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RESUMEN

Textos disponibles en
www.aepap.org o . o '
El conocimiento del manejo de situaciones de emergencia es

fundamental para todo pediatra debido a que el prondstico de
un nifio grave depende de la asistencia recibida en las primeras
horas de su enfermedad. Dada la escasa frecuencia de esta pato-
logfa en el dmbito extrahospitalario serfa Util disponer de una
sistemdtica de actuacion que permitiera mejorar el proceso de
toma de decisiones, optimizar los recursos y aumentar la seguri-
dad del paciente. La simulacién médica avanzada constituye un
recurso fundamental para el entrenamiento de los profesionales
en la atencién de la emergencia pedidtrica’”.

{Como citar este articulo?

Nieto Moro M, Iglesias Bouzas M|, Garcia Salido A,
Pérez Suarez E.Taller de simulacion de situaciones
urgentes. En:AEPap (ed.). Curso de Actualizacion
Pediatria 2017. Madrid: Lua Ediciones 3.0;2017.
p.455-67.

El objetivo principal del taller es enfocar de una manera préctica
la evaluacidn, estabilizacién y tratamiento de las urgencias vitales
pedidtricas que debido a su poca frecuencia requieren seguridad
y rapidez en la toma de decisiones. Para ello se dispondrd de un
simulador pedidtrico avanzado con capacidad para imitar los sig-
nos clinicos mas relevantes que permitir a los alumnos afrontar
distintas situaciones clinicas crfticas en las que tendrdn que realizar
un diagndstico y tratamiento. Posteriormente se revisardn los
casos clinicos, permitiendo a los participantes reflexionar y apren-
der de su propia experiencia, proporcionando un nuevo método
de aprendizaje y entrenamiento en el que se entrelazan conoci-
mientos, habilidades y factores humanos.

| SISTENA NACIONAL DE SALUD l
ads

455



456

ACTUALIZACION EN PEDIATRIA 2.0 /7

VALORACION INICIAL EN UNA SITUACION
URGENTE

La evaluacidn inicial se puede dividir en una primera
impresion visual y auditiva general, y en segundo lugar la
evaluacién del ABCD. La valoracién rdpida inicial se
puede realizar en muy pocos segundos con el tridngulo
de evaluacién pedidtrica™, este permite identificar alte-
raciones funcionales y anatémicas, determinar la grave-
dad del trastorno y la urgencia con la que se precisa
intervenir. Se evalta el estado neuroldgico mediante la
apariencia del nifio; es decir si estd alerta, como interac-
ciona, su tono muscular o si tiene un llanto consolable.
En la funcidn respiratoria se valora si presenta signos de
dificultad respiratoria, ruidos respiratorios anormales o
posturas anémalas. Y el estado circulatorio se refleja
mediante el color de la piel: palidez, cianosis o cutis
reticular Tras la evaluacidn inmediata se puede hacer un
diagndstico de la situacién (Tabla |): paciente estable o
por el contrario presenta dificuttad respiratoria, shock o
disfuncién del sistema nervioso central.

Ante un paciente inestable lo prioritario es optimizar el
“ABCD" que se basa en el acrénimo:"A” de via aérea,
“B" de ventilacion, “C" de circulatorio y “D"” de neurold-
gico’. El "ABCD" permite identificar de los problemas
que suponen una amenaza vital e instaurar las medidas
terapéuticas oportunas. En primer lugar se debe realizar

la valoracién de la permeabilidad de la via aérea (A) v si
el nifio no la puede mantener espontdneamente abierta
se procederd a su apertura mediante la maniobra de
traccién mandibular, fa triple maniobra o la maniobra
frente-mentdn; para posteriormente considerar la aper-
tura instrumental de la via aérea mediante una canula
orofaringea’. A continuacién se comprobaré la funcién
ventilatoria (B) teniendo en cuenta la frecuencia respira-
toria (taquipnea, bradipnea), el esfuerzo respiratorio, la
auscultacion, la coloracién central y la pulsioximetria; y se
administrard oxigeno suplementario para optimizar el
aporte a los tejidos. Si no se consigue una adecuada
oxigenacion y/o ventilacion se iniciard ventilacion manual
con bolsa y mascarilla. La tercera prioridad es el sistema
circulatorio (C) que se evalla mediante la exploracién
de pulsos centrales v periféricos, color y temperatura de
piel, relleno capilar y busqueda de posibles hemorragias.
Serd necesario monitorizar la tensién arterial, el ritmo
cardiaco y canalizar una via venosa para mantener la
estabilidad hemodindmica y/o administrar farmacos. As
mismo, la determinacion de una glucemia capilar forma-
ré parte de la evaluacién inicial de un paciente pedidtrico
critico. Por Ultimo, la valoracién inicial del paciente grave
debe incluir el nivel de conciencia (D), que se valora con
la escala de coma Glasgow y con la exploracién del
tamafio y reactividad pupilarTras completar el ABCD, se
comenzara con un examen fisico general. Si es posible y
de forma simuftdnea, un segundo médico realizara una

Tabla 1. Impresion general y diagndstica tras una evaluacion inicial répida

Apariencia Respiracion Circulacion Impresion general
Anormal Normal Normal Disfuncién neuroldgica
Problema sistémico
Normal Anormal Normal Distrés respiratorio
Anormal Anormal Normal Fracaso respiratorio
Normal Normal Anormal Shock compensado
Anormal Normal Anormal Shock descompensado
Anormal Anormal Anormal Fracaso cardiopulmonar




historia clinica rdpida acerca del episodio actual y de los
antecedentes del paciente.

ESTABILIZACION DE UN PACIENTE CON
ALTERACION HEMODINAMICA

El shock se define como un estado patoldgico en el que
existe una entrega insuficiente de oxigeno y nutrientes a
los tejidos debido a una disminucién de la perfusion
tisular: Los signos y sintomas se derivan del fallo en la
funcion de los drganos afectados, del tipo de shock y de
la gravedad del mismo?®. El diagndstico del shock es dlini-
Co y se basa en los signos de hipoperfusion tisular. La
taquicardia y la taquipnea son inespecfficas y aparecen
precozmente. La taquicardia es un dato constante en el
shock que tiene como objeto aumentar el gasto cardiaco,
pero la hipotension arterial (tension arterial sistdlica
inferior = edad (afios) x2 + 70) es un signo tardio que
indica un estado avanzado del shock. Siempre se deben
evaluar los pulsos centrales y periféricos, pues la ausencia
de pulsos periféricos o un pulso filiforme indican un shock
descompensado. También se debe explorar la tempera-
tura de la piel, el relleno capilar (normal < 2 segundos)
y el nivel de conciencia que suele estar disminuido por
hipoperfusion cerebral’

Los efectos del shock son inicialmente reversibles, sin
embargo si no se corrige la hipoxia tisular se producen
cambios celulares que conducen al fallo de érganos, por
tanto el objetivo de la estabilizacidn inicial es restablecer
una adecuada perfusidn y oxigenacidn tisular lo mds
répidamente posible para evitar el dafio tisular’, Es
fundamental optimizar el transporte de oxigeno al orga-
nismo mediante la administracién de oxigeno, mante-
niendo la saturacién de oxigeno (SatO,) superior al 95%,
inicialmente con gafas nasales y si fuera necesario con
bolsa-reservorio. La intubacion serd necesaria cuando
exista hipoxemia a pesar de las medidas anteriores,
hipoventilacién o shock persistente. Para intentar corregir
el volumen circulatorio se intentard la canalizacidn de dos
vias periféricas que permitan la administracidn rdpida de
fluidos intravenosos. La expansidn de la volemia se rea-
lizard con cristaloides isotdnicos (suero salino fisioldgico)
en bolos de 20 ml/kg v se individualizara la cantidad de
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volumen infundido, monitorizando tanto la respuesta a la
expansion como la aparicién de posibles efectos secun-
darios (hepatomegalia, crepitantes)” "', Por tanto, en estos
pacientes se debe realizar una monitorizacion continua
que incluya ECG, tension arterial, pulsioximetria, nivel de
conciencia, auscultacion cardiopulmonar; color de piel,
frialdad y relleno capilar.

Tratamiento segun el tipo de shock
Shock séptico

Una de las caracteristicas de la sepsis, y en especial de la
meningocdcica, es la répida evolucidn que puede conlle-
var el fallecimiento en pocas horas, sobre todo cuanto
menor es la edad del nifio'. Por tanto, todo paciente con
sospecha de sepsis debe ser remitido de forma urgente
al hospital, ya que el tratamiento hospitalario precoz
mejora significativamente el prondstico™*",

La administracion precoz, antes de la primera media
hora, de una dosis de antibidtico junto con la expan-
sidn rdpida de volumen durante la primera hora de
atencién del paciente (pudiendo llegar a precisar entre
60y 180 ml/kg), disminuye la morbimortalidad también
en el medio extrahospitalario®®'*", El tratamiento
prehospitalario de la sepsis no debe retrasar el trasla-
do al hospital y, por tanto, si es posible y ello no pro-
duce un retraso, se intentard canalizar una via venosa
periférica.

El empleo de antibioterapia disminuye la identificacion
microbioldgica; pero la relacion riesgo/beneficio ha sido
ampliamente demostrada; siendo el tratamiento de
eleccion una cefalosporina de tercera generacidn intra-
venosa (ceftriaxona 50-100 mg/kg/dosis o cefotaxima
200 mg/kg/dia cada 6-8 horas) e incluso cuando se
sospecha una sepsis meningocdcica se podria usar peni-
cllina, dada la gran sensibilidad del meningococo. Cuando
sea muy complicada la canalizacién de la via o se va a
realizar pronto el traslado se puede utilizar la via intra-
muscular. La antibioterapia oral solo estd indicada cuando
no se pueda administrar por via parenteral.

457



458

ACTUALIZACION EN PEDIATRIA 2.0 /7

La expansién con volumen en el shock séptico tiene
como objetivos: normalizar la frecuencia cardiaca, conse-
guir un relleno capilar inferior a 2 segundos, eliminar la
diferencia entre pulsos centrales y periféricos, lograr
extremidades calientes, conseguir diuresis superior a
I ml/kg/hora y, recuperar un estado neuroldgico normal.
Pero mientras se realiza la expansion también es nece-
sario vigilar la posible aparicion de signos de sobrecarga
de volumen como la hepatomegalia, auscultacién de
ritmo de galope, sibilancias o crepitantes pulmonares.

En el caso de que el paciente no mejore con la adminis-
tracién de volumen, se aconseja iniciar soporte inotrépi-
co con dopamina (5-10 pgfkg/min) por una via venosa
periférica. Los esteroides (hidrocortisona, 2 mg/kg) se
indicardn solo en el caso de que sea una purpura fulmi-
nante meningocdcica y en nifios que reciben tratamien-
to corticoideo de forma crdnica o padecen enfermeda-
des que afectan al eje hipotdlamo-hipofisario-adrenal.

Finalmente, el transporte a un centro dotado de cuida-
dos intensivos se realizard con una ambulancia medicali-
zada que permita mantener el tratamiento instaurado; asf
como afrontar las previsibles complicaciones.

Shock andfildctico

La reaccion anafildctica grave se debe sospechar cuando
aparece un sindrome rdpidamente progresivo que afecta
a piel y/o mucosas y que se acompafia de compromiso
respiratorio y/o cardiocirculatorio'®"®,

En la anafilaxia grave la primera medida tras la estabiliza-
cién inicial, es la administracidn precoz de adrenalina
puesto que se ha demostrado que mejora la superviven-
cia de estos pacientes y disminuye la incidencia de
reacciones prolongadas y bifésicas. La via de eleccién para
su administracidn es la via intramuscular en fa cara ante-
rolateral del muslo, puesto que obtiene unas concentra-
ciones séricas mds rapidas que la via subcutdnea y ade-
mds porque presenta un mayor margen de seguridad
para el paciente que la administracidn intravenosa. La
dosis recomendada por via intramuscular es 0,01 mg/kg
de adrenalina 1:1.000 (I ml de adrenalina equivale a

I 'mg) con un méximo de 0,3 mg (lactantes y nifios) o
0,5 mg (nifios mayores y adultos), que se puede repetir

cada 5-15 minutos' "2,

La via intravenosa presenta un mayor riesgo de eventos
adversos graves (taquiarritmias, isquemia miocdrdica) y
deberfa ser aplicada por personal médico experimenta-
do, en medio hospitalario y con monitorizacidn estrecha
cardiaca”?'. La adrenalina intravenosa estarfa indicada en
reacciones anafildcticas graves que no respondan a la
inyeccidn intramuscular repetida, pacientes con hipoten-
sién refractaria o sintomas de shock. Para su administra-
cién se realiza una dilucién de adrenalina 1:10° es decir
se diluye | ml de adrenalina en 100 ml de suero salino
fisiolégico (0,01 mg/ml), de tal manera que | mi/hora
equivale a 0,17 pg/min. La dosis intravenosa es variable
desde 0, pg/kg/min (equivale aproximadamente a
05 mlikg de la dilucién 1:10°) hasta | pgfkg/min y se
modificard en funcidn de la respuesta clinica con el obje-
to de conseguir la minima dosis eficaz”.

Ademas, los pacientes con reacciones anafildcticas graves
presentan un shock distributivo que requiere la adminis-
tracion rdpida de fluidos en forma de bolos de suero
salino fisioldgico a 20 mifkg"”.Y cuando situacién hemo-
dindmica y respiratoria se haya conseguido estabilizar se
iniciard el tratamiento coadyuvante con esteroides
antihistaminicos.

Shock hipovolémico

El tratamiento se basa en la resucitacién con cristaloides
(2-3 infusiones de volumen de 20 ml/kg), indicando los
coloides en pacientes con hipotension refractaria. Se deben
descartar focos hemorrdgicos en el caso de mala respues-
ta al volumen, sobre todo en el paciente politraumatizado.

Shock cardiogénico

Es un cuadro clinico de disfuncién circulatoria que suele
cursar con hipotension arterial, taquicardia y ritmo de
galope; v que se puede acompafiar de cianosis, disnea
por edema agudo de pulmdn, hepatomegalia, frialdad
cutdnea por vasoconstriccion periférica, acidosis lactica,



oliguria y disminucion del nivel de conciencia. A diferen-
cia de lo que ocurre en el adulto, cuya causa mas fre-
cuente es el infarto agudo de miocardio, en el nifio su
etiologia es mucho mds diversa y su diagndstico etiold-
gico también mds complejo.

El shock cardiogénico puede ocurrir por disfuncién mio-
cardica (miocarditis agudas, miocardiopatias congénitas y
adquiridas, arteria coronaria andmala, enfermedad de
Kawasaki) siendo la miocardiopatfa secundaria a cirugfa
cardiaca la etiologfa mds frecuente. También puede ser la
presentacion de cardiopatias congénitas, arritmias (taqui-
cardia supraventricular, taquicardia ventricular, bloqueo
auriculoventricular completo), de patologfa obstructiva
(taponamiento cardiaco, pericarditis), neumotdrax a
tension, hipertension pulmonar grave o incluso errores
congénitos del metabolismo.

En el tratamiento inicial, si el paciente estd hipotenso, se
pueden administrar fluidos de forma conservadora
(bolos 5-10 ml/kg) con valoracién de la hepatomegalia
tras la administracion de cada expansion de volumen; en
el caso de que el higado se agrandara se deberfa iniciar
soporte inotrépico, pudiendo ser la dopamina el farma-
co de primera eleccién®. Sin embargo, en la mayorfa de
las ocasiones en lugar de la administracion de volumen
se deben utilizar diuréticos (furosemida 0,5-1 mg/kg). Se
deben tratar los problemas especfficos como las arrit-
mias, indicando la cardioversién o los farmacos antiarrit-
micos (adenosina, amiodarona) en funcién del tipo de
arritmia v de su gravedad.

Taller de simulacion de situaciones urgentes

Se deben evitar los f-agonistas nebulizados, aunque el
paciente presente sibilancias, porque puede potenciar la
taquicardia y descompensar las posibles arritrias®.

ESTABILIZACION DE UN PACIENTE CON
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

El compromiso de via aérea y de la ventilacidn es una de
las causas mds frecuentes de patologia grave en Pediatrfa.

Dificultad respiratoria alta
Laringitis aguda o crup

Su etiologfa es viral, siendo los virus Parainfluenza |y 2
los patégenos més frecuentes™*, Se produce una infla-
macién de la via aérea extratordcica que conlleva una
obstruccién de la misma, dando lugar a la triada tipica de
tos perruna, disfonia y estridor inspiratorio. La escala de
Westley (Tabla 2) se aplica para valorar la gravedad del
cuadro y controlar su evolucién.

Se debe tranquilizar al nifio, procurando no explorar la
orofaringe si el nifio no colabora. En la laringitis leve (tos,
sin estridor en reposo, sin tiraje y con buena ventilacién)
se recomiendan medias generales y se puede valorar la
administracion de una dosis Unica de dexametasona oral
a 0,15 mg/kg para disminuir la tos y la disfonfa.

Tabla 2. Escala de \Westley para valoracién de la gravedad en la laringitis aguda

Sintoma 0 I 3 4 5
Estridor No Al agitarse En reposo - - -
Tiraje No Leve Moderado Intenso - -
Ventilacion Normal Disminuida ~ Muy disminuida - - -
Cianosis No - - Al agitarse En reposo
Conciencia Normal - - - Disminuida

Leve: < 3 puntos; moderado: 3-8 puntos; grave: > 8 puntos.
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En la laringitis moderada (estridor en reposo con tiraje
leve, hipoventilacidn leve y SatO, > 95%) se indicard una
dosis Unica de dexametasona oral a 0,15 mg/kg (dosis
maxima |0 mg), manteniéndolo en observacién durante
-3 horas. La dexametasona oral se absorbe rdpidamen-
te, por lo que se considera la via de eleccién™”. La
dexametasona oral en suspensién no estd comercializa-
da, pero puede prepararse como férmula magistral en la
farmacia, y otra alternativa podria ser diluir los compri-
midos de | mg o 4 mg con agua. La prednisolona se
emplearfa a dosis equivalentes a la dexametasona, pero
serfa un esteroide de segunda eleccién®. Si el paciente
vomita, se puede administrar la dexametasona por via
intramuscular o se podria sustituir por una dosis de 2 mg
de budesonida nebulizada.

La laringitis grave (estridor en reposo con tiraje mode-
rado-grave, hipoventilacién moderada-grave y SatO,
< 94%) debe ser trasladada a un centro hospitalario,
aunque previamente se administrard dexametasona oral
0,6 mg/kg (dosis mdxima 10 mg) y L-adrenalina nebuli-
zada 3 mg (3 ml de adrenalina 1:1000 y 2 ml de fisiol¢-
gico) con oxigeno a flujos bajos (4-6 I/min), ya que se
obtienen particulas de gran tamafio que se depositan en
la via aérea superior. La adrenalina tendrd su efecto
maximo a los 30 minutos y una duracion de accién de
2 horas, por lo que se debe tener al paciente en obser-
vacion durante al menos 3 horas para detectar la reapa-
ricién de los sintomas y nunca se debe administrar sin

asociar corticoides orales™?,

La mayorfa de los pacientes con laringitis pueden ser
dados de alta al domicilio y solo serdn remitidos al centro
hospitalario aquellos pacientes con dificultad respiratoria
moderada que no mejoran tras el tratamiento inicial y
todos los pacientes con laringitis grave.

Dificultad respiratoria baja

La primera medida de todo paciente con una insuficien-
Cia respiratoria baja es la administracion de oxigeno para
mejorar la hipoxia, utilizando el dispositivo adecuado
para aportar la concentracién de oxigeno necesaria para
SatO, > 93%. Se monitorizard frecuencia respiratoria,

puesto que es la constante que mejor valora la dificultad
respiratoria, asi como la frecuencia cardiaca, tensién
arterial y saturacidn de oxigeno. Los signos indicativos de
gravedad son: taquipnea superior a 60 rpm, bradipnea,
gasping, apnea, hipoventilacién, cianosis, hipotonia o alte-
racién del nivel de conciencia®.

Asma

Es una enfermedad inflamatoria crénica que se caracte-
riza por la obstruccién de la via aérea que revierte con
tratamiento broncodilatador: Los objetivos del tratamien-
to de la crisis asmdtica son mantener una adecuada
oxigenacion (SatO, > 93%), disminuir la obstruccién del
flo aéreo con los broncodilatadores inhalados
(B,-adrenérgicos y anticolinérgicos) y reducir la inflama-
cion de la via aérea y prevenir la recafda con la adminis-
tracién precoz de corticoides sistémicos” ** (Fig. I).

Ante una crisis asmatica se debe realizar una anamnesis
rdpida con el objetivo de valorar la intensidad de la crisis
y predecir respuesta al tratamiento (tiempo desde el
inicio de los sintomas, tratamiento recibido antes de la
visita y respuesta al mismo), identificar a los pacientes con
riesgo de asma fatal e identificar desencadenantes (alér-
genos, toxicos, infecciones...). Para valorar la gravedad
de la crisis se utilizard el Pulmonary Score (Tabla 3) v la
saturacién de oxigeno (Tabla 4).

El salbutamol es un B3,-adrenérgico de accidn corta y es
el firmaco de primera eleccion en la crisis asmatica. Se
debe administrar de forma inhalada porque se deposita
en el lugar de accidn, aumentado la eficacia de su accién.
Se puede dar con inhaladores presurizados con cdmara
espaciadora y se nebulizard en el caso de pacientes que
no traen su sistema de inhalacidn v crisis de asma mode-
radas o graves que precisen oxigeno.

El bromuro de ipratropio estd indicado en crisis mode-
radas y graves, y siempre debe emplearse asociado a
B,-adrenérgicos de accidn corta. Se usa de forma repe-
tida cada 20 minutos, hasta completar tres dosis. Se ha
demostrado que su uso en nifios mayores de dos afios
reduce la tasa de ingresos.
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Figura 1. Algoritmo de tratamiento de la crisis asmética

Leve Moderada Grave
PS < 4,SatO, > 94% PS 4-6, SatO, 91-94% PS 79, Sat0, < 91%
y y y
B,-agonistas Salbutamol o
<20 kg5 puff o 25 mg Monitorizar oxigeno para SatO, > 93%
>20 kg 10 puffo 5 mg Salbutamol + bromuro de ipatropio +
Terbutalina (> 6 afios): 2 pulsaciones corticoide 2 mg/kg
Bromuro
<20 kg:4 puff 0 250 pg
> 70 kg: 8 puff 0 500 pg
Corticoide oral: | mg/kg
\ v !
Domiciio Buena respuesta | A
Control 24-48 h ) | Mala respuesta |
Domicilio
3,-agonistas \4
Corticoide oral |mg/kg/dia ‘
> Traslado al hospital
Control 24-48 h Ean
PS: Pulmonary Score.
Tabla 3. Pulmonary score para valoracion de la gravedad en la crisis asmatica
Frecuencia respiratoria
Puntuacion (respiraciones por minuto) Sibilancias Uso de.musculos
accesorios (ECM)
< 6 afos > 6 anos
0 <30 <20 No No
| 31-45 21-35 Final espiracion Incremento leve
2 46-60 36-50 Toda la espiracién Aumentado
3 > 60 > 50 Inspiracién y espiracion Actividad méxima

audible sin estetoscopio’

ECM: musculo esternocleidomastoideo.

'Sino hay sibilancias y la actividad del ECM estd aumentada, puntuar las sibilancias con un 3.

Tabla 4. Valoracion de la gravedad de la crisis segun la saturacion de oxigeno (SatO,)

Puntuacion SatO, Pulmonary score
Leve > 94% 03
Moderada 91-94% 4-6
Grave <91% 79

En caso de discordancia, se usard el de mayor gravedad.

461



462

ACTUALIZACION EN PEDIATRIA 2.0 /7

Los corticoides sistémicos estdn indicados en las crisis
moderadas-graves. Su precocidad en la administracion
mejora la respuesta al tratamiento. Preferentemente, se
administran por via oral porque es tan efectiva como la
parenteral, y la via intravenosa se reservard para pacien-
tes con crisis asmaticas refractarias al tratamiento o
cuando no exista tolerancia oral***,

ESTABILIZACION DEL PACIENTE CON
DISMINUCION DEL NIVEL DE CONCIENCIA

La afteracion aguda del nivel de conciencia puede tener
multiples etiologfas y puede suponer un compromiso
vital para el nifio. En todo paciente con disminucién del
nivel de conciencia, una vez comprobada la via aérea, la
ventilacion y la estabilidad hemodindmica, es necesario
realizar una determinacion de la glucemia capilar puesto
que la hipoglucemia es una causa muy frecuente de
decaimiento o disminucién del nivel de conciencia en
nifios, sobre todo en los lactantes”. Si existe hipogluce-
mia se corregirfa administrando 2,5 mllkg de glucosa
intravenosa al 10%, y posteriormente se dejarfa una
sueroterapia con suero glucosalino isoténico con gluco-
sa al 5-10%. No se deben administrar liquidos hiposmo-
lares por el riesgo de edema cerebral, y la sueroterapia
se realizard con suero salino fisioldgico sin superar las
necesidades basales diarias. Tras esta estabilizacion inicial,
en pacientes con importante disminucién del nivel de
conciencia es recomendable colocar una sonda nasogds-
trica abierta a bolsa para vaciar el contenido gastrico vy
evitar la broncoaspiracién®.

En un paciente con disminucién del nivel de conciencia
es fundamental mantener un adecuado estado de oxige-
nacién y hemodindmico®. Por ello, hasta la llegada del
servicio de emergencias se asegurard la via aérea, se
administrard oxigeno 100% con mascarilla y se manten-
drd al paciente monitorizado con una reevaluacidn
constante hemodinamica, respiratoria y neuroldgica
(escala de coma Glasgow, pupilas v signos de focalidad
neuroldgica).

Tratamiento etiolégico
Crisis convulsiva

Las convulsiones son frecuentes en los pacientes con
coma, a veces son muy sutiles (movimientos labiales,
desviacion de la mirada, nistagmo) por lo que ante la
duda se debe comenzar el tratamiento con farmacos
antiepilépticos. El tratamiento de las crisis epilépticas se
basa en el empleo secuencial de formacos® (Fig. 2).

Las benzodiacepinas son los férmacos de eleccién, con-
trolan hasta el 80% de las crisis y son eficaces en todo
tipo de estatus, excepto en el sindrome de Lennox-
Gastaut ya que agravan las crisis tonicas. El diazepam es
una medicacién de primera eleccion®*®, pues tiene una
afta liposolubilidad, atraviesa muy rdpido la barrera hema-
toencefdlica y la crisis suele ceder rapidamente al cabo
de 10-20 segundos de su administracion intravenosa a
dosis de 0,3 mg/kg. Una alternativa muy eficaz para los
pacientes en los que no se dispone de acceso venoso es
el midazolam bucal (aplicado en la mucosa yugal a dosis
de 0,2 mg/kg, maximo 10 mg),ya que ha demostrado ser
tan eficaz como el diazepam intravenoso sin producir
mayores efectos secundarios®. También el midazolam
puede suministrarse por via intranasal (0,2 mg/kg, méxi-
mo |0 mg) equiparando su eficacia al diazepam rectal*.
Por tanto, dado que el diazepam rectal tiene una forma
de administracién mds traumdtica y una absorcidn errd-
tica, en un paciente sin acceso venoso se prefiere indicar
midazolam bucal o nasal.

Siel paciente continuara con crisis como segundo escaldn
terapéutico existen varias opciones entre las que cabrfa
destacar la fenitofa™*'. Este farmaco ha sido ampliamen-
te utilizado a dosis inicial de 20 mg/kg en 20 minutos. Se
contraindica en la crisis de ausencia y su infusion debe ser
lenta (I mg/kg/minuto) con monitorizacion de ECG y de
tensidn arterial por posible aparicién de hipotension
arterial y taquiarritmias graves que suelen asociarse con
la infusion rdpida del farmaco. En la misma escala terapéu-
tica que la fenitoina estarfan el valproico™** v el leveti-
racetam, el primero tiene menos efectos secundarios que
la fenitoina pero no se debe utilizar en pacientes menores
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Figura 2. Algoritmo de tratamiento de crisis convulsiva/ estatus epiléptico

Estabilizacién (ABC): B Hipoglucemia: 2,5 mli/kg glucosado 10%
B V2 aérea B Historia y examen clinico breve
B Ventilacion B SNG
B Circulacion
N2

Diazepam 0,3 mg/kg i.v. (mdx. 10 mg) o midazolam 0,2 mg/kg bucal/nasal (max. 20 mg). Diazepam rectal

J

2.* dosis de benzodiazepina

N2 NS N2
Fertien A s | e 260 Valproico 20 mg/kg 5' Levetiracetam 30 mg/kg (max. 1,5 g)
y con SSF |.* eleccidn si tratamiento de base en 10"
No administrar en crisis ausencia con valproato B Oncoldgco
Monitorizacién ECG yTA No: B Enfermedad metabdlica
B <2 afios B Enfermedad mitocondrial
B Sospecha de enfermedad
mitocondrial o metabdlica
N
20 3. dosis de benzodiazepina
30 Estatus establecido

de 2 afios 0 que puedan tener enfermedades metabdlicas
o mitocondriales por la posible aparicién de hiperamo-
nemia o de deplecién de carnitina®. El levetiracetam es
una medicacién de coste mds elevado que se utiliza cada
vez més en la practica clinica sobre todo en pacientes con
enfermedades metabdlicas y mitocondriales, puesto que
es un farmaco seguro durante la infusion y con escasos
efectos secundarios”, aunque en la actualidad no esté
disponible en la Atencién Primaria. En neonatos, el primer
farmaco de eleccién serfa el fenobarbital (15-20 mg/kg en
I5 minutos) seguido de fenitoina v, por Ultimo, de las
benzodiacepinas™,

Intoxicacion

Se debe sospechar ante cuadros de comienzo agudo con
afectacion del nivel de conciencia o con sintomas extra-
fios™', Bl uso de lavado géstrico como método de
descontaminacion intestinal es muy controvertido, pues
su eficacia disminuye si la ingesta ha ocurrido hace mds

de una hora, y aunque se realice en la primera hora solo
suele evacuar el 30-40% del tdxico. Ademds, por el
riesgo de aspiracion, solo se realizard en pacientes cons-
cientes o con intubacién endotraqueal para proteger la
via aérea. Por tanto, su principal indicacion es la necesidad
de extraer un tdxico potencialmente grave-letal en un
paciente que es atendido en menos de una hora desde
la ingesta. El carbdn activado muestra también su maxima
eficacia cuando se administra durante la primera hora
tras la ingesta y se contraindica en pacientes con altera-
cién del nivel de conciencia™*.

Se podrian utilizar antidotos especificos como la naloxo-
na para la intoxicacion por opidceos (0,1 mg/kg iv/im/sc,
con méximo -2 mg dosis, pudiendo repetir hasta un
total de 8-10 mg), o el flumazenilo en el caso de las
benzodiacepinas (0,01 mg/kg iv, maximo 0,2 mg; se puede
repetir hasta un total de | mg). La naloxona podria
administrarse en el caso de un nifio con disminucidn del
nivel de conciencia, hipoventilacion y miosis, suele tener
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una vida mds corta que el téxico por lo que puede
requerir dosis repetidas o incluso puede precisar una
infusién continua de naloxona. El flumazenilo no debe ser
empleado de forma rutinaria, sobre todo si se sospecha
una ingesta simultdnea de mdltiples farmacos, ya que
existe riesgo de muerte por arritmias y puede precipitar
una crisis convulsiva, sobre todo en pacientes intoxicados
por antidepresivos triciclicos”".

Hipertension intracraneal

La hipertension intracraneal puede ser reflejo de tumo-
res, traumatismos craneoencefdlicos, hidrocefalia, hemo-
rragia cerebral. Su tratamiento se realiza asegurando la
via aérea, manteniendo al paciente bien oxigenado,
normoventilado y normovolémico mediante la adminis-
tracién de liquidos isotdnicos. Se mantendrd al paciente
con la cabeza en posicidn neutra y el cabecero semin-
corporado™,

Se debe sospechar hipertensién intracraneal grave con
signos de enclavamiento en aquellos pacientes que pre-
senten una triada de Cushing consistente en hiperten-
sion arterial, bradicardia y bradipnea, que puede estar
acompafiada de anisocoria secundaria a compresion del
tercer par craneal por una herniacién transtentorial uncal.
En estos casos, para conseguir un descenso rdpido de la
presion intracraneal se empleard la maniobra de hiper-
ventilacion, puesto que la hipocapnia produce descenso
de la presion intracraneal por disminucién del flujo san-
guineo cerebral secundario a vasoconstriccion arterial
refleja. La maniobra de hiperventilacion se realiza venti-
lando con mascarilla facial y bolsa autoinflable a una
frecuencia respiratoria de 5 rpm superior a lo normal
para su edad” Tras la hiperventilacién se iniciard terapia
osmolar con suero salino hiperténico al 3% a dosis de
6-10 ml/kg infundido en 5-10 minutos. EI suero salino
hipertdnico ha demostrado ser eficaz para disminuir la
presion intracraneal y no provoca tanta diuresis osmdéti-
ca como el manitol y también puede ser Util como
expansor de la volemia. El manitol es un diurético osmo-
tico no aconsejado en el medio extrahospitalario porque
puede dar lugar a una hipovolemia muy perjudicial para
un cerebro lesionado®™®,

La elaboracién de un suero salino hipertdnico al 3% es
fécil v rdpida, puesto que | ml de hipertdnico al 3%
equivale a cloruro sédico 05 molar: También se puede
obtener diluyendo 10 ml de cloruro sddico 20% con 90
ml de suero fisioldgico.
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