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Textos disponibles en El conocimiento del manejo de situaciones de emergencia es
www.aepap.org fundamental para todo pediatra debido a que el prondstico de

un nino grave depende de la asistencia recibida durante las
primeras horas de su enfermedad. Dada la escasa frecuencia de
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Congreso de Actualizacion Pediatria 2020. proceso de toma de decisiones, optimizar los recursos y aumen-
Madrid: Lua Ediciones 3.0; 2020. p. 657-669. tar la seguridad del paciente. La simulacion médica constituiria

un recurso fundamental para el entrenamiento de los profesio-
nales en la atencion de la emergencia pediatrica™.

El objetivo principal del taller es enfocar de una manera practi-
ca la evaluacion, estabilizacion y tratamiento de las urgencias
vitales pediatricas que debido a su poca frecuencia requieren
seguridad y rapidez en la toma de decisiones. Para ello se dis-
pondra de un simulador pediatrico avanzado con capacidad
para imitar los signos clinicos mas relevantes que permitira a
los alumnos afrontar distintas situaciones clinicas criticas en las
que tendran que realizar un diagnostico y tratamiento.
Posteriormente se revisaran os casos clinicos, permitiendo a
los participantes reflexionar y aprender de su propia experien-
cia, proporcionando un nuevo método de aprendizaje y entre-
namiento en el que se entrelazan conocimientos, habilidades y
. factores humanos.
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VALORACION INICIAL EN UNA SITUACION
URGENTE

La evaluacion inicial urgente se puede dividir en una
primera impresion visual y auditiva general, y en se-
gundo lugar la evaluacion del ABCD. La valoracion rapi-
da inicial se puede realizar en pocos segundos con el
triangulo de evaluacion pediatrica®®, este permite
identificar alteraciones funcionales y anatomicas, de-
terminar la gravedad del trastorno y la urgencia con la
que se precisa intervenir (Tabla 1). Se evalia el estado

Tabla 1. Evaluacion inicial répida

mDisminucion del nivel de conciencia

mAusencia de movimientos espontaneos
o incapacidad para estar sentado o
estar de pie

mFallo de contacto visual o de
interaccion

mLlanto inconsolable

m Llanto débil

m Convulsiones 0 movimientos
anormales

Apariencia

mSonidos respiratorios anormales:
estridor, quejido, sibilancias...

mSignos de dificultad respiratoria: tiraje,
cabeceo

W Aleteo nasal

B Posturas anomalas

Respiracion

H Palidez: piel 0 mucosas
mPiel moteada
mCianosis

Circulacion

neurologico mediante la apariencia del nifo; es decir
si esta alerta, como interacciona, su tono muscular o si
tiene un llanto consolable. En la funcion respiratoria se
valora si presenta signos de dificultad respiratoria,
ruidos respiratorios anormales o posturas anomalas. Y
el estado circulatorio se refleja mediante el color de la
piel (palidez, cianosis o cutis reticular). Tras la evalua-
cion inmediata se puede hacer un diagnostico de la
situacion: paciente estable o por el contrario presenta
dificultad respiratoria, shock o disfuncion del sistema
nervioso central (Tabla 2).

Ante un paciente inestable lo prioritario es optimizar el
ABCD, que se basa en el acronimo: “A" de via aérea, “B"
de ventilacion, “C" de circulatorio y “D" de neurologico®.
EL “ABCD” permite identificar los problemas que supo-
nen una amenaza vital e instaurar las medidas terapéu-
ticas oportunas. En primer lugar se debe realizar la va-
loracion de la permeabilidad de la via aérea (A) y si el
nino no la puede mantener se procedera a su apertura
mediante la maniobra de traccion mandibular, [a triple
maniobra o la maniobra frente-menton; para posterior-
mente considerar la apertura instrumental de la via
aérea mediante una canula orofaringea’. A continuacion
se comprobara la funcion ventilatoria (B) teniendo en
cuenta la frecuencia respiratoria (taquipnea, bradipnea),
el esfuerzo respiratorio, la auscultacion, la coloracion
central y la pulsioximetria; y se administrara oxigeno
suplementario para optimizar el aporte a los tejidos. Si
no se consigue una adecuada oxigenacion y/o ventila-
¢ion se iniciara ventilacion manual con bolsa y masca-

