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PROLOGO

La busqueda de la calidad, si bien no es un fin en si mismo, es probable-
mente la tarea de mayor envergadura que enfrentan los sistemas de sa-
lud de todo el mundo. El concepto de calidad en atencion médica tiene
distintos componentes, desde la vision cientifico técnica, que implicala
préactica de prestaciones ligadas a la medicina basada en la evidencia,
hasta la costoeficiencia, pasando por supuesto, por la satisfaccion de la
comunidad y el apego a las normas de bioética de una sociedad.

Afortunadamente ya nadie discute y todos coincidimos en que la varia-
bilidad atenta contra la calidad ya que como se comprende, no puede
depender del azar o la improvisacion el resultado de una prestacién en
salud ni de la experiencia aislada el modo en que se ejerce una profe-
sion basada en la ciencia. De alli que nos atrevemos a preguntar "Ante
situaciones similares, hacemos todos lo mismo..?" Ciertamente no y
por eso, esta pregunta nos desencadena una serie de reflexiones sobre
laimportancia de la normatizacion en la practica médica de hoy dia. Sis-
tematizar el conocimiento ha sido y sigue siendo un desafio para quie-
nes trabajamos en pos de la mejora de nuestras acciones en las respec-
tivas disciplinas cientifica. De alli la primera de las respuestas al ¢por
qué es necesario este libro? Abundan en la literatura especializada tex-
tos con descripcion de lo que habria que ser o hacer pero son mucho
mas escasas las obras que se animan al reto de tomar estos conoci-
mientos y agruparlos en forma de texto practico y de uso cotidiano.
También existen tratados con similares intenciones desarrollados en
otros paises que han intentado con éxito esta idea pero carecen de la
aplicabilidad local, por diferir en la nomenclatura, en los recursos o en
las caracteristicas tan particulares de una construccion social como es
la salud de una comunidad.

Cuando se prepara un manual de estas caracteristicas, quienes aco-
menten con tamafia tarea saben del esfuerzo de compilacién y del
compromiso con la idea rectora a fin de no terminar con una simple su-
matoria de temas desarrollados con criterio disimil y sin unidad de con-
cepcion. Se evitaron estos riesgos y se logré una excelente obra para
usosy consulta oportuna por parte de los profesionales. Los compilado-
res se ocuparon de dar un marco adecuado a la exposicion de los refe-
rentes locales en las prestaciones incluidas. Puede preguntarse por
qué estasy no otras patologias? La respuesta es simple se sistematiza-
ron las situaciones mas frecuentes, prevalentes en la ciudad y que for-
man parte del cuerpo de conocimiento colectivo de profesionales que
se destacan hoy por su trayectoria en la especialidad.

Por todo ello desde la conduccion de uno de los sistemas rectores en ma-
teria de atencién de salud, no puedo menos que celebrar la aparicion de
esta obra, felicitar a quienes la hicieron posible y muy especialmente re-
comendar a sus destinatarios los médicos asistenciales que la revisen,
que se hagan amigos de ella, que la usen en la practica diaria, que se pro-
pongan mejorarlay ampliarla ya que de esta forma trabajaremos pory pa-
ra nuestra comunidad, verdadero fin de tantos esfuerzos compartidos.

Dr. Alfredo M. Stern

Secretario de Salud



PREFACIO

La Emergentologia ha ido adquiriendo en los ultimos afios un papel ca-
da vez mas preponderante en el esquema de atencion hospitalaria y
prehospitalaria. Una multicausalidad de factores (sociales, econémi-
cos, demograficos, politicos) confluyen en el incremento de la vulnera-
bilidad de numerosos grupos poblacionales, los que requieren una res-
puesta organizada y coherente de los Sistemas de Atencion.

Cuando concebimos la idea de contar con un manual que normatizara,
en forma clara y concisa la atencién de patologias no Trauma en la Ur-
gencia, no haciamos més que plasmar en la practica una necesidad del
Sistema de Emergencias de la Ciudad de Buenos Aires, tanto en el am-
bito Intrahospitalario como en el Prehospitalario, la de contar con un
conjunto de protocolos que permitan la atencion de las patologias mas
frecuentemente observadas y dotar a nuestros profesionales de una
herramienta fundamental para el ejercicio racional y eficaz de su tarea.
Para esta asignatura pendiente, convocamos desde el SAME a los refe-
rentes de los Hospitales de la Ciudad en cada tema, y asi en un trabajo
participativo de gran compromiso se logré plasmar en este manual: el
esfuerzo, la calidad profesional y la voluntad de brindar una mejor cali-
dad de atencién médica a la poblacion de la Ciudad de Buenos Aires.

El "Manual de Atencion Medica del SAME" consta de veinte Capitulos
con protocolos de atencion para la mayoria de las patologias clinicas no
traumaticas que se ven a diario en los Departamentos de Urgenciay en
la Atencion Prehospitalaria del SAME. Se busca de esta forma brindar
al paciente la atencién mas adecuada que su condicion requiera, basa-
da en laamplia experiencia y reconocida trayectoria de sus autores. Al
disponer de pautas homogéneas surgidas del consenso médico del
Sistema, los profesionales contaran asimismo con un fuerte respaldo
cientifico para su praxis diaria.

Consideramos pués este manual como un aporte a la Calidad en la
atencion de las urgencias y emergencias, y como un hito en el camino
que conduzca a la definitiva integracion de los sistemas prehospitalario
e intrahospitalarios en la Ciudad de Buenos Aires , integracion que sin
duda redundara en beneficio de nuestro permanente objetivo: mejorar
la calidad de vida de la poblacion.

Queremos expresar un afectuoso reconocimiento a los colaboradores
editoriales, aquellos que trabajaron en los distintos Hospitales coordi-
nando los contenidos y especialmente a los colaboradores cientificos
gue con su valioso aporte hicieron posible esta publicacion.

Direccion editorial
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BRADIARRITMIAS
Dres. Pablo Chiale y Rafael S. Acunzo

Criterios
Frecuencia cardiaca menor de 50 latidos por minuto, de origen si-
nusal o no sinusal.

FASE PREHOSPITALARIA

Protocolo

1 Conectar al monitor para observar en forma permanente el ritmo
cardiaco.

2 Evaluary asegurar la permeabilidad de la via aérea.

3 Si el paciente presenta sintomas o signos importantes vincula-
dos con la bradiarritmia (disnea, disminucion del estado de con-
ciencia, hipotension arterial, presincope, sincope, shock, insufi-
ciencia cardiaca), administrar oxigeno, establecer un acceso ve-
noso y realizar marcapaseo transcutaneo si se dispone del mar-
capasos adecuado; en caso contrario, administrar sulfato de a-
tropina por via intravenosa en dosis repetidas cada 3 a 5 minutos
hasta un total acumulativo de 0.03a0.04 mg/kg (2a3 mg paraun
paciente de 70 kg). Enlos pacientes con dolor precordial o sospe-
cha de infarto agudo de miocardio, la atropina debe emplearse
con mucha prudencia. Conviene diluir 1 mg (1 ml) de la solucién
al 1% en 9 ml de solucién fisioldgica, y administrar 1 ml cada 2 a
3 minutos, vigilando con mucha atencién el ritmo cardiaco, por la
posibilidad de que aparezcan arritmias ventriculares que requie-
ran intervencion inmediata.

4 Si no hubiera respuesta, administrar dopamina intravenosa en
dosis inicial de 2 a 5 microgramos/kg/minuto, que se incremen-
tard con rapidez hasta 5 a 20 microgramos/kg/minuto cuando
exista hipotension arterial, 0 adrenalina intravenosa en dosis de
2 a 10 microgramos/minuto.

5 Trasladar al hospital con monitoreo permanente de los pardme-
tros vitales y del ECG y advertir al Servicio de Urgencias acerca
de la necesidad eventual de marcapaseo transvenoso a la llega-
daal hospital.

6 Siel paciente no presentasintomas en ese momento pero los ha
tenido previamente y no se comprueba bloqueo AV de 2° o 3er.
grado, trasladar al hospital con monitoreo permanente de los sig-
nos vitales y del ECG, para completar su evaluacion; si el pacien-
te tiene bloqueo AV de 2° o 3er. Grado, NO usar agentes depre-
sores de la conduccion y del automatismo ventricular (por ejem-
plo, lidocaina u otros antiarritmicos); vigilar la aparicién de sinto-
mas para instaurar el marcapaseo transcutaneo si se cuentacon
esa posibilidad o administrarisoproterenol por viaintravenosa en

dosisde 1a5g/minutoy advertiral Servicio de Emergenciaacer-
cade lanecesidad inminente de marcapaseo transvenoso al arri-
bo al hospital.

Fundamentos

Las bradiarritmias responden a multiples causas de orden cardia-
coy no cardiaco que generan disfuncioén sinusal o alteraciones de
la conduccién auriculoventricular.

El protocolo propuesto tiene por objeto solucionar con rapidez las
alteraciones hemodindmicas generadas por las frecuencias cardia-
cas inapropiadamente bajas y que el paciente llegue al hospital en
las mejores condiciones, para facilitar su evaluacion y tratamiento
ulterior.

FASE HOSPITALARIA

1 Realizar un ECG en las 12 derivaciones y, en caso que persistan
los sintomas y/o signos relacionados con la bradicardia, colocar
un catéter-electrodo en el ventriculo derecho para iniciar el mar-
capaseo transvenoso.

2 Requerir consulta al especialista en cardiologia y eventualmente
a otros, si se sospecha o existen evidencias de patologias extra-
cardiacas que puedan generar bradiarritmias.

CARDIOVERSION ELECTRICATRANSTORACICA
Dres. Pablo Chiale y Rafael S. Acunzo

1 Limpiar la piely emplear gel conductor en las zonas de aplicacién
de los choques eléctricos.

2 Sedoanalgesia con propofol (0,5 a 1 mg/kg peso) o tiopental s6-
dico (1 a 1,5 mg/kg peso) hasta la abolicion del reflejo corneano,
con apoyo ventilatorio y administracion de oxigeno. Vigilar el rit-
mo cardiaco y la saturacion de oxigeno.

3 Aplicar las palas-electrodo en la posicién apex-anterior (linea me-
dioclavicular, 5° espacio intercostal izquierdo; zona paraesternal
derecha, 2° espacio intercostal); si se utilizan parches-electrodo
adhesivos, se los aplica en las posiciones dpex-posterior (ésta Ul-
tima es paravertebral derecha a nivel del 3°y 4° espacio intercos-
tal) o anteroposterior (paraesternal y paravertebral izquierdos en
el 4°y 5° espacio intercostal).

Estas Ultimas ubicaciones son preferibles en los portadores de
marcapasos o desfibriladores implantables.

4 Sincronizarlos choques eléctricos con laondaR del ECG para evi-
tar el riesgo de induccion de fibrilacion ventricular. Mantener un

11
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contacto firme entre las palas-electrodo, en toda su superficie, y
la piel. Las palas deben estar separadas y hay que evitar la pre-
sencia de material conductor entre ellas, asf como aplicarlas so-
bre las mamas en las mujeres.

5 Debe recordarse que después de cada descarga, la mayoria de
los desfibriladores pasan a operar en forma asincrénica y es im-
portante verificar la sincronizacion de los choques ulteriores con
el complejo QRS.

FIBRILACION AURICULAR
Dres. Pablo Chiale y Rafael S. Acunzo

Criterios

Frecuencia cardiaca variable, con complejos QRS muy irregulares
(excepto cuando existe bloqueo AV completo o un ritmo activo ven-
tricular regular), angostos o anchos (por blogueos intraventricula-
res o preexcitacion ventricular).

FASE PREHOSPITALARIA

Protocolo

Antes de encarar cualquier medida terapéutica, se debe estable-
cer la repercusion hemodinédmica y la duracion de la fibrilacion au-
ricular (menor o mayor de 48 horas).

1 Cuando la arritmia se acompafia de sintomas y/o signos de ines-
tabilidad hemodinamica, debe establecerse un acceso venosoy
en caso de que la frecuencia ventricular sea elevada, preparar al
paciente para la cardioversion eléctrica inmediata (ver la norma-
tiva correspondiente). Si la frecuencia ventricular es baja, se de-
be seguir la normativa para las bradiarritmias.

2 Cuandolaarritmiano se acompafade sintomasy/o signos de ines-
tabilidad hemodinamica o el paciente refiere sintomas de escasa
trascendencia, solo corresponde establecer un acceso venoso y
monitorear los signos vitales, mientras se lo traslada al hospital.

Fundamentos

Lafibrilacion auricular puede producir sintomas dependientes de la
perturbacién hemodinamica que generan la pérdida de la contrac-
cién auricular y la frecuencia cardiaca excesivamente rapida o len-
ta, sobre todo en presencia de una cardiopatia significativa. La re-
versién de la arritmia puede intentarse, sin riesgos mayores de in-
cidentes tromboembolicos, durante las primeras 48 horas de lains-
talacion de la arritmia. Esto es imprescindible cuando la fibrilacion

auricular cursa con compromiso hemodinamico evidente.

FASE HOSPITALARIA

Obtener un ECG en las 12 derivaciones y consultar con el especia-
lista, quien orientard las conductas ulteriores.

PARO CARDIORRESPIRATORIO
PROTOCOLO DE RESUCITACION CARDIOPULMONAR

Dres. Simon Salzberg, Patricia Contreras y Viviana Luthy

Criterios
Todo paciente inconsciente o que no responde a estimulos.

Protocolo

Recordar que siempre en primer término se debe evaluar seguri-

dad de la escenay colocar en posicion adecuada al paciente y al

rescatador:

1 Evaluar nivel de conciencia (Sr. ¢ qué le pasa?). Si no responde:

2 Activar Sistema de Emergencias (en todos los escenarios)

3 Pedir Desfibrilador

a. Abrir via aérea (maniobras béasicas)

b. Evaluar ventilacién (miro, escuchoy siento) sino ventila, dar 2 venti-
laciones de rescate, evaluando expansion toracicay salida del aire.

Sientrael aire:

c. Evaluar pulso carotideo del lado més cercano. Sino tiene pulso,
s6lo mientras se prepara el Monitor-Desfibrilador, realizar Masa-
je Cardiaco Externo (MCE).

El MCE debe realizarse a 100 compresiones por minuto.
Si el paro es cardiorrespiratorio, la relacién masaje-ventilacién,
hasta la intubacién es 15:2.

d. Colocar las paletas del monitor y evaluar el ritmo cardiaco.

Aqui se abren dos posibilidades:

= FV (Fibrilacion Ventricular)/TV sin Pulso

= No FV (no Fibrilacién Ventricular)

4 SiesFV. Inmediatamente realizar hasta 3 Desfibrilaciones.
1°con 200 Joules, 2° con 200 a 300 Joules y 3° con 360 Joules,
(sinorevierte) o sus equivalentes monofésicos.

Luego pasara 2° ABCD

5 Sies no FV hay nuevamente dos posibilidades:

a. AESP (Actividad Eléctrica sin Pulso)

b. Asistolia.

13
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En ambos casos sin desccarga del desfibrilador, se pasa al 2°
ABCD:
6 2° ABCD
A.Control avanzado deViaAérea
Intubacion (alternativa: Mascara Laringea o Combi-tube)
B. Buena Oxigenacién
Confirme y asegure el dispositivo para la via aérea, la ventilacion
y la oxigenacién. Realice confirmacion primaria (clinica) y confir-
macion secundaria (confirmacién de la colocacion del tubo por
uno 0 mas métodos que no se basen en el examen fisico).
C. Circulacion
Establezca unacceso IV (periférico)
Identifique el ritmo
Administre farmