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ATENCION INICIAL A LAS EMERGENCIAS PEDIATRICAS.
CASOS CLINICOS COMENTADOS.

CASO1

Nino de cuatro afos de edad que es traido por su madre al
Centro de Salud porque lo ha encontrado progresivamente
mds somnolientoy ahorano es capaz de despertarlo.

;Qué hariaenprimerlugar?
a) Comprobar sitiene signos meningeos.
b) Comprobarlaspupilas.
¢) Realizarunaevaluaciénrapidaal paciente.
d
e

) Completarlahistoriaclinica.
)

Realizar exploracion clinicacompleta.

Larespuesta correctaes lac.

En primer lugar se realizard una valoracion rapida inicial
(opcidn ), que se hara en pocos segundos, en la que se que
evalua: la apariencia (tono, interaccion, llanto consolable o
inconsolable, mirada, lenguaje o llanto) que indica el estado
neuroldgico, la respiracion (signos de dificultad respiratoria,
ruidos respiratorios anormales, posicion anormal) que
evalia la funcidn respiratoria y el color (palidez, piel
moteada, cianosis) que informa sobre el estado circulatorio.

Con ello se facilita una evaluacién inmediata en una
situacion de emergencia y se puede hacer un diagnostico
de la situacion del paciente: estable, dificultad o fallo
respiratorio, shock, disfuncién del sistema nervioso central.

En este caso, el nino esta inconsciente, hipotdnico, sin
aparentes signos de dificultad respiratoria y con buen color.
Por tanto, impresiona de disfuncion primaria del sistema
nervioso central o disfuncién metabdlica.

Traslaevaluacioninicial ;cudl seria su actitud?

a) Valorarlaprofundidad delcomaconlaescalad e
Glasgow.

b) Realizarunaglucemiacapilar.

c) Asegurarunaviaaéreapermeable,administrar
oxigeno en mascarilla, monitorizar e intentar
obtenerunaviaintravenosa.

d) Interrogaralamadre sobrelahistoria.
e) Canalizarunaccesovenosoyadministrar naloxona.
Larespuestacorrectaeslac.

Ante un paciente inestable lo prioritario es optimizar el
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ABC. Hay que asegurar una via aérea permeable, administrar
oxigeno 100% en mascarilla y comprobar ventilacién. A
continuacioén, es necesario monitorizar la tension arterial, el
ritmo cardiaco y canalizar una via venosa periférica para
mantener la estabilidad hemodinamica, administrar
farmacos y realizar una determinacién rapida de la glucemia
(opcidn ). La determinacion de la glucemia (opcién b) entra
dentro de la valoracion inicial del paciente, pero debe ir
acompanado de otras medidas. No estaria indicado
comenzar tratamiento con naloxona (opcién e) pues lo
prioritario es optimizar el ABCy ademas el paciente no tiene
pupilas midticas.

Tras completar el ABC, se comenzara con examen fisico
general y la evaluaciéon neuroldgica. La valoracién inicial
debera incluir el nivel de conciencia, que se valorara con la
escala de coma Glasgow (opcion a), asi como la exploraciéon
deltamanoyreactividad pupilar.

De forma simultanea, un segundo médico realizara una
historia clinica rapida acerca del episodio actual y de los
antecedentes del paciente (opcién d); con el objetivo de
intentar averiguar la causa y poder aplicar el tratamiento
especifico.

Al explorarle, tiene una respiracion ruidosa que tras realizar
la traccion mandibular desaparece, un color normal de piel y
mucosas con un relleno capilar normal, no se visualizan signos
de traumatismos, la puntuacion en la escala de coma de
Glasgow es 9 (apertura ocular al dolor, sonidos incomprensibles
y localiza el dolor), las pupilas son midridticas y poco reactivas.
Se administra oxigeno en mascarilla y se canaliza una via, y se
realiza una glucemia capilar que es 122 mg/dl. Tiene una T@
37,1°C, TA 102/55mmHg, laFC115Ipm, Sat02 99%.

Al realizar la historia, la madre refiere que llevaba 2-3 dias
con sintomas catarrales, pero sin acompanarse de fiebre u otra
sintomatologia. Habia venido del colegio y llevaba una hora
jugando en su habitacién No refiere ingesta de toxicos.

¢Cudl seria su actitud hasta la llegada del soporte vital
avanzado?

a) Continuarcon oxigeno, monitorizacidny sueroterapia
consuerosalino.

b) Realizar intubacién endotraqueal y colocar una sonda
nasogastrica.

¢) Realizarexpansion con suero fisiolégicoa 20 ml/kg.

d) Mantener la monitorizacién, el oxigeno y comenzar
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fluidoterapia con suero glucosado.
e) Administrar5 mgdediazepamrectal.

La respuesta correcta es laa.

El objetivo de un paciente en coma es mantener en todo
momento una adecuada oxigenacién y hemodinamia. Por
lo tanto, hasta la llegada del servicio de emergencias se
asegurara la via aérea, se administrara oxigeno 100% con
mascarilla y se mantendra al paciente monitorizado con
reevaluacion constante y sueroterapia con suero salino
fisioldgico (opcidna) que no supere las necesidades basales
diarias.

En pacientes con disminucién del nivel de conciencia, la
intubaciéon endotraqueal (opcién b) se indicard cuando
exista incapacidad para mantener la via aérea permeable,
en caso de hipoxemia o hipoventilacién, puntuacién en la
escala de coma de Glasgow inferior a 9, ausencia de reflejos
nauseoso y/o faringeo o signos de herniacién cerebral.
Aunque, si conviene colocar un sonda nasogastrica abierta
a bolsa para vaciar el contenido gastrico y evitar la
aspiracion'.

Como este paciente no presenta hipotensiéon ni
taquicardia no es necesaria la expansién con cristaloides
(opcidn c). Si hubiera existido hipoglucemia, esta se
corregiria administrando 1-2 ml/kg de glucosa intravenosa
al 25%, y posteriormente se dejaria una sueroterapia con
suero glucosado al 5-10%. No se deben administrar
soluciones hiposomolares como el suero glucosado
(opciénd), pues favorecen el desarrollo de edema cerebral'.

Tampoco parece tener un episodio convulsivo (opcidn
e), aunque a veces las convulsiones son sutiles en los
pacientes con coma y sélo se manifiestan con nistagmo,
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movimientos labiales o desviacién de la mirada.

Se coloca una sonda nasogdstrica y se mantiene el nino
monitorizado hasta la llegada del 112. Pero, comienza con una
convulsion ténico-clénica generalizada que se acompana de
cianosis oral. La cianosis desaparece con la colocacién de una
cdnulaorofaringea.

;Quétratamientole parece mds adecuado?
a) Lorazepami.v.0,1 m/kg.
b) Diazepamintravenosoa 0,3 mg/kg.
¢) Diazepamrectal 5mg.
d
e

) Midazolamintranasal 0,3 mg/kg
) Midazolam intramuscular0,2 mg/kg.
Lasrespuestascorrectaseslab.

El tratamiento de la crisis epiléptica se basa en el empleo
secuencial de farmacos (Figural), siendo las benzodiacepinas
los farmacos de eleccidn, pues controlan hasta el 80% de las
crisis. El diazepam es ladroga de primera elecciéon®; tiene una
alta liposolubilidad, atraviesa muy rapido la barrera
hematoencefélica y la crisis suele ceder de forma rapida en
10-20 segundos, aunque la duracién de su efecto es corta
(menos de 20 minutos). El diazepam se puede dar por via
rectal a dosis de 0,5 mg/kg o por via intravenosa (0,3 mg/kg),
aunque lo adecuado en este paciente en el que disponemos
de unacceso venoso seria usar laviaintravenosa (opciénb).

El midazolam (opciones d y e) es un farmaco muy eficaz,
que se puede administrar por via intravenosa (0,2 mg/kg),
intranasal, rectal o intramuscular. Su uso estd menos
extendido, aunque hay que destacar que el midazolam
intranasal (0,2-0,5 mg/kg) es una muy buena alternativa que

Figura l. Algoritmo de tratamiento de la crisis convulsiva.

Estabilizacion (ABC):
-Via aérea
-Ventilacion
-Circulaciéon

0 min

—

Diazepam 0,3 mg/kgi.v. 6 0,5
mg/kg rectal

5 min I

Repetir diazepam

10 min [

Fenitoina i.v, 20mg/kg
(méaximo 1gr) en 10-20 min

20 min I

| Tercera dosis diazepam

30" ESTATUS
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ha demostrado ser tan efectivo como el diazepam i.v. e
incluso mas que el diazepam rectal en algunos estudios. No
existen preparados comercializados para su uso por via
rectal o nasal, utlizdndose el preparado intravenoso con una
absorcién adecuada.

Ellorazepam (opcion a) es mas efectivo que el diazepam,
causa menor depresién respiratoria, y al no distribuirse por
el tejido adiposo tiene un efecto mas duradero. Pero tiene el
gran inconveniente de que el preparado intravenoso no
estd comercializado en Espana.

Al nifo se le administra un total de dos dosis de diazepam
intravenoso hasta ceder la crisis al cabo de 8 minutos. No
recupera el estado de conciencia y a los pocos minutos
reaparecen los movimientos ténico-cldnicos.

;Quétratamientoindicaria?
a) Fenitoinaa20mg/kgi.v.
b) Midazolami.va0,3 mg/kg.
c) Fenobarbitala20mg/kg
d) Propofola2mg/kg

Larespuesta correctaes laa.

Como ya han sido administradas varias dosis de
benzodiacepinas y disponemos de una via intravenosa, el
siguiente escaldn terapeutico podria ser la fenitoina i.v.
(opcion a), que se empleara a dosis de 20 mg/kg, maximo 1
gramo, en infusién lenta (menos de 1 mg/kg/minuto)
durante 10-20 minutos para evitar complicaciones
cardiovasculares y con monitorizacién de ECG y tensién
arterial. Si a pesar de ello, el paciente continuara
convulsionando se podria repetir una segunda dosis de

235

fenitoinade 10 mg/kg™™.

La administracion de midazolam (opcion b) después de
dos dosis de diazepam intravenoso, tiene el riesgo de
deprimirle respiratoriamente

A no ser que fuera un neonato, el fenobarbital (opcion c)
no estaria indicado y solo seria la siguiente opcion
terapedtica en caso de fracaso de la fenitoina. El valproato
se puede emplear como segunda eleccion tras las
benzodiacepinas, su Unica contraindicacion es el que se
sospeche una enfermedad mitocondrial. El propofol
(opcidn e) es un farmaco que se podria utilizar en el estatus
convulsivo y no en el tratamiento inicial de la crisis
convulsiva.

Laccrisis cede alos 5 minutos. Después de insistir ala madre
sobre posibles toxicos a la madre, refiere que ayer por la noche
lecomenzé a dar dextrometorfano paralatos. El jarabe estaba
casilleno y por lo tanto ha podido tomar mds de 20 mg/kg del
fdrmaco hace aproximadamente 2 horas.

Dada la posible intoxicacién ;qué le parece mds
adecuado?

a) Adminstrar carbon activado por la sonda
nasogastricaylo repetiriamosalas 2 horas.

b) Carbdén activado por sonda nasogdstrica si existe
protecciénde lavia aérea.
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¢) Realizarlavadogastricoatravésdelasonda.

d) Inducciéndel vémito conjarabe deipecacuana.

e) Extraccién de muestra sanguinea para confirmar la
posibleintoxicacion.

Larespuestacorrectaeslab.

El método mas recomendado de descontaminacion
intestinal es el carbén activado’ (opcién b), que absorbe gran
cantidad de toxicos. Su efectividad es maxima si se da en la
primera hora tras la ingesta del téxico, pero algunos autores
lo recomiendan hasta 4 horas mas tarde, sobre todo en
farmacos de liberacion lenta o que enlentecen el vaciamiento
gastrico, como podria ser el dextrometorfano. Seadministraa
dosis de 1g/kg (dosis maxima 100 g) por via enteral. Si el nifio
vomita antes de los 30 minutos tras su administracién, se
aconseja una nueva dosis a 0,5g/kg. Algunos téxicos tienen
una absorcién minima o nula (litio, metales), y otros, como el
fenobarbital, la quinina, la teofilina o la carbamazepina,
requieren dosis repetidas cada 2-4 horas en caso de
persistencia de la clinica (opcién a). El carbon activado esta
contraindicado en pacientes con via aérea inestable,
ingestion de hidrocarburos o cuando exista riesgo de
hemorragia o perforacién gastrica’.

El uso de lavado gastrico® (opcién ¢) como método de
descontaminacion intestinal es controvertido. Pues su
eficacia disminuye si la ingesta ha ocurrido hace mas de una
hora, y aunque se realice en la primera hora sélo suele
evacuar el 30-40% del téxico. Ademas, por el riesgo de
aspiracion, sélo se realizara en pacientes conscientes o con
intubacidon endotraqueal para proteger la via aérea. Por
tanto, sélo se indica en caso de ingesta de cantidades muy
toxicas antes de la primera hora en un paciente que puede
deteriorarse rapidamente. Se valorara en farmacos no
susceptibles de rescate con carbdn activado y en aquellos
toxicos que son de evacuacion gastrica retardada.

La induccién del vémito con jarabe de ipecacuana’
(opcién d) esta contraindicada si existe depresién del sistema
nervioso central, convulsiones o intoxicacién por opiaceos.

