual niimero) es el que muestra cuanto dolor tienes en este momento?

ESCALA DEL DOLOR CON CARAS REVISADAS (FPS-R): Uso autorizado. International Association for the
Study of Pain (IASP) ©2001 es titular del copyright de FPS-R.

@)

~ —~ 7 £ > P L -
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0 2 4 6 8 10

* Interpretacién: 0: No dolor, 2: Dolor leve, 4-6: Dolor moderado, 8-10: Dolor intenso

* Instrucciones: Utilice la palabra “dafio” o “dolor” segtin sea la forma mds adecuada para cada nifio/a.
“Estas caras muestran cudnto dolor puedes tener ti. Esta cara [senalar la cara que estd més a la izquierda del nifio/a] no muestra
dolor. Las caras muestran mds y mds dolor [sefialar cada una de las caras de izquierda a derecha] hasta llegar a esta [senalar la
cara que estd mds a la derecha del nifio/a] que muestra muchisimo dolor. Apunta la cara que muestre cudnto dolor has tenido
[cudnto dolor tienes ahora].”
Asigne una puntuacion a la cara que ha seleccionado. Contando de izquierda a derecha serfa 0, 2, 4, 6, 8, 0 10, de manera que
“0” significa “ningun dolor” y “10” significa “muchisimo dolor”. No se deben usar palabras como “contento” y “triste”.

ESCALA DE CARAS DE WONG-BAKER: Uso autorizado

~ A~ — =
(©0) 00 0\ (@ Racy
Z/ e = —/ /N
0 2 4 6 8 10
No Duele Duele un Duele Duele Duele el
duele un poco  poco més mucho  muchomds  méximo

© 1983 Wong-Baker FACES Foundation www.WongBakerFACES.org

* Interpretacién: 0: No dolor, 2: Dolor leve, 4-6: Dolor moderado, 8-10: Dolor intenso
* Instrucciones:

- El paciente debe ser capaz de comprender la herramienta y poder indicar qué rostro representa més fielmente la experiencia
del dolor. Esta no es la herramienta que se debe utilizar para los pacientes que no responden. Tampoco debe ser utilizado por
un tercero para evaluar el dolor de otra persona.

- Explique al paciente que representa cada cara. Senale la primera cara (0) y explique que eso significa que no tiene dolor, a
continuacién, le va explicando las otras caras: la segunda cara (2) duele un poco, la tercera cara (4) duele un poco mis, la
cuarta cara (6) ya duele mucho, la quinta (8) duele mucho mds y la tltima cara (10) duele tanto como te puedas imaginar
(el peor dolor imaginable).

- No se deben usar palabras como “contento” y “triste”.

- Pidale al nifio que elija la cara que mejor describa su propio dolor y registre el niimero apropiado.

Anexo 1. Escalas de evaluacién intensidad de dolor de autoinforme.
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ESCALA DE OUCHER
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* Interpretacién: 0: No hay dolor, 2: Un poquito de dolor, 4: Un poquito més de dolor, 6: Aun més dolor, 8: Mucho dolor, 10:
El dolor mds grande que puedas tener.

* Instrucciones: Primero, puede ser util preguntar a los nifios/nifias menores: ;Td entiendes cuando digo “dolor”? Si el nifio o
nifa no estd seguro entonces es apropiado darles una explicacién. Segundo: explicarle el dibujo: Este dibujo demuestra que no
hay ningtin dolor (sefiale el primer dibujo empezando de abajo hacia arriba); este dibujo demuestra solo un poquito de dolor
(senale el segundo dibujo de abajo hacia arriba); este dibujo demuestra un poquito més de dolor (sefale el tercer dibujo de abajo
hacia arriba); este dibujo demuestra atin mds dolor (sefiale el cuarto dibujo de abajo hacia arriba); este dibujo demuestra mucho
dolor (sefiale el quinto dibujo de abajo hacia arriba); este dibujo muestra el dolor mds grande que tu puedas tener alguna vez
(senale el sexto dibujo de abajo hacia arriba). ;Puedes ensefiarme cudl dibujo muestra cuanto dolor tienes en este momento?