Tabla 2. Impresion general y diagndstica tras una evaluacion inicial répida

Apariencia Respiracion Circulacion Impresion general
Anormal Normal Normal Disfuncion neurologica
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




rilla. La tercera prioridad es el sistema circulatorio (C)
que se evallia mediante la exploracion de pulsos cen-
trales y periféricos, color y temperatura de piel, relleno
capilary busqueda de posibles hemorragias. Sera nece-
sario monitorizar la tension arterial, el ritmo cardiaco y
canalizar una via venosa para mantener la estabilidad
hemodinamica o administrar farmacos. Es importante
recalcar que la determinacion de una glucemia capilar
debe formar parte de la evaluacion inicial de un pacien-
te pediatrico critico. Por Gltimo, la valoracion inicial del
paciente grave debe incluir el nivel de conciencia (D),
que se valora con la escala de coma Glasgow y con la
exploracion del tamano y la reactividad pupilar. Tras
completar el ABCD, se comenzara con un examen fisico
general. Si es posible, y de forma simultanea, un segun-
do médico realizara una historia clinica rapida acerca
del episodio actual y de los antecedentes del paciente.

ESTABILIZACION DE UN PACIENTE
CON ALTERACION HEMODINAMICA

El shock se define como un estado patologico en el que
existe una disminucion de la perfusion celular que se
traduce en una entrega insuficiente de oxigeno y nu-
trientes a los tejidos y en una incapacidad para eliminar
sus metabolitos, dando lugar a un metabolismo anaero-
bio, acumulacion de acido lactico y dano celular. Los
signos y sintomas se derivan del fallo en la funcion de
los organos afectados, del tipo de shock y de la grave-
dad del mismo®. El diagnostico del shock es clinico y se
basa en los signos de hipoperfusion tisular. La taquicar-
dia y la taquipnea son inespecificas y aparecen precoz-
mente. La taquicardia es un dato constante en el shock
que tiene como objeto aumentar el gasto cardiaco, pero
a hipotension arterial (tension arterial sistolica inferior
= edad (afios) x 2 + 70) es un signo tardio que indica un
estado avanzado del shock. En estos pacientes siempre
se deben evaluar los pulsos centrales y periféricos, la
temperatura de la piel, el relleno capilar (normal <2 se-
gundos) y el nivel de conciencia que puede estar dismi-
nuido por hipoperfusion cerebral®

Por tanto, la fase temprana del shock o shock compensa-
do cursa sin hipotension arterial, pero estan presentes los
mecanismos compensadores para intentar preservar la
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funcion de los organos como la taquicardia, la mala per-
fusion periférica (relleno capilar enlentecido, extremida-
des frias), los pulsos periféricos débiles y la disminucion
de la diuresis. Y en cambio en el shock descompensado
existe hipotension arterial, debilidad de pulsos centrales
y disminucion del nivel de conciencia.

Los efectos del shock son inicialmente reversibles,
pero si no se corrige la hipoxia tisular se producen
cambios celulares que conducen a una malfuncion de
los Organos, por tanto el objetivo de la estabilizacion
inicial es restablecer una adecuada perfusion y oxige-
nacion tisular lo mas rapidamente posible para evitar
el dano tisular’™. Es fundamental optimizar el trans-
porte de oxigeno al organismo mediante la administra-
cion de oxigeno, manteniendo la saturacion de oxigeno
(Sat0,) superior al 95%, inicialmente con gafas nasales
y si fuera necesario con bolsa-reservorio. La intubacion
sera necesaria cuando exista hipoxemia a pesar de las
medidas anteriores, hipoventilacion o como parte de la
estabilizacion hemodinamica cuando el shock sea
persistente. Para intentar corregir el volumen circulato-
rio se intentara la canalizacion de dos vias periféricas
que permitan la administracion rapida de fluidos intra-
venosos. Si es necesario realizar una expansion de la
volemia, esta se realizara individualizando la cantidad
de volumen infundido y monitorizando tanto la res-
puesta a la expansion como la aparicion de posibles
efectos secundarios®™. Por tanto, en estos pacientes
sera necesario una monitorizacion y una reevaluacion
continua que incluya electrocardiograma, tension arte-
rial, pulsioximetria, nivel de conciencia, auscultacion
cardiopulmonar, color de piel, frialdad y relleno capilar.

El transporte a un centro se realizara con una ambu-
lancia medicalizada que permita continuar con la mo-
nitorizacion de las constantes, mantener el tratamiento
instaurado y afrontar las posibles complicaciones.
Tratamiento segun el tipo de shock

Shock séptico

Una de las caracteristicas de la sepsis, y en especial de la
meningococica, es a rapida evolucion que puede conlle-
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var el fallecimiento en pocas horas, sobre todo cuanto
menor es la edad del nifo” Es por ello que todo pacien-
te con sospecha de sepsis debe ser remitido de forma
urgente al hospital, ya que el tratamiento hospitalario
precoz mejora significativamente el pronostico”®”,

La administracion precoz, antes de la primera media
hora, de una dosis de antibidtico junto con la expansion
rapida de volumen durante la primera hora de atencion
del paciente, disminuye la morbimortalidad también en
el medio extrahospitalario®™ ™", El tratamiento prehos-
pitalario de la sepsis no debe retrasar el traslado al
hospital, pero si es posible y ello no produce un retraso
se intentara canalizar una via venosa periférica.

Elempleo de antibioterapia disminuye la identificacion
microbiologica; pero la relacion riesgo/beneficio ha
sido ampliamente demostrada; siendo el tratamiento
de eleccion una cefalosporina de tercera generacion
intravenosa (ceftriaxona 50-100 mg/kg/dosis o cefota-
xima 50-75 mg/kg/dosis) e incluso cuando se sospecha
una sepsis meningococica se podria usar peniciling,
dada la gran sensibilidad del meningococo. Cuando sea
muy complicada la canalizacion de la via 0 se va a
realizar pronto el traslado se puede utilizar la via intra-
muscular. La antibioterapia oral solo esta indicada
cuando no se pueda administrar por via parenteral.

La expansion con volumen en el shock séptico tiene co-
mo objetivos hemodinamicos: normalizar la frecuencia
cardiaca, eliminar la diferencia entre pulsos centrales y
periféricos, lograr extremidades calientes, mejorar el re-
lleno capilar, que la diuresis sea superior a 1 ml/kg/hora
y recuperar un estado neurologico normal. Pero mientras
se realiza la expansion también es necesario vigilar la
posible aparicion de signos de sobrecarga de volumen
como hepatomegalia, ritmo de galope, sibilancias o cre-
pitantes pulmonares. En el caso de que el paciente no
mejore con la administracion de volumen, se aconseja
iniciar soporte inotropico por una via venosa periférica.

Los esteroides (hidrocortisona, 2 mg/kg) se indicaran
solo en el caso de que sea una parpura fulminante
meningocacica y en ninos que reciben tratamiento
corticoideo de forma cronica (no incluyendo esteroides

inhalados) o que padecen enfermedades que afectan
al eje hipotalamo-hipofisario-adrenal.

Shock anafilactico

La reaccion anafilactica grave se debe sospechar cuan-
do aparece un sindrome rapidamente progresivo que
afecta a piel o mucosas y que se acompana de com-
promiso respiratorio o cardiocirculatorio™™*.

En la anafilaxia grave, la primera medida tras la estabi-
lizacion inicial es la administracion precoz de adrena-
lina puesto que se ha demostrado que mejora la su-
pervivencia de estos pacientes y disminuye la
incidencia de reacciones prolongadas y bifasicas. La via
de eleccion para su administracion es la via intramus-
cular en la cara anterolateral del muslo, puesto que
obtiene unas concentraciones séricas mas rapidas que
la via subcutanea y ademas porque presenta mayor
margen de seguridad para el paciente que la adminis-
tracion intravenosa. La dosis recomendada por via in-
tramuscular es 0,01 mg/kg de adrenalina 1:1000 (1 ml
de adrenalina equivale a 1 mg) con un maximo de 0,3
mg en lactantes y ninos, y de 0,5 mg en ninos mayores
de 12 anos y adultos. Esta dosis se puede repetir cada
5-15 minutos en funcion de la clinica del paciente”?.