En la mayoria de las intoxicaciones no se necesita una
prueba complementaria y la mayoria de las pruebas se
solicitaran de forma individualizada segun el efecto que
produce el toxico. En ocasiones, para confirmar el diagnéstico
es necesario un estudio toxicolégico diferido en el Instituto
Nacional de Toxicologia (opciéne).

¢Valoramos administrar algtin tratamiento especifico?
a) Flumazenil.
b) Tiamina.
c) Naloxona.
d) Difenhidramina.

Larespuesta correctaeslac.

La dosis toxica del dextrometorfano es 10m/kg/dia (10
veces superior a la terapedtica). Los sintomas suelen
comenzar a los 30 minutos y pueden persistir hasta 6 horas.
La mayor expresividad clinica es neuroldgica: ataxia,
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distonias, psicosis con alucinaciones, crisis convulsivas,
sindrome serotoninérgico, disminuciéon del nivel de
conciencia y depresion respiratoria. A nivel ocular produce
miosis 0 midriasis paradodjica por paralisis del cuerpo ciliar
del iris, y también es tipico un nistagmus bidireccional.
Cuando la dosis es inferior a 10mg/kg el paciente puede ser
observado en su domicilio. El tratamiento es la
descontaminacién gastrointestinal y el tratamiento de
soporte (opcidne).

La naloxona'® (opcién ¢) se utiliza como antidoto en las
intoxicaciones por opiaceos (0,1 mg/kg/dosis, maximo 2
mg, se puede repetir cada 2-3 minutos hasta dosis maxima
total de 8-10 mg). Su uso es controvertido porque no ha
demostrado su eficacia en esta intoxicacion (aunque es util
en sobredosis de codeina). Pero, para pacientes que han
ingerido dextrometorfano y que estan sedados o
comatosos y en particular si el paciente tiene depresiéon
respiratoria se podria considerar el tratamiento con
naloxona.

El flumazenil”® (opcién a) es el antidoto en la
intoxicacion por benzodiacepinas. Pero se contraindica en
casos de tomar antidepresivos triciclicos, antecedentes de
convulsivones o si existen signos de hipertension
intracraneal. La tiamina (opcién b) es Util en pacientes con
consumo crénico de alcohol en los que se suma una
intoxicaciéon aguda.

CASO2

Nifo de 11 aros que lo traen sus padres al Centro de Salud
porque tras nadar en una piscina cercana al centro y estando
sentado en el bordillo presenta de forma subita un episodio de
pérdida de conciencia de menos de un minuto de duracién, del
cualserecuperaespontdneamente.

Exploracién fisica: Peso 35 kg. Aceptable estado general,
aunque estd nervioso. Color normal de piel y mucosas. Bien
hidratado. Eupneico, no signos de dificultad respiratoria.
Auscultacion pulmonar: normal. Pulsos palpables y
simétricos. Auscultacién cardiaca: no soplos. Abdomen: no
megalias. Consciente, no signos de focalidad. Frecuencia
cardiaca:60Ipm. Tensién arterial 96/59 mmHg.

¢Cudlseriasuactitud?
a) Realizarunaanamnesisdetallada
b) Solicitarunhemogramay unabioquimica

(g

) Solicitar unaradiografia de térax

o

Canalizarunaviavenosa

)
)

o

Realizar una historia detallada y solicitar un
electrocardiograma

Larespuesta correctaeslae.

El sincope es la causa mas frecuente de pérdida de
conciencia durante la edad pediatrica. Se define como la
pérdida subita y transitoria de la conciencia asociada a una
pérdida del tono postural que se sigue de una recuperacion
espontaneay completa.

o
_/.\ff \
J N\

Es fundamental realizar una adecuada exploracién clinica
yanamnesis'" (opcién a) que pueda servir para diagnosticar
la etiologia del sincope. Es necesario preguntar sobre las
circunstancias previas a la pérdida de conciencia, como la
posicion del paciente (bipedestacién, sentado...), la actividad
que estaba realizando (ejercicio, reposo,..), los posibles
factores predisponentes (calor, bipedestacién prolongada) o
precipitantes (dolor). También es importante saber si hubo
prodromos, como ndauseas, vémitos, visién borrosa,
sudoracién.., e interrogar tanto al paciente como a los
testigos si presentd movimientos ténico-clénicos, relajacién
de esfinteres, si se acompand de cianosis. Por ultimo, se
identificaran posibles antecedentes, tanto familiares como
personales.

El diagnoéstico diferencial del sincope es muy amplio
(Tabla 1), siendo el mas frecuente en los adolescentes el
sincope neurocardiogénico o vasovagal', que es producido
por un descenso brusco de la tension arterial y de la
frecuencia cardiaca mediada por sistema nervioso
vegetativo.

Una exploracion basica en la evaluacion de estos
pacientes es el electrocardiograma (ECG), sobre todo a
aquellos con una clinica sugestiva de una posible etiologia
cardiaca (opcién e). La radiografia de térax (opcion c) se
utiliza con frecuencia como despistaje de cardiopatia
estructural en los pacientes con sincope, pero su rendimiento
diagnéstico es bajo. Asi mismo, no es prioritario la
canalizacién venosa (opcién d) ni la realizacién de un analisis
desangre (opcionb), aunque el analisis servira para descartar
anemia y alteraciones iénicas. Pero en todo paciente con un
sincope se debera realizar una determinacién rapida de la
glucemia capilar.

Mientras se realiza el ECG, los padres no refieren
antecedentes de personales, el padre refiere episodios
sincopales durante la infancia que cedieron con la edad. El nifio
no toma ningun fdrmaco. Ademds, durante el episodio no
realizé movimientos anormales ni tuvo pérdida de esfinteres. Se
realizaun ECG (Figurall)

;Quédiriatrasel ECG?

a) Tranquilizar a la familia, pues se confirma el sincope
vasovagal.

b) Remitiria a un centro hospitalario para estudio por
cardiologia.

¢) Sederivardaconsultade Neurologia pararealizar EEG.
d) Sesolicitara unaradiografiade torax.

e) Canalizar una via venosa y expandir con suero
fisiologico.

Larespuestacorrectaeslab.

En el electrocardiograma se aprecia un intervalo QT
alargado, el intervalo QT corresponde a la despolarizacién y
repolarizacion ventricular y se mide desde el principio del
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TABLA I- Causas de sincope en nifios
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Sincope neurocardiogénico
-Sincope vasovagal
-Sincope situacional

Origen cardiaco
-Arritmias

-Disfuncién miocdrdica Miocarditis

-Obstruccion a la salida ventricular

Ortostatismo prolongado, espacios cerrados, dolor...
Miccién, defecacion, deglucion, tras peinado, tos ...

Sindrome QT largo
Taquicardia ventricular

Taquicardia supraventricular

Sindrome de Brugada

Miocardiopatia dilatada

Estenosis adrtica
Miocardiopatia hipertréfica obstructiva

Neurolégico Epilepsia
Psicégeno Hiperventilacién
Metabdlico Hipoxemia
Intoxicaciones Antihipertensivos

Displasia arritmogénica de ventriculo derecho
Taquicardia ventricular familiar catecolaminérgica

Sindrome de Wolf Parkinson White
Sindrome del QT corto

Bradiarritmias: disfuncién del nodo sinusal,
bloqueo auriculoventricular

Coronaria de origen anémalo
Enfermedad de Kawasaki

Hipertension pulmonar

Migrafia
Accidente cerebral transitorio

Reaccion de conversidn, trastorno de panico

Hipoglucemia
Hipocalcemia

Antiarritmicos, vasodilatadores

Figura Il. Electrocardiograma del paciente.

iones a través de lamembrana de la célula cardiaca.

Los mas frecuentes son el tipo 1y tipo 2 (LQTT,
LQT2) en los que existe alteracion en el transporte

de potasio, y el tipo 3 (LQT3), en el que esta alterado

el canal del sodio. Los nifios con LQT1 tienen
sincopes por esfuerzo tipicos, frecuentemente

asociados a la natacion; los pacientes con LQT2

tienen sincopes desencadenados con estimulos

auditivos, y los enfermos con LQT3 tienen

complejo QRS hasta el final de laondaT, y como varia con la
frecuencia cardiaca debe corregirse utilizando la férmula de
Bazzet (QT corregido = QTc, Figura Ill). Se considera el QT
largo cuando el QTces > 450 ms".

El QT prolongado es un factor de riesgo para la aparicion
de sincope, arritmias ventriculares malignas y muerte
subita. Se debe sospechar su existencia ante cualquier nifio
con sincope que se desencadene con ejercicio, alguna
emocion intensa, natacion o estimulos auditivos bruscos”.

El sindrome del QT largo congénito es una afeccion
familiar, del que se han descrito al menos 6 locus genéticos
diferentes, que codifican distintos canales de transporte de
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alteraciones del ritmo durante el suefio”.

El sincope sin prodromo o que aparece ante el esfuerzo es,
hasta demostracién de lo contrario, un sintoma de
enfermedad cardiaca grave. Aunque son infrecuentes, los
sincopes de origen cardiaco pueden ser mortales. Estos
sincopes deben sospechados cuando el paciente refiera
palpitaciones, dolor precordial, estén desencadenados con el
ejercicio, existan antecedentes de muerte subita o aparezcan
alteraciones en la exploracion cardiolégica'™ (Tabla Il). En
este paciente, por la historia clinica, los antecedentes y por los
hallazgos en el ECG, se descarta un sincope vasovagal y ante
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Figura lll. Calculo del Qtc.
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la sospecha un sincope de origen cardiaco precisa ser
valorado por un Servicio de Cardiologia (Tabla lll).

Sélo estd indicado realizar un electroencefalograma
(opcién c) cuando la anamnesis (somnolencia postcritica,
recuperacién lenta de conciencia, no existen
desencadentes) no permita diferenciar una crisis epiléptica
de un episodio convulsivo. No es necesario realizar una
expansion con suero salino (opcién e) porque el paciente
en estos momentos no muestra signos de hipovolemia,
manteniendo una tensién arterial y frecuencia cardiaca
dentro de rangos normales para su edad.

Tras la realizacién del ECG, el nifo estd muy nervioso, se
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queja de que se encuentra cada vez peor, estd mds pdlido y
refiere tener palpitaciones de forma frecuente y dolor
retroesternal. Por lo que volvemos a poner el ECG (Figura IV).
Inmediatamente vuelve a tener otro episodio de pérdida de
conciencia con una duracién mayor que el anterior. Tiene mala
perfusion periférica, no es posible tomar la tension arterial y los
pulsos son débiles.

;Quétratamientoindicaria?
a) Desfibrilacién a4 Julios/kg.
b) Canalizar una via y administrar adrenalina a 0,01
mg/kg.
¢) Canalizarunaviayadministraramiodarona.
d) Cardioversioneléctricaa 1Julio/Kg.
e) Administrar sulfato de Magnesio a 40 mg/kg.

Larespuestacorrectaeslad.

Los pacientes que padecenunsindromedeQT largo
tienen tendencia a sufrir arritmias malignas, como la
taquicardia ventricular y la llamada «Torsade de Pointes» o
torcimiento de puntas. La Torsade de Pointes es una
taquicardia ventricular polimorfa, en la cual el complejo QRS
va cambiando latido a latido produciendo una variacion
morfolégica del QRS alrededor del eje isoeléctrico. La
frecuencia ventricular suele oscilarentre 150y 250 latidos por
minuto La torsade de pointes normalmente comienza de

TABLA Il. Signos de alarma en la evaluacién del sincope.

1 Sincope durante el ejercicio fisico.

1 No se identifican prédromos.

1 Sincope producido en supino.

1 Asocia palpitaciones o dolor toracico .

I Relacionado con un ruido fuerte, sobresalto o en piscinas.

1 Sincope asociado a movimientos ténico-clédnicos o movimientos anormales.

I Historia familiar de muerte stbita en menores de 30 afos, arritmia o miocardiopatia familiar.

TABLA IIl. Derivacion a centro hospitalario para evaluaciony
observacion de pacientes con sincope.

- Evidencia de enfermedad cardiovascular como fallo cardiaco o arritmia
- ECG anormal.

- Dolor toracico asociado a sincope.

- Sincope con cianosis.

- Hipotension ortostatica que no se resuelve con fluidoterapia.
- Hallazgos neurolégicos anormales.

- Asocia apnea o bradicardia que se resuelve sélo con estimulo vigoroso.

Figura IV. Segundo electrocardiograma del paciente.

FORO PEDIATRICO 29



ATENCION INICIAL A LAS EMERGENCIAS PEDIATRICAS. CASOS CLINICOS COMENTADOS.
-

forma subitay no es una arritmia sostenida, por lo que suele
revertir a un ritmo mas estable en el que podemos
comprobar la prolongacién del intervalo QT. Pero también
tiene tendencia a recurrir y puede producir una fibrilacion
ventricular.

En las situaciones en que una Torsade de Pointes no
cede espontaneamente 0 como ocurre en nuestro paciente
existe un compromiso hemodindmico con hipotensién
arterial, el tratamiento correcto es la cardioversion eléctrica
sincronizada (opcién d) a dosis de 0,5-1 Julios/kg, pudiendo
aumentar a 2 Julios/kg si no se ha conseguido revertir la
taquicardia.

Si el enfermo esta hemodinamicamente estable podria
ser Util administrar sulfato de magnesio™" (opcién e) pues
es muy eficaz parala supresién de repeticiones a corto plazo
y para el tratamiento inmediato de la arritmia. Se utiliza a
dosis de 25-50 mg/kg con un maximo de dosis de 2 gramos,
administrado en un periodo de 2-3 minutos. Si la anterior
dosis no fue eficaz se puede repetir a los 5-15 minutos, y
continuar con una perfusion continua durante 24 horas a
dosis de 0,3-1 mg/kg/minuto.

Es un paciente que, aunque esta inestable, mantiene los
pulsosy no estaria indicada la desfibrilacion nila adrenalina
(opcion a y b). Tampoco seria adecuado tratar con el
amiodarona (opcién c), puesto que este farmaco produce
una prolongacién del QT que podria agravar el cuadro.

Mientras se canaliza una via periférica para administrar
sedacion, el paciente comienza peor perfusién periférica,
cambia el ritmo del electrocardiograma (Figura V) y realiza
unaapneacon cianosis.
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El ritmo del electrocardiograma indica que el paciente
tiene una fibrilacién ventricular, que es una arritmia mortal si
no se desfibrila precozmente. El principal factor de éxitoen la
desfibrilacion es el tiempo transcurrido entre el inicio de la

13,15

arritmiay laaplicaciéon del choque eléctrico ™.

Segun las normas, al detectar en un nifio un ritmo
desfibrilable (taquicardia ventricular sin pulso o fibrilacion
ventricular) se debe aplicar un choque eléctrico a 4 Julios/kg
(opciéon b), seguido de maniobras de reanimacion
cardiopulmonar con masaje cardiaco y ventilacion durante 2
minutos. Al cabo de este tiempo se comprobara el ritmo del
paciente (FiguraVl)".

CASO3

Ninade4 afios deedad que consultaen el centro de salud por

fiebre elevada (39,5°C) de 8 horas de evolucién que cede mal con
antitérmicos, y que se acomparnia de decaimiento, dolor de
piernas y una deposicién semiliquida. Acuden porque desde
hace 1 hora le notan somnolientay en el tronco le han aparecido
unas lesiones cutdneas rosadas con algun elemento petequial
pequeno.
Exploracién fisica: Mal estado general, somnolienta, con
frialdad acra y relleno capilar superior a tres segundos. Presenta
un exantema en tronco de tipo maculoso con elementos
petequiales con algun elemento purpureo que no desaparece a
lavitropresion.

¢Cudlseriasuactitud?
a) Realizarevaluaciéninicial
b) Administraroxigeno
¢) Monitorizar

)
¢Cudlessuactitud? e)

a)
b)
Q
d)
e)

d) Intentarunaccesovenoso.
Todas las anteriores.
Realizar desfibrilacién a 2 Julios/kg.

Realizar desfibrilacion a4 Julios/kg.
Canalizar unaviay administraramiodarona.
Comenzar conadrenalinaintravenosa.

Comenzar con ventilacion manual con bolsa y
mascarilla.

Larespuestacorrectaeslab.

Figura V. Tercer electrocardiograma.
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Figura VI. Algoritmo de tratamiento de la taquicardia ventricular sin pulso y fibrilacién ventricular.

Choque 4 J/kg (19
Masaje-ventilacion 2 min.

Choque 4 J/kg (29
Masaje-ventilacién 2 min

Adrenalina (0,01 mg/kg)
Choque 4 J/kg (39
Masaje-ventilacion 2 min

Amiodarona (5 mg/kg)
Choque 4 J/kg (49
Masaje-ventilacién 2 min.

!

Choque 4 J/kg (59
Masaje-ventilacién 2 min.
|

Adrenalina (0,01 mg/kg) cada 3-5 min.

Larespuesta correctaeslae.

La evaluaciéninicial se puede hacer en pocos segundos
y permite hacer un diagnéstico de la situacion del paciente.
Después de la evaluacién inicial la primera medida sera
iniciarla pauta ABCD paralaatencién de un paciente grave.

Para mantener una adecuada oxigenacion tisular es muy
importante optimizar el transporte de oxigeno al
organismo mediante laadministracion de oxigeno (opcién
b), manteniendo SatO2> 95%, inicialmente con gafas
nasales y si fuera necesario con bolsa-reservorio. La
intubaciéon endotraqueal sera necesaria cuando exista
hipoxemia a pesar de las medidas anteriores,
hipoventilacién o shock persistente.

Para intentar corregir el volumen circulatorio se
intentara la canalizacion de dos vias periféricas para
comenzar expansion con fluidos. Mientras se realizan los
pasos anteriores se monitorizard FC, FR, TA y SatO2, y se
valorard de forma frecuente la perfusion y el nivel de
conciencia. Se realizard una glucemia capilar, porque es
necesario tratar la hipoglucemia y la hipocalcemia para
mejorar la contractilidad cardiaca.

La nifia continua somnolienta, tiene una T238.7°C con TA
88/48 mmHg con FC 175 Ipm con Sat02 96% y una glucemia
capilar 100mg/dl|.

;Quéseriamds adecuado?

a) Traslado urgente al hospital con el servicio de
emergencias.

b) Administrar un antitérmico, una dosis de amoxicilina
oral (80 mg/kg) y explicar a la familia que vayan
urgenteal hospital.

¢) Administrar un antitérmico y explicar a la familia que
vayan urgente al hospital.

d) Avisar al 061, via venosa para expansién volémica y
extraeranalisis de sangre con hemocultivo.

e) Traslado urgente al hospital, intentar canalizar una via
para expansion volémica y administrar una dosis de
penicilinaiv.oim.

La respuesta correcta es lae.

A pesar de los avances en prevencién, como la vacuna
contra el meningococo C, y en el tratamiento intensivo, la
infeccion meningocdcica continua siendo una infeccion muy

FORO peprATRICO 31



ATENCION INICIAL A LAS EMERGENCIAS PEDIATRICAS. CASOS CLINICOS COMENTADOS.
-

grave con una mortalidad alrededor del 10%'. Una de sus
caracteristicas es larapida evolucion que puede conllevar el
fallecimiento en pocas horas, sobre todo cuanto menoresel
nino; siendo esencial realizar un diagndstico y tratamiento
precoz. En conclusién, todo paciente con sospecha de
infeccion meningocécica debe ser remitido de forma
urgente al hospital, pues el tratamiento hospitalario precoz
con expansiéon volémica y con antibidtico mejora

17-19

significativamente el pronéstico .