ESCALA VISUAL ANALOGICA

\ \
! !
NADA DE DOLOR EL PEOR DOLOR IMAGINABLE

* Interpretacién: 0: No dolor, 1-3: Dolor leve,4-6: Dolor moderado, 7-10: Dolor intenso

* Instrucciones: Es una escala continua de 100 mm que va del 0 (no dolor) al 10 (el maximo dolor posible). Se le explica al paciente
el significado de los dos extremos y a continuacidn se le pide que haga una marca donde cree que le duele. Posteriormente se
medird la distancia desde el extremo de la izquierda a la marca realizada y nos dar4 un valor del 0 al 10.

Anexo 1 (Cont.). Escalas de evaluacién intensidad de dolor de autoinforme.
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a N

ESCALA FLACC

Cara Ausencia de expresién particular o sonrisa
Mueca o fruncimiento del entrecejo esporddicos; nifio retraido e indiferente
Temblor del mentén frecuente o constante, mandibula retraida

Piernas Posicién normal o relajada
Incémodo, inquieto, tenso
Pataleo o elevacién de piernas

Actividad Tranquilo y en posicién normal, se mueve con tranquilidad
Se retuerce, se balancea hacia atrds y hacia delante, tenso
Cuerpo arqueado, rigidez o movimientos esporddicos

Llanto Ausencia de llanto (despierto dormido)
Gemidos o lloriqueos con alguna mueca esporddica
Llanto constante, gritos o sollozos, quejas frecuentes

Consuelo Tranquilo, relajado
Se tranquiliza cuando se le toca, abraza o habla
Dificil de tranquilizar o consolar

Puntuacion: 0: no dolor; 1-3: dolor leve; 4-6: dolor moderado; 7-10: dolor intenso.

Indicacion: evaluacion del dolor agudo en pacientes no colaboradores o etapa preverbal. Util en nifios cuyo dolor estd
relacionado con enfermedades o procedimientos dolorosos.

Instrucciones uso: en el paciente despierto observe durante al menos 1-2 minutos. Los diferentes items de la escala.

M= O NP O DO DO NN~ O

ESCALA CHEOPS
Tipo de llanto No hay llanto 1
Hay quejidos 2
Hay llanto claro 3
Expresion facial ~ Alegre, sonrie 0
Preocupado 1
Hace pucheros 2
Comportamiento  Tranquilo, inmévil 1
Agitado, rigido 2
Lenguaje No se queja 0
Se queja pero no de dolor 1
Est4 en silencio 2
Se queja de dolor 3
Brazos No se toca la zona lesionada 1
Si se toca la zona lesionada 2
Piernas Relajadas 1
Movimientos y golpes 2

Puntuacion:
Indicaciones: pacientes en etapa preverbal’y que presentan alteracion cognitiva. Util para valorar el dolor postoperatorio y en
procedimientos dolorosos.

- )

Anexo 2. Escalas de evaluacién de intensidad de dolor observacionales.
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Llanto No llora

Consolable o intermitente

Inconsolable o continuo

Actitud Tranquilo o dormido
Expecante o intranquilo
Agitado o histérico

Normorrespiracién ~ Regular o pausada
Taquipneico
Irregular

Tono postural Relajado
Indiferente
Contraido

Observacion facial ~ Contento o dormido
Serio
Triste

Puntuacién: 0: no dolor; 1-3: dolor leve; 4-6: dolor moderado, 7-10: dolor intenso.

Indicacion: evaluacion dolor agudo post-procedimiento/postquirirgico de nifios en etapa preverbal y no colaboradores.

ESCALA CRIES

Llanto*

Necesidad de oxigeno para SO2> 95%
Aumento presién arterial sistélica y frecuencia
cardiaca

Expresion

Suefio

No llora
Tono agudo, consolable
Inconsolable

Aire ambiental
FlOz < 0,3
F102 > 0,3

Igual cifra basal
Aumento < 20%
Aumento > 20%

Normal, sin muecas
Muecas
Muecas y grufiidos

Continuamente dormido
Despierta frecuentemente
Constantemente despierto

MO DM~ O NP, O NP O N+~ O

N~ O D= O NP, O DO N+~ O

Puntuacion: 0-1: sin dolor; 2-4: dolor leve (medidas no farmacoldgicas); 5-7: dolor moderado (medidas no farmacolégicas +

soporte farmacoldgico); 2 7: dolor severo (medidas farmacoldgicas).

*El llanto de dolor es de tono altamente agudo.

Indicacién: Valoracion del dolor postoperatorio en nirios desde el nacimiento hasta los 2-3 meses.