La via intravenosa presenta un mayor riesgo de eventos
adversos graves (taquiarritmias, isquemia miocardica) y
deberia ser aplicada por personal médico experimenta-
do, en medio hospitalario y con monitorizacion estrecha
cardiaca™. Unicamente estara indicada en caso de paro
cardiaco o en pacientes hipotensos que no responden a
la reposicion de volumen intravenoso y multiples dosis
de adrenalina intramuscular. Para su administracion se
realiza una dilucion de adrenalina 1:10°, es decir se dilu-
ye 1 ml de adrenalina en 100 ml de suero salino fisiolo-
gico (0,01 mg/ml), de tal manera que 1 ml/hora equivale
a 07 ug/min. La dosis intravenosa es variable desde
01 pg/kg/min (equivale aproximadamente a 0,5 ml/kg
de la dilucion 1:10°) hasta 1 ug/kg/minuto y se modifica-
ra en funcion de la respuesta clinica con el objeto de
conseguir la minima dosis eficaz”. En los casos en los
que no se disponga de via intravenosa, la via intradsea
constituye una alternativa muy eficaz.



Ademas, los pacientes con reacciones anafilacticas
graves presentan un shock distributivo que requiere la
administracion rapida suero salino fisiologico”. Y cuan-
do la situacion hemodinamica y respiratoria se haya
conseguido estabilizar se iniciara el tratamiento coad-
yuvante con esteroides y antihistaminicos.

Shock hipovolémico

El tratamiento se basa en la resucitacion con cristaloi-
des (2-3 infusiones de volumen de 20 ml/kg), indicando
los coloides en pacientes con hipotension refractaria.
Se deben descartar focos hemorragicos en el caso de
mala respuesta al volumen, sobre todo en el paciente
politraumatizado.

Shock cardiogénico

Es un cuadro clinico de disfuncion circulatoria que
suele cursar con hipotension arterial, taquicardia y
ritmo de galope; y que se puede acompanar de ciano-
sis, disnea por edema agudo de pulmon, hepatomega-
lia, frialdad cutanea por vasoconstriccion periférica,
acidosis lactica, oliguria y disminucion del nivel de
conciencia. A diferencia de lo que ocurre en el adulto,
cuya causa mas frecuente es el infarto agudo de mio-
cardio, en el nino su etiologia es mucho mas diversa y
su diagnostico etiologico también mas complejo.

El shock cardiogénico puede ocurrir por disfuncion
miocardica (miocarditis agudas, miocardiopatias con-
génitas y adquiridas, arteria coronaria anomala, enfer-
medad de Kawasaki), pero también puede ser la pre-
sentacion de cardiopatias congénitas, arritmias
(taquicardia supraventricular, taquicardia ventricular,
bloqueo A-V completo), de patologia obstructiva (tapo-
namiento cardiaco, pericarditis), neumotorax a tension,
hipertension pulmonar grave o incluso errores congé-
nitos del metabolismo.

En el tratamiento inicial, si el paciente esta hipotenso, se
pueden administrar fluidos de forma conservadora
(5-10 ml/kg) con valoracion de la hepatomegalia tras la
administracion de cada expansion de volumen; en el
caso de que el higado se agrandara se deberia iniciar
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soporte inotropico, pudiendo ser la dopamina el farmaco
de primera eleccion®. Sin embargo, en la mayoria 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 especificos como las arrit-
mias, indicando la cardioversion o los farmacos antiarrit-
micos en funcion del tipo de arritmia y de su gravedad.

Se deben evitar los beta-agonistas nebulizados, aun-
que el paciente presente sibilancias, porque puede
potenciar la taquicardia y descompensar las posibles
arritmias®.

ESTABILIZACION DE UN PACIENTE
CON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

El compromiso de via aérea y de la ventilacion es una
de las causas mas frecuentes de patologia grave en
Pediatria.

Dificultad respiratoria alta
Laringitis aguda o crup

Su etiologia es viral, siendo los virus parainfluenza 1y
2 los patogenos mas frecuentes™. Se produce una
inflamacion de la via aérea extratoracica que conlleva
una obstruccion de esta, dando lugar a la triada tipica
de tos perruna, disfonia y estridor inspiratorio. La es-
cala de Westley (Tabla 3) se aplica para valorar la gra-
vedad y controlar su evolucion.

Hay que mantener al paciente tranquilo, siempre
acompanado de un familiar y en la postura que adop-
te espontaneamente. Se debe evitar tumbar, porque
suelen respirar mejor sentados, y procurar no explorar
la orofaringe.

En la laringitis leve (tos, sin estridor en reposo, sin ti-
raje y con buena ventilacion) se recomiendan medidas
generales y se puede valorar la administracion de una
dosis Unica de dexametasona oral a 0,5 mg/kg para
disminuir [a tos y la disfonia. El efecto de la dexameta-
sona se inicia al cabo de 1-2 horas y dura mas de 12
horas (36-72 horas).
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Tabla 3. Escala de Westley para valoracion de la gravedad en la laringitis aguda

Sintoma 0 1 2 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: <2 puntos. Moderado: 3-7 puntos. Grave: >8 puntos.

En la laringitis moderada (estridor en reposo con tira-
je leve, hipoventilacion leve y Sat0, 295%) se indicara
una dosis Gnica de dexametasona oral a 015 mg/kg
(dosis maxima 10 mg), manteniéndolo en observacion
durante 1-3 horas. La dexametasona oral se absorbe
rapidamente, por o que se considera la via de elec-
cion®?. La dexametasona oral en suspension no esta
comercializada, pero puede prepararse como formula
magistral en la farmacia, y otra alternativa seria diluir
los comprimidos de 1 mg o 4 mg con agua. La predni-
solona se emplearia a dosis equivalentes a la dexame-
tasona, pero seria un esteroide de segunda eleccion?.
Si el paciente vomita, se puede administrar la dexame-
tasona 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, hipoventilacion moderada-grave y Sat0,
<94%) debe ser trasladada a un centro hospitalario,
aunque previamente se administrara dexametasona
oral 0,6 mg/kg (dosis maxima 10 mg) y adrenalina ne-
bulizada 3 mg (3 ml de adrenalina 1:1000 y 2 ml de fi-
siologico) con oxigeno a flujos bajos (4-6 |/min), ya que
se obtienen particulas de gran tamafo que se deposi-
tan en la via aérea superior. Si el paciente tolera mal la
mascarilla se aplicara sin ajustarla a la cara, lo mas
cerca de la boca y nariz que se pueda. La adrenalina
tendra su efecto maximo a los 30 minutos y una dura-
cion de accion de 2 horas, por lo que se debe tener al
paciente en observacion durante al menos 3 horas
para detectar la reaparicion de los sintomas y nunca se
usara sin asociar corticoides orales™?,

La mayoria de los pacientes con laringitis pueden ser
dados de alta al domicilio y solo seran remitidos al
centro hospitalario aquellos pacientes con dificultad
respiratoria moderada que no mejoran tras el trata-
miento 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 ade-
cuado para aportar la concentracion de oxigeno necesa-
ria para Sat0,>93%. Se monitorizara frecuencia respira-
toria, puesto que es la constante que mejor valora la
dificultad respiratoria, asi como frecuencia cardiaca,
tension arterial y saturacion de oxigeno. Los signos in-
dicativos de gravedad son: taquipnea superior a 60 rpm,
bradipnea, gasping, apnea, hipoventilacion, cianosis,
hipotonia o alteracion del nivel de conciencia®.

Asma

Es una enfermedad inflamatoria cronica que se carac-
teriza por la obstruccion de la via aérea que revierte
con tratamiento broncodilatador. Los objetivos del
tratamiento de la crisis asmatica son mantener una
adecuada oxigenacion (Sat0,>93%), disminuir la obs-
truccion del flujo aéreo con los broncodilatadores in-
halados (B,-adrenérgicos y anticolinérgicos) y reducir la
inflamacion de la via aérea y prevenir la recaida con la
administracion precoz de corticoides sistémicos™*
(Figura 1).
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Figura 1. Algoritmo de tratamiento de la crisis asmatica

‘ LEVE

MODERADA

‘ B,-agonistas 1 dosis/20' ‘

Salbutamol+ B. ipratropio

GRAVE

v

Oxigeno para Sat0, 94-98%

inhalados/nebulizados cada . X
20 min hasta un total de 3 dosis Corticoide oral: 2 mg/kg
L ; Salbutamol+ B. ipratropio
Corticoide oral: .
» ( Respuesta prednisona/prednisolona nebuhzadps
i cada 20 min
incompleta 1mg/kg
Buena respuesta: Buena respuesta: Sin
mejoria mantenida mejoria mantenida .Respuelsta respuesta, DERIVACION AL HOSPITAL
al menos 3 horas al menos 3 horas incompleta considerar Ambulancia medicalizada
como grave

i i

B Oxigeno

B Monitorizacion
cardiorrespiratoria

B Continuar nebulizacion

ALTA
B,-agonistas a demanda

ALTA
B,-agonistas a demanda
Prednisona 1 mg/kg
3-5 dias

Valoracion
individual
Si se continua
tratamiento o se
deriva al hospital

broncodilatador

B Vigilar signos de parada
cardiorrespiratoria
inminente

Ante una crisis asmatica se debe realizar una anamnesis
rapida 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 pacien-
tes con riesgo de asma fatal e identificar desencadenan-
tes (alérgenos, toxicos, infecciones...). Para valorar la
gravedad de la crisis se utilizara el Pulmonary Score
(Tabla 4) y la saturacion de oxigeno (Tabla 5).

El salbutamol es un B,-adrenérgico de accion cortay es
el farmaco de primera eleccion en la crisis asmatica. Se
debe administrar de forma inhalada porque se depo-
sita en el lugar de accion, aumentado la eficacia de su
accion. Se puede dar con inhaladores presurizados con
camara espaciadora y se nebulizara en el caso de pa-
cientes que no traen su sistema de inhalacion y crisis
de asma moderadas o graves que precisen oxigeno.

El bromuro de ipratropio ha demostrado que reduce la
tasa de ingresos en crisis moderadas y graves. Se asocia-
ra a B,-adrenérgicos de accion corta y se administrara de
forma repetida, cada 20 minutos, hasta completar 3 dosis.

Los corticoides sistémicos se indican de forma precoz
en las crisis moderadas-graves, puesto que mejoran la
respuesta al tratamiento del paciente. Preferentemente
se administraran por via oral porque es tan efectiva
como la parenteral, y la via intravenosa se reservara
para pacientes con crisis asmaticas refractarias al tra-
tamiento o cuando no exista tolerancia oral**.

ESTABILIZACION DEL PACIENTE CON
DISMINUCION DEL NIVEL DE CONCIENCIA

La alteracion aguda del nivel de conciencia puede tener
maltiples etiologias y puede suponer un compromiso
vital para el nifo. En todo paciente con disminucion del
nivel de conciencia, una vez comprobada la via aérea, la
ventilacion y la estabilidad hemodinamica, es necesario
realizar una determinacion de la glucemia capilar pues-
to que la hipoglucemia es una causa muy frecuente de
decaimiento o disminucion del nivel de conciencia en
ninos, sobre todo en los lactantes”. Si existe hipogluce-
mia se corregiria administrando 2,5 ml/kg de glucosa
intravenosa al 10%, y posteriormente se dejaria una
sueroterapia con suero glucosalino isotonico con gluco-
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Tabla 4. Pulmonary score para valoracion de la gravedad en la crisis asmatica

Frecuencia respiratoria
(respiraciones por minuto)

Uso de misculos

Puntuacion : : Sibilancias accesorios (ECM)
<6 anos > 6 anos
0 <30 <20 No No
1 31-45 21-35 Final espiracion Incremento leve
2 46-60 36-50 Toda la espiracion Aumentado
3 > 60 >50 Inspiracion y espiracion Actividad maxima

audible sin estetoscopio”

ECM: misculo esternocleidomastoideo.

*Si no hay sibilancias y la actividad del ECM esta aumentada, puntuar las sibilancias con un 3.

Tabla 5. Valoracion de la gravedad de la crisis segun la
saturacion de oxigeno (SatO,)

Puntuacion Sat0, Pulmonary
score

Leve >94% 0-3

Moderada 91-94% 4-6

Grave <91% 7-9

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

sa al 5-10%. No se deben administrar liquidos hiposmo-
lares por el riesgo de edema cerebral, y la sueroterapia
se realizara con suero salino fisiologico sin superar las
necesidades basales diarias. Tras esta estabilizacion
inicial, en pacientes con importante disminucion del
nivel de conciencia es recomendable colocar una sonda
nasogastrica abierta a bolsa para vaciar el contenido
gastrico y evitar la broncoaspiracion®.

En un paciente con disminucion del nivel de conciencia
es fundamental mantener un adecuado estado de
oxigenacion y hemodinamico”. Por ello, hasta la llega-
da del servicio de emergencias se asegurara la via aé-
rea, se administrara oxigeno al 100% con mascarilla y
se mantendra al paciente monitorizado con una reeva-
luacion constante hemodinamica, respiratoria y neuro-
logica (escala de coma Glasgow, pupilas y signos de
focalidad neurologica).

Tratamiento etiol6gico
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 farmacos® (Figura 2).

Las benzodiacepinas son los farmacos de eleccion,
controlan 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 medicacion de primera eleccion®*,
pues tiene una alta liposolubilidad, atraviesa muy ra-
pido la barrera hematoencefalica y la crisis suele ceder
rapidamente al cabo de 10-20 segundos de su adminis-
tracion intravenosa a dosis de 0,3 mg/kg. Una alterna-
tiva 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 (0,2-0,3 mg/kg, maximo
10 mg) equiparando su eficacia al diazepam rectal**.
Por tanto, dado que el diazepam rectal tiene una forma
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Figura 2. Algoritmo de tratamiento de crisis convulsiva/ estatus epiléptico

Estabilizacion (ABC)

Benzodiacepina

Diazepam 0,3 mg/kg i.v. (infusion lenta)
Midazolam bucal 0,2-0,5 mg/kg (max. 10 mg)
Midazolam nasal 0,2-0,5 mg/kg (max. 10 mg)

10’ Benzodiacepina

Fenitoina i.v. 20 mg/kg
Infusion lenta 20'
MONITORIZAR ECG, TA, NO AUSENCIAS

Valproico i.v. 20 mg/kgiv. en 5
NO: <2 ANOS.

ENF. MITOCONDRIAL/METABOLICA
SI: Tto. de base

20’ Tercera dosis de benzodiacepina <
30’ ESTATUS ESTABLECIDO

de administracion mas traumatica y una absorcion
erratica, en un paciente sin acceso venoso se prefiere
indicar midazolam bucal o nasal.

Si el paciente continuara con crisis como segundo
escalon terapéutico existen varias opciones entre [as
que cabria destacar la fenitoina®™*. Este farmaco ha
sido ampliamente utilizado a dosis inicial de 20 mg/kg.
Se contraindica en la crisis de ausencia y su infusion
debe ser lenta (1 mg/kg/minuto, por ejemplo: una
dosis 20 mg/kg se administrara durante 20 minutos)
con monitorizacion de ECG y de tension arterial por la
posible aparicion de hipotension arterial y taquiarrit-
mias graves que suelen asociarse con la infusion ra-
pida del farmaco. En la misma escala terapéutica que
la fenitoina estarian el valproico™®®* y el levetirace-
tam, el primero tiene menos efectos secundarios que
la fenitoina, pero no se recomienda en lactantes o en
pacientes que puedan tener enfermedades metaboli-
cas o mitocondriales por la posible aparicion de hipe-
ramonemia o de deplecion de carnitina®®. El levetira-

cetam es una medicacion de coste mas elevado que
se utiliza cada vez mas en la practica clinica sobre
todo en pacientes con enfermedades metabolicas y
mitocondriales, puesto que es un farmaco seguro
durante la infusion y con escasos efectos secunda-
rios* aunque en la actualidad no esta disponible en
la Atencion Primaria. En neonatos, el primer farmaco
de eleccion seria el fenobarbital (1520 mg/kg en
15 minutos) seguido de fenitoina y, por ltimo, de las
benzodiacepinas®,

Intoxicacion

Se debe sospechar ante cuadros de comienzo agudo con
afectacion del nivel de conciencia o con sintomas extra-
nos™. El uso de lavado gastrico como método de des-
contaminacion intestinal es muy controvertido, pues su
eficacia disminuye si la ingesta ha ocurrido hace mas de
una hora, y aunque se realice en la primera hora solo
suele evacuar el 30-40% del toxico. Por tanto, su princi-
pal indicacion es la necesidad de extraer un toxico po-
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tencialmente grave-letal en un paciente que es atendido
en menos de una hora desde la ingesta. Por el riesgo de
aspiracion, solo se realizara en pacientes conscientes o
en aquellos pacientes con disminucion del nivel de
conciencia que estén intubados.

El carbon activado muestra también su maxima efica-
cia cuando se administra durante la primera hora tras
la ingesta. Al igual que el anterior se contraindica en
pacientes con alteracion del nivel de conciencia por el
riesgo de broncoaspiracion®®,

Se podrian utilizar antidotos especificos como la na-
loxona para la intoxicacion por opiaceos (0,1 mg/kg
iv./i.m./s.c, con maximo 1-2 mg dosis, pudiendo repetir
hasta un total de 8-10 mg), o el flumazenilo en el caso
de la intoxicacion por benzodiacepinas (0,01 mg/kg iv.,
maximo 0,2 mg; se puede repetir hasta un total de
1 mg). La naloxona podria administrarse en el caso de
un nino con disminucion del nivel de conciencia, hipo-
ventilacion y miosis, suele tener una vida mas corta
que el toxico por lo que puede requerir dosis repetidas
0 incluso puede precisar una infusion continua de
naloxona. El flumazenilo no debe ser empleado de
forma rutinaria, sobre todo si se sospecha una ingesta
simultanea de multiples 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 tu-
mores, traumatismos craneoencefalicos, hidrocefalia,
hemorragia cerebral. Su tratamiento se realiza asegu-
rando la via aérea, manteniendo al paciente bien oxi-
genado, normoventilado y normovolémico mediante la
administracion de liquidos isotonicos. Se mantendra al
paciente con la cabeza en posicion neutra y el cabece-
ro semincorporado®.

Se debe sospechar hipertension intracraneal grave
con signos de enclavamiento en aquellos pacientes
que presenten una triada de Cushing consistente en
hipertension arterial, bradicardia y bradipnea, que

puede estar acompanada de anisocoria secundaria a
compresion del Il par craneal por una herniacion
transtentorial uncal. En estos casos, para conseguir un
descenso rapido de la presion intracraneal se em-
pleara la maniobra de hiperventilacion, puesto que la
hipocapnia produce descenso de la presion intracra-
neal por disminucion del flujo sanguineo cerebral
secundario a vasoconstriccion arterial refleja”. Tras la
hiperventilacion se iniciara terapia osmolar, teniendo
dos opciones de tratamiento: manitol y suero salino
hipertonico. El farmaco idoneo seria el suero salino
hipertonico al 3% (6-10 ml/kg en 5-10 minutos) puesto
que ha demostrado ser eficaz para disminuir la pre-
sion intracraneal, no provoca tanta diuresis osmotica
como el manitol y también puede ser Gtil como ex-
pansor de la volemia. El manitol es un diurético 0s-
motico no aconsejado en el medio extrahospitalario
porque puede dar lugar a una hipovolemia muy per-
judicial para un cerebro lesionado™*.

La elaboracion de un suero salino hipertonico al 3% es
facil y rapida, puesto que 1 ml de hipertonico al 3%
equivale a cloruro sodico 0,5 molar. También se puede
obtener diluyendo 10 ml de cloruro sédico 20% con
90 ml de suero fisiologico.
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