Se ha objetivado que el tratamiento antibiético precoz,
antes de la primera media hora, disminuye la
morbimortalidad de estos pacientes®. En la atencién
prehospitalaria la antibioterapia de eleccién es una
cefalosporina de tercera generaciéon intravenosa
(ceftriaxona 50-100 mg/kg/dosis o cefotaxima 200
mg/kg/dia cada 6-8 horas) o incluso, dada la gran
sensibilidad antibidtica del germen, se puede usar la
penicilina. Cuando sea muy complicada la canalizacién de
la via o se va arealizar pronto el traslado se puede utilizar la
via intramuscular. La antibioterapia oral sélo esta indicada
cuando no se pueda administrar por via parenteral. El
tratamiento prehospitalario de la sepsis no debe retrasar el
traslado al hospital y, por tanto, si es posible y ello no
produce un retraso, se intentara canalizar una via venosa
periférica.

El empleo de antibioterapia precoz disminuye la
identificacién microbioldgica; pero este prejucio es poco
importante en comparaciéon con el beneficio. Pues, el
diagnéstico de sepsis meningocécica sigue siendo
fundamentalmente clinico, su evolucion no se altera por
poder identificar el germen y no existe riesgo de retrasar o
impedir un tratamiento mas especifico.

La nifia tiene TA80/35 mmHg con FC 180 Ipm con Sat02
95%. Se consigue canalizacién de unavia venosa.

;Quétratamientoindicard?
a) Expandircon suerofisiolégicoa20ml/kgen 1 hora.

b) Expandir con seroalbumina al 5% 20 ml/kg en 20
minutos.

c) Seguir monitorizando hasta la llegada de la
ambulancia para el traslado del paciente.

d) Expandirconringer-lactatoa20 ml/kg, lo masrapido
posible.

e) Comenzar sueroterapia con fluido glucohiposalino
0,3.

Larespuestacorrectaeslad.

La primera medida en la sepsis grave es la infusidon de
liquidos y la administraciéon inmediata de la primera dosis
de antibidtico. La administracion agresiva de fluidos
durante la primera hora ha demostrado disminuir la
mortalidad del shock séptico sin aumentar la frecuencia de
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edemaagudode pulmén .

La reposicion volémica se hard con cristaloides

32 FORO PEDIATRICO

o
—f.\ff \
J N\

isotonicos (suero salino fisiolégico o ringer-lactato) en bolos
de 20 ml/kg en el menor tiempo posible (con bomba de
infusion rapida, o con una jeringa accionada por el médico o
la enfermera). Si el paciente no mejora, se repetira la infusién
hasta un méaximo de 60-160 ml/kg. Se recurrirdn alos coloides
cuando no se obtenga una respuesta adecuada a la
expansidén con cristaloides.

(Como valorard si el paciente mejora con la expansion
volémica?

a) Saturacion de oxigeno por pulsioximetria.
b) Evaluaciénfrecuente delatension arterial.

¢) Monitorizar constantes, evaluar perfusion periférica,
nivel de conciencia.

d) Temperatura.
e) Auscultacion cardiaca.
Larespuestacorrectaeslac.

Se monitorizarda de forma continua los siguientes
pardmetros: FC, FR, TA y SatO2, y se valorard de forma
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frecuentela perfusion, el nivel de concienciay diuresis .

El mantenimiento de la tensién (opcién b) no es por si
mismo un dato fiable, pues el incremento de la resistencia
periférica y de la frecuencia cardiaca pueden mantener la
misma a expensas de un gasto cardiaco inadecuado. Los
objetivos del tratamiento serdn: normalizar la frecuencia
cardiaca, conseguir un relleno capilar inferior a 2 segundos,
eliminar la diferencia entre pulsos centrales y periféricos,
lograr extremidades calientes, conseguir diuresis > Tml /kg
/horay, recuperar un estado neurolégico normal (opcién c).

Mientras se realiza la expansion es necesario reevaluar de
forma constante al paciente sobre la posible sobrecarga
volumen mediante la palpacion de hepatomegalia o la
auscultacién de ritmo de galope, sibilancias o crepitantes
pulmonares.

El transporte a un centro dotado de cuidados intensivos
ha de ser realizado mediante ambulancia medicalizada que
permita mantener el tratamiento instaurado; asi como
afrontar las previsibles complicaciones: intubacién,
perfusion de farmacos vasoactivos, etc.

CASO4

Le traen a su Centro de Salud un nifo de 8 anos que se ha
caido en una casa cercana a su centro desde una altura
aproximada de tres metros (hueco de una escalera). No ha
presentado pérdida de conciencia. Estamos ante un paciente
algo somnoliento (GCS 14), que respira espontdneamente y se
quejadedoloren brazo izquierdoy hemiabdomen izquierdo.

¢Cudlseriasuactitud?
a) Inmovilizacidn manual del cuello.

b) Mantener via aérea permeable con collarin cervical,
mascarilla de oxigeno y canalizacion de una via
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venosa periférica.

c) No precisa collarin ni oxigeno y se debe trasladar a
un centro hospitalario.

d) Collarin cervical, canalizacién de una via periférica.

e) Pautaranalgesiaytrasladoaun centro hospitalario.

Larespuestacorrectaeslab.

En la atencidn inicial del paciente politraumatizado se
sigue la regla del ABCDE”* (Figura VII), siendo la primera
medida el conseguir una via aérea permeable (A) con
estabilizacién de la columna cervical. Posteriormente, se
asegurara una adecuada oxigenacién y ventilacidn (B), se
mantendra la circulacién con control de la hemorragia (C),
se realizard una exploracidn neuroldgica rapida (D)
mediante las pupilas y la escala de coma de Glasgow y por
ultimo se realizard la exposiciéon (E) del paciente para
inspeccionar si existen grandes heridas.

Por tanto, es imprescindible la colocacién de un collarin
cervical, administrar oxigeno aunque presente una
saturacion de oxigeno normal y canalizar una via venosa
para la infusién de liquidos. Aunque, se puede emplear
analgesianoeslaactitud inicialadecuadaen este paciente.

En la exploracién fisica destaca una via aérea permeable
con buena ventilacion, pulsos centrales palpables, periféricos
débiles, taquicdrdico. Se canaliza una via periférica. Tiene una
escalade comade Glasgow 13, con pupilas medias reactivasy
simétricas

¢Cudlseriasuproceder?
a) Expansién con suero salinofisiolégicoa20 ml/kg.
b) Intubaciénorotraqueala 10 ml/kg.

¢) Intubacién orotraqueal y expansion con suero
salinofisiolégicoa 20 ml/kg

d) Expansiénconringerlactato.

e) Comenzar sueroterapia con glucosalino 1/3 vy
continuar monitorizando reevaluando el estado
circulatorio.

La respuesta correctaes laa.

Este paciente mantiene una via aérea permeable con
una adecuada ventilaciéon, por lo que no estd indicada la
intubacion orotraqueal. Pero es un paciente con pulsos
periféricos débiles en el que tras intentar canalizar dos via
venosas periféricas se comenzara la expansion volémica
con cristaloides”, pero en ningin caso se emplearan
soluciones hipoténicas o sueros glucosados por su baja
osmolaridad. El ringer lactato (276 mOm/L) tiene menor
osmolaridad que el SSF (308mOsm/L),y en este caso, que es
un paciente en el que no podemos descartar un
traumatismo craneal grave, se debe utilizar
preferentemente suero salino fisiolégico. En todos estos
pacientes es obligada la monitorizacién de la FC, tension
arterialy SatO2.

Tras la evaluacién primaria se comenzara con la
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evaluacion secundaria con una exploracion detallada
mediante inspeccion, palpacién y percusién de todo el
cuerpo, desde la parte superior a la inferior del cuerpo®*. En
la cabeza, se repetira pupilas y escala de coma de Glasgow.
Para descomprimir el estdbmago se colocard una sonda, que
sera orogastrica en caso de ospecha de fractura de base de
craneo. Se deben palpar todas las extremidades, buscando
puntos dolorosos o deformidades que hagan sospechar
fracturas, y explorar todos los pulsos. Si existe disminucion o
ausencia de los pulsos a nivel de la fractura, ésta debe
reducirse o inmovilizarse, comprobando la reaparicion de los
mismos.

No presenta hemorragias externas aparentes, aunque a la
exploracién llama la atencién cierta distension abdominal con
defensa. Se ha pasado 20 ml/kg de suero salino fisiolégico y
esperando a realizar el traslado, el nifio estd mds pdlido, el nivel
de conciencia ha disminuido 7 en la escala de Glasgow (M4 O2
V1) con pupilas medias reactivas. TA65/30mmHg FC 145 [pm.

¢Cudlseriasusiguiente medida?

a) Ventilacién manual con mascarilla y bolsa
autoinflable.

b) Intubacidnyexpansién con suero salinofisiolégico.
¢) Expansidén con suero salinofisioldgico.

d
e

) Intubaciénorotraqueal.
) Expansion con hidroxietil almidon.
Larespuestacorrectaeslab.

Es un paciente con posible trauma abdominal, siendo el
bazo el 6rgano abdominal que se lesiona con mas frecuencia.
Los traumas esplénicos se pueden manifestar con shock
hipovolémico y dolor abdominal en el cuadrante superior
derecho. El shock precisara una reanimacién agresiva con
expansién con suero salino fisiolégico a 20 ml/kg lo mas
rapido posible. Si precisara mas de 60 ml/kg, se valorara la
expansion con coloides como el hidroxietil almidon.

En un paciente politraumatizado la intubacién
orotraqueal®™ se indica cuando existe incapacidad para
mantener una via aérea estable, si existe insuficiencia
respiratoria, sila escalade coma de Glasgow es menorde 9o
si existe shock.

iComoserealizalaintubacion?
a) Sepuedeporbocao pornariz.

b) Se realizara orotraqueal y premedicada con atropina,
midazolamy succinilcolina.

¢) Noesnecesario premedicar puesto que estad en coma.
d) Noesnecesarioretirarel collarin.

e) Se pautard premedicacién con midazolam y
succinilcolina, y mientras se realiza la intubacion
orotraqueal otra persona hard lamaniobrade Sellick.

Larespuestacorrectaeslab.
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Mascarilla oxigeno (B)

- si

Figura VII. Atencién inicial al paciente politrumatizado.

Inmovilizacién cervical y via aérea (A). Si obstruccion lingual: elevacion mandibula, Guedel

Insuficiencia respiratoria ——— ¢ Neumotdrax a tensién?

INTUBACION |
\

__—No S|

NO — Drenaje torécico

v
Circulacién (C)

Valorar pulsos, hemorragia, perfusion tisular
Dos vias periféricas gruesas. Intraésea

20 ml/kg cristaloide

Si GCS<9, Intubacion

Exposkiién (E)

Exploracion neurolégica bésica (D): Glasgow, pupilas

EVALUACION SECUNDARIA COMPLETA
Sonda gastrica, vesical. Pruebas complemenatarias

Jmejoria?

La intubacion siempre se realizard por boca. Se debe
retirar la parte anterior del collarin cervical, y mientras una
personaintuba, otraprocederaalainmovilizacién cervical.

Todos los pacientes, salvo los pacientes con parada
cardiorrespiratoria o pacientes en coma arreactivo (escala
de coma de Glasgow) precisaran premedicacion que
incluird atropina, un sedante (midazolam, etomidato,
propofol..) y unrelajante de corta duracion (succinilcolina).

Durante laintubacién se realizara la maniobra de Sellick que
consiste en la comprimir la parte anterior de la traquea a
través del cricoides para ocluir el eséfago e impedir el
vémito.

Durante el traslado el paciente estd sedado y se continia
la expansion con volumen. Si durante el traslado
presentaraanisocoria ;qué tratamiento indicard?

a) Manitolal 20%.
b) Dexametasona.
¢) Hiperventilacion.
d
e

) Cloruro sdédico al 2%.
)

Pentotal.

Larespuesta correctaeslac.

Ante la aparicién brusca de una pupila midriatica
arreactiva se debe sospechar una herniacidén transtentorial
uncal que comprime el lll par craneal. En estos casos estan
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indicadas las maniobras de hiperventilacion (opcién e) para
conseguir una pCO2 30-35 mmHg. Para ello, se ventilard con
unafrecuencia 5 rpm superior alo normal®.

También se podria administrar suero salino hiperténico al
3% 6 6%, a dosis de 2-5 ml/kg en 5-10 minutos, 0 manitol 0,25-
0,5 g/kg/dosis iv en 20 minutos. Algunos autores
desaconsejan este ultimo en el medio extrahospitalario
porque la diuresis osmética que produce puede conducir a
una hipotensién arterial muy perjudicial para un cerebro
lesionado. Entre los efecto secundarios del pentotal destaca
también la hipotensién arterial que haria descender la
presion de perfusion cerebral.

No estan indicados los esteroides, pues no existe ninguna
evidencia de que sean eficaces en el control de la
hipertension intracraneal de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico.

CASOS5

Una nifia de 17 meses acude a su consulta porque ayer fue
valorada por tos escasa y decaimiento en el Servicio de
Urgencias de un hospital, fue diagnosticada de bronquiolitis y
tratada con salbutamol inhalado. Hoy vuelve porque, a pesar
del tratamiento, no mejora y estd mds decaida. No se acompanfa
defiebre ni de vémitos, aunque muestrarechazo del alimento.

Exploracién fisica: FC 122 I[pm TA 100/57 mmHg FR 50 rpm
SatO2 98%. Impresiona de gran decaimiento, con escasa
interaccién con el medio. Color normal de piel y mucosas.
Mucosas secas. No tiraje. Respiraciones rdpidas y profundas.
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Auscultacién pulmonar: buena entrada de aire bilateral, sin
ruidos patoldgicos. Auscultacién cardiaca: ritmica, no soplos.
No megalias. Consciente, nofocalizad neuroldgica.

Tras la evaluacion inicial a la paciente ;cudl seria su
siguienteactitud?

a) Solicitar unaradiografia de térax.
b) Administrar oxigenoen mascarilla.
¢) Realizarunaglucemia capilar.

d
e

) Solicitar unanalisis de sangre.
)

Remitiraun centro hospitalario.

La respuesta correctaes lac.

Efectivamente, la realizacion de una glucemia capilar
(opcién e) entra dentro de la valoracién inicial de esta
paciente, sobre todo en una paciente en la que destaca una
alteracién de la apariencia inicial (decaimiento, escasa
interacciéon con el medio). Ademas, el patrén respiratorio
del paciente se denomina respiracién de Kussmaul y se
produce como mecanismo compensatorio a cuadros de
acidosis metabdlica; siendo las causas mas frecuentes de
acidosis metabdlica en nifnos: diabetes mellitus,
intoxicaciones por salicilatos, metanol o monédxido de
carbono, o situaciones que produzcan acidosis lactica
(shock, insuficiencia cardiaca). No precisa oxigenoterapia
pues la ventilacién es buena y tiene una saturacion de
oxigeno normal e inicialmente, no estara indicado realizar
una radiografia o solicitar una analitica sanguinea.

Laglucemia capilares de 565 mg/dl, y parece que el aliento
tiene un olor «afrutado». Reinterrogando a los padres refieren
que lleva dos semanas con polidipsia y poliuria, y que puede
haber perdido peso en esta tltima semana.

;Quéleparecemdsadecuado?
a) Pesarytallaralapaciente.

b) Intentar canalizar una via periférica para comenzar
fluidoterapia.

c) Derivarparaingreso hospitalario.

d) Realizar una tira reactiva en orina para detectar
glucosuriay cetonuria.

e) Todaslasanterioresson correctas.

La respuesta correctaes lae.

La cetoacidosis diabética es una complicacién aguda
grave secundaria un déficit de insulina que se caracteriza
por glucemia superior a 200 mg/dl, cetosis y acidosis
metabdlica™. Se presenta en un tercio de los pacientes con
diabetes mellitus al momento del diagnéstico. La clinica
clasica es: poliuria, polidipsia, pérdida de peso, dolor
abdominal, nduseas o vomitos; y a la que se puede asociar
signos de deshidratacion. Cuanto mas pequeno es el nifio
mas dificil obtener la historia clasica y a veces estos
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pacientes son diagnosticados errébneamente de procesos
respiratorios; pudiendo recibir otros tratamientos que
aumenten las alteraciones metabodlicas (beta2-agonistas,
esteroides).

Todos los pacientes con cetoacidosis diabética deben ser
derivados para ser ingresados en el hospital (opcién c). Se
pesard, y si es posible, se tallara, pues el cdlculo de la
sueroterapia se realiza con el peso real actual de la paciente
(opcién a). Se debe intentar canalizar una via venosa para
comenzar con la fluidoterapia (opcidn b) y para realizar un
andlisis de sangre que incluya: hemograma, gasometria
venosa, funcion renal, ionograma, osmolaridad, cetonemia,
triglicéridos, amilasa y lipasa. También se valorard la
cetonuria y la glucosuria con una tira reactiva de orina
(opciond)™*.

;Quéfluidoterapiaindicard?
a) Bicarbonato 1/6 Molara 10 ml/kg.
b) Sueroglucosalino:a4L/m’/superficie corporal.
¢) Suerosalinofisiolégicoa20 ml/kg.
d) Bicarbonato 1/6 Molara 20 ml/kg.
e) Suerosalinofisiolégicoa 10 ml/kg.

)
)

La respuesta correctaes lae.

Se infundird suero salino fisioldgico hasta la llegada de los
resultados analiticos. El volumen y el ritmo de la fluidoterapia
dependeran del estado circulatorio del paciente, pues en
caso de shock se pasaran 20 ml/kg en una hora (opcién c) o,
como en este caso que mantiene estabilidad hemodinamica,
se administrarad 10 ml/kg/hora de suero salino fisiolégico en
una hora (opcién e). En cualquier caso, se recomienda no
superar los 50 ml/kg de peso durante las primeras cuatro
horas de tratamiento™™.

Se han demostrado efectos adversos tras la
administracion de bicarbonato (opcién a y d) como: la
acidosis paradojica del sistema nervioso central,
hipokalemia, aumento de la osmolalidad y aumento del
riesgo de edema cerebral®. Por lo tanto, sélo tras haber tener
los resultados de los andlisis y sila gasometria muestra un pH
d» 6,9, se comenzara con la infusiéon de bicarbonato (1-2
mEqg/kg a pasar en una hora). Ademas, si existe hipokalemia
(<2,5mEg/L) no se debe administrar bicarbonato.

El liquido de rehidratacién durante las primeras 4-6 horas
deber ser el salino fisiol6gico, y después cuando la glucemia
sea en torno a 300 mg/dl se continuara con una solucién con
tonicidad e> 0,45% con glucosa y potasio (opcién b). La
deshidratacién se corregira en las siguientes 48 horas y la
cantidad de liquido no sobrepasard 1,5-2 veces las
necesidades basales diarias para su peso (4
litros/m’/superficie corporal), descontando los liquidos
administrados en lafase inicial de expansién.

Respectoalainsulina;Cudlesverdadera?
a) A las 2 horas se comenzara con la perfusion de
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insulina.

b) Pautar un bolo de insulina i.v. (0,1 U/Kg) y cuando
llegue al hospital comenzard con la perfusién a 0,1
U/kg/h.

¢) Administrar un bolo de insulina regular subcutadnea
a0,1U/kg

d) Administrar un bolo de insulina regular
intramusculara0,1 U/kg

e) Se puede iniciar la perfusion de insulina aunque no
sepamos la kalemia.

La respuesta correctaes laa.

La infusién intravenosa de insulina se comenzard una o
dos horas tras la iniciar la rehidratacion, una vez
estabilizado el paciente y conociendo la kalemia del
paciente (opcion e). La forma mas adecuada de administrar
insulina es con unabomba de infusion a dosis de 0,1U/Kg/h.
No se debe administrar un bolo inicial de insulina regular
(opcién b) pues puede incrementar el riesgo de edema
cerebral®. S6lo si no es posible administrar la insulina en
perfusion intravenosa, se puede utilizar la viaintramuscular
osubcutanea (opciéncyd)

Hasta el traslado del paciente se monitorizaran
constantes vitales (frecuencia cardiaca, respiratoria, tensién
arterial), se evaluara el estado neurolégico con la escala de
coma de Glasgow, vigilando la posibilidad de edema
cerebral,y cada hora se realizara control de glucemia capilar
y balance de liquidos.
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