~

ESCALA LLANTO

Anexo 2 (Cont.). Escalas de evaluacién de intensidad de dolor observacionales.
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Llanto Sin llanto
Presente, consolable
Presente continuo, no consolable

Expresién facial Normal, relajada

Gesticulacién (surco nasolabial, cenio fruncido, parpado fruncidos)

Patrén respiratorio  Normal
Incrementado o irregular

Movimiento de Reposo
brazos Flexionados/extendidos
Movimiento de Reposo
piernas Flexionadas/extendidas
Patrén del suefio Normal

Alterado (despierto continuamente)

Puntuacién: 0-2: no dolor-dolor leve; 2-4: dolor leve-moderado; > 4: dolor intenso.

N

Indicacion: evaluacién del dolor en recién nacidos y pretérminos. Valido para el dolor relacionado con procedimientos.

ESCALA NIPS

[T S )

= o = o = O

— o

~

Anexo 2 (Cont.). Escalas de evaluacién de intensidad de dolor observacionales.
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Alerta

Agitacién

Respuesta respiratoria

(ventilacién mecdnica)

Llanto (respiracién

espontinea)

Movimientos fisicos

Tono postural

Tensién facial

-

Profundamente dormido

Ligeramente dormido

Somnoliento (cierra los ojos frecuentemente)
Despierto y alerta (sensible al ambiente)
Despierto y alerta (respuesta exagerada a estimulo)

Calmado

Ligeramente ansioso

Ansioso (se consigue calmar)
Muy ansioso (dificil de calmar)
Pénico (pérdida de control)

Sin respiracién espontdnea
Respiraciones espontdneas

Resistencia al respirador

Resistencia al respirador, tos espontdnea
Lucha contra el respirador

Tranquilo, no llora
Llanto ocasional, gemido
Quejido mondtono
Llanto

Grito

Sin movimiento

Ocasionales (3 o menos)

Frecuentes (3 o mds), movimientos suaves
Vigorosos limitados a extremidades
Vigorosos que incluyen cabeza y tronco

Musculos relajados

Tono muscular reducido

Tono muscular normal

Aumento del tono muscular, flexién de manos y pies
Extremadamente aumentado, rigidez, flexién de manos y pies

Totalmente relajada

Tono facial normal

Aumento de tono en algunos grupos musculares
Aumento de tono en muchos grupos musculares
Musculos faciales muy contraidos (mueca)

Puntuacion: Una puntuacién superior a 17 implica la necesidad de administrar o ajustar el tratamiento analgésico.
Indicacion: Escala mds utilizada para evaluar el dolor en recién nacidos.

ESCALA COMFORT

N W= UNBEROND = NRARQN = UMBARWERN A~ UNBARWND A~ R QN = AN —

~

Anexo 2 (Cont.). Escalas de evaluacién de intensidad de dolor observacionales.
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ESCALA INRS: INDIVIDUALIZED NUMERIC RATING SCAL

gy

NO DOLOR DOLOR MODERADO EL PEOR DOLOR

* Puntuacién: Rango de 0: no dolor, a 10: peor dolor posible.
Indicacién: Escala de calificacién numérica que incluye espacio para que los cuidadores anoten las respuestas de dolor tipicas
de un paciente individual con deterioro cognitivo.
Instrucciones: observar al paciente los comportamientos exhibidos durante un minuto y anotar la puntuacién que mds se ajusta

asu comportamiemo.

THE 20-ITEMS PAEDIATRIC PAIN PROFILE

During the last... Not at all Alittle Quite a lot Agreat Unable to

(first name)... deal assess
1 Was cheerful (reverse scored) [ [ [] [] []
2 Was sociable or responsive (reverse scored) [1] [] [] [] 1]
3 Appeared withdrawn or depressed [ [ [] [] 1]
4 Cried/moaned/groancd/screamed or whimpered [] [] ) ] 1)
5 Was hard to console or comfort [ [] [ ] ]
6 Bitselfor banged head [] [] [] [ [
7 Was reluctant to cat/difficult to feed [] il ] ] ]

(includes nasogastric and gastrostomy feeding)
8  Had disturbed sleep [1] [ 1§ [ []
9 Grimaced/screwed up face/screwed up eyes [ [ ) ] []
10 Frowned/had furrowed brow/looked worried [ 11 [] [] []
11 Looked frightened (with eyes wide open) [] [] [ [1 1]
12 Ground tecth or made mouthing movements 1] ) [ ) []
13 Was restless/agitated or distressed ] [] [ [ [
14 ‘lensed/stiffened or spasmed [1] [] [] [1] []
15  Flexed inwards or drew legs up towards chest I [] [] [] []
16 Tended to touch or rub particular areas [ [] [] 1] []
17 Resisted being moved [1] [1 [] ] [
18 Pulled away or flinched when touched [] [] [] (M []
19 Twisted and turned/tossed head/writhed or arched back [] [] [ [ ] []
20 Had involuntary or stereotypical M (] 1] [1 [1]

movements/was jumpy/startled or had seizures

Of the 56 items originally included in Study 2, eight have been excluded from the version above: ‘appears exhausted’, ‘appears tired’, ‘skin
seems clammy or sweaty’, ‘skin feels hot, ‘looks pale’, ‘looks red’, and ‘breathes at unusual/abnormal rate and rhythm’.

Copyright University College London/Institute of Child Health/Royal College of Nursing Institute.

Puntuacién: Rango de 0 a 60.

Puntuaciones > 14: Dolor moderado- severo.

Indicacién: nifos con discapacidad mental. Incluye el historial de dolor del nifo, las evaluaciones de dolor de base, las inter-
venciones y el resultado. Requiere tiempo por parte de los padres/cuidadores para su elaboracion.

~

Anexo 2 (Cont.). Escalas de evaluacién de intensidad de dolor observacionales.
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Categorias

Cara

Piernas

Actividad

Llanto

Consuelo

0

Ninguna expresion
particular o sonrfe

Posicién normal
o relajada; tono
y movimiento

de extremidades

habitual

Acostado
tranquilamente,
posicién normal, se
mueve ficilmente,
respiracion ritmica
regular

No llanto, no
verbalizacién

Contento, relajado

1

Hace muecas o frunce
el cefio ocasionalmente;
retraido o
desinteresado; parece
triste o intranquilo

Incémodo, intranquilo,
tenso; temblores
ocasioneales

Retorciéndose,
moviéndose de un lado
a otro, movimientos
tensos o moderados;
ligeramente agitado
(cabeza hacia delante

y hacia atrds); suspiros
intermitentes

Gritos o gemidos; queja
ocasional; exabruptos
verbales ocasionales o
grufidos

Se tranquiliza si se le
toca, abraza o habla
ocasionalmente,
trangilizado por tocar
ocasionalmente,
distraible

2

Hace muecas o frunce

el cefio continuamente;
frecuente/constante
temblor de barbilla,
mandibula encajada; cara
de angustia; expresién de
susto o panico; otros™

Patadas o piernas
levantadas; marcado
aumento de espasticidad,
temblores constantes o
saudidas, otros*

Arqueado, riguido o

con sacudidas; agitacién
severa; golpear a la cabeza;
temblores (no graves);
respiracién agitada, a
boqueadas, tipo gasping;
otros*

Llantos, gritos o sollozos
constantes; quejas
frecuentes; explosiones
repetidas; otros*

Dificil consolar o
reconfortar; alejando al
cuidador, resistiendo las
medidas de cuidado o
confort; otros*

*Ejemplos de comportamientos de dolor adicionales identificados por los padres.
Directrices: 1. Revisar con los padres/cuidadores para identificar los comportamientos y detalles que puedan indicar dolor.
2. Especificar los comportamientos en la r-FLACC aiadiendo aquellos no incluidos. 3. Utilizar para indicar a otros los

comportamientos de dolor del nifio y para documentar el puntaje de dolor cuando sea requerido.
Indicaciones: Indicado en nifios con discapacidad mental.

Comportamientos
individualizados

Labios fruncidos; dientes
apretados y rechinar de
dientes; cefio fruncido;
mirada nerviosa; gesto
SEVero; 0jos muy abiertos,
parece sorprendido;
expresion vacia; no
expresivo

Piernas y brazos pegados
al cuerpo; clonus en una
pierna con dolor; quieto
y tenso; temblor en las
piernas

Se agarra al sitio del
dolor; asiente con la
cabeza; aprieta los pufios,
levanta los brazos; arquea
el cuello; sobresaltos:
gira de lado a lado;

agita la cabeza; sefiala
donde le duele; aprieta

el puno contra la cara,

se golpea la cara; tenso,
quieto, afectado; golpea
los brazos; se muerde

la palma de la mano;
contiene la respiracion

Afirma: “estoy bien” o
“todo listo”; boca abierta;
indica “pupa” 0 “no”;
jadeos, gritos; grunidos

0 respuestas cortas;
lloriqueos, gemidos,
grita; llorar es raro

Responde a mimos,
abrazos, padres, caricias,
besos; distante e
insensible cuando estd
con dolor

~

ESCALA FLACC-R (REVISED FACE, LEG, ACTIVITY, CRY AND CONSOLABILITY SCALE)

Anexo 2 (Cont.). Escalas de evaluacién de intensidad de dolor observacionales.
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ESCALA NCCPC-R (NON COMMUNICATING CHILDREN’S PAIN CHECKLIST- REVISED)
Lista de comprobacion para el dolor de nifios no verbales — Revisada
(Non-communicating Children's Pain Checklist — Revised (NCCPC-R)*)
* Con el agradecimiento a los autores de la Versién 01.2004: Lynn Breau, Patrick McGrath, Allen Finley y Carol Camfield,
que autorizaron oficialmente esta traduccion en Febrero de 2019
Traductores: Juan Ignacio Gomez Iruretagoyena (jgirureta@gmail.com). Escuelas Universitarias “Gimbernat-Cantabria”.
Sonsoles Agiieria Alvarez (sonsoles.agueria@gmail.com) CEE "Angel de la Guarda" ASPACE-ASTURIAS.
0: NUNCA 1: UN POCO 2: DE VEZ EN CUANDO 3: MUY A MENUDO NA: NO APLICABLE
L. Expresion Verbal:
1. Gruiiido, queja, gemido (sonido suave) 0 |1 ]2 |3 |[NA
2. Llanto (sonido moderadamente fuerte) 0 |1 ]2 |3 |NA
3. Grito (sonido muy fuerte) 0 |1 |2 |3 |NA
4. Sonido o palabra especifica para mostrar dolor (p. ej.expresion, grito o alarido) |0 |1 |2 |3 | NA
I1. Actitud Social:
5. No colaborador, irritable, infeliz 0|1 |2 |3 |NA
6. Aislado, menor interaccion con los otros 0|1 |2 |3 |NA
7. Busca consuelo, acercamiento personal y corporal 0 |1 [2 |3 |NA
8. Dificil de distraer, no es posible satisfacerle o serenarle 0 |1 ]2 |3 |[NA
I11. Expresién Facial:
9. Ceio fruncido 0 |1 [2 |3 |[NA
10. Cambio en los ojos: incluye ojos semicerrados, fruncidos o muy abiertos 0 |1 ]2 |3 |NA
11. Puchero, baja el angulo de la boca, sin sonrisa 0 |1 [2 [3 |[NA
12. Labios fruncidos, apretados, haciendo pucheros o temblando 0|1 |2 |3 |NA
13. Bruxa o aprieta la mandibula, mastica o saca la lengua 0 |1 ]2 |3 |[NA
IV. Actividad:
14. No se mueve, menos activo, tranquilo 0|1 |2 |3 |NA
15. Nervioso, agitado, inquieto 0 |1 [2 [3 |[NA
V. Cuerpo y Extremidades:
16. Hipoténico, flacido 0 |1 ]2 |3 |NA
17. Rigido, espastico, tenso 0 |1 [2 [3 |NA
18. Seiiala o toca la zona del cuerpo que le duele 0|1 [2 |3 |[NA
19. Protege la zona del cuerpo que le duele o no deja que se le toque 0 |1 ]2 |3 |NA
20. Retrocede, se echa hacia atrds, se aleja, sensible al tacto 0|1 |2 |3 |NA
21. Adopta una postura para mostrar dolor (p. ej. cabeza hacia atras, brazos
. . 0| 1]2]3|NA
hacia abajo, se acurruca, etc.)
VL. Fisiologia:
22. Tiembla 0 |1 [2 [3 |NA
23. Cambio de coloracion, palidez 0|1 |2 |3 |NA
24. Suda, transpira 0 |1 ]2 |3 |NA
25. Lagrimas 0 |1 [2 [3 |NA
26. Inspiracion intensa, jadeo 0 |1 ]2 |3 |NA
27. Apnea, aguanta la respiracion 0 |1 ]2 |3 |NA
VII. Alimentacién y Sueiio:
28. Come menos, falta de apetito 0 |1 ]2 |3 |NA
29. Aumento del suefio, somnoliento 0|1 |2 |3 |NA
30. Falta de suefio 0 |1 [2 |3 |[NA
RESUMEN DE PUNTUACION:
Puntuacién: Una puntuacién > 7: Dolor moderado-severo. Rango de score de 0 a 90.
Indicacién: Valoracién del dolor en nifios con discapacidad mental.

- J

Anexo 2 (Cont.). Escalas de evaluacién de intensidad de dolor observacionales.
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ANALGESIA O TRATAMIENTO DEL DOLOR EN LOS NINOS

INTRODUCCION

Las medicinas que se usan para tratar el dolor se llaman analgésicos y algunas de ellas sirven también para tratar la fiebre.

{COMO SE TRATA EL DOLOR?
Para tratar el dolor de los nifios adecuadamente hay que hacerse dos preguntas:
¢ ;Cudnto le duele? Es la parte més dificil, sobre todo cuanto més pequefios son los nifos. Por eso, los médicos y las
enfermeras utilizan escalas que ayudan a evaluarlo. El dolor se clasifica en leve, moderado e intenso.
e ;Qué clase de dolor es? Se puede diferenciar principalmente el dolor debido a una inflamacién del resto de tipos de
dolor. La inflamacién se produce tras golpes y muy frecuentemente en las infecciones de garganta u oidos.

Y EN CASA, ¢{QUE SE PUEDE HACER?

En casa se utilizarén los analgésicos mds comunes (paracetamol e ibuprofeno), ya que son firmacos bien conocidos y la mayoria
de los padres estdn habituados a emplearlos para tratar la fiebre de sus hijos.

Las dosis a utilizar, en principio, es la misma que la administrada para bajar la fiebre. El efecto no es inmediato, hay que dar
tiempo. Los analgésicos tardan alrededor de 20 o 30 minutos en comenzar a hacer efecto y llegan a su punto de accién méxima
1-2 horas después.

Si este tratamiento no consigue controlar el dolor o este vuelve en cuanto se pasa el efecto del calmante, conviene consultar
al pediatra que, ademds de intentar averiguar la causa, valorard si el nifio necesita un calmante diferente o aumentar la dosis.

¢TRATAR PRONTO O ESPERAR?

Estd muy extendida la falsa creencia de que tratar el dolor puede enmascarar una enfermedad seria. Al igual que ocurre con la
fiebre, administrar un analgésico no va a dificultar el diagndstico de la enfermedad que tenga el nio, ni siquiera una apendicitis.
De hecho, un nifio que se encuentra dolorido se deja explorar peor y colabora menos.

No hay que olvidar que el dolor es una experiencia desagradable y causa sufrimiento. La analgesia da tiempo y mejora el estado
del nifio; una vez calmado el dolor, se puede ir a visitar al pediatra para saber el origen del mismo y poder curarlo.

¢{LOS ANALGESICOS TIENEN EFECTOS SECUNDARIOS?

Los analgésicos, como todos los medicamentos, pueden producir efectos no deseados.

La mejor forma de evitar la aparicién de estas reacciones adversas es seguir las indicaciones dadas por su pediatra en cuanto a
la cantidad a administrar y el intervalo entre toma y toma.

Los dos firmacos mds utilizados para tratar el dolor paracetamol e ibuprofeno - son bien tolerados por los nifios. Siempre y
cuando se administre la dosis adecuada, los efectos secundarios son poco frecuentes. El paracetamol es el mds seguro. El ibu-
profeno, en ocasiones, puede provocar molestias en el estémago, nduseas, vémitos. Por eso, es mds adecuado el paracetamol
cuando el nifio tiene vémitos o dolor abdominal.

Aunque sean seguros, es importante recordar que debe evitarse administrar estas medicaciones cuando no son necesarias.
Articulo publicado el 6-5-2016, revisado por tltima vez el 28-4-2016

La informacidn ofrecida en En Familia no debe usarse como sustituta de la relacién con su pediatra, quien, en funcién de las
circunstancias individuales de cada nifio o adolescente, puede indicar recomendaciones diferentes a las generales aqui sefialadas.

Este texto, perteneciente a la Asociacién Espafola de Pediatria, estd disponible bajo la licencia Reconocimiento-NoComerci-
alCompartirIgual 3.0 Espana.

Mis referencias sobre el tema e informacién sobre los autores en: https://enfamilia.acped.es/vida-sana/analgesia-tratamien-
to-dolor-en-ninos

Anexo 4. Informacién a los padres.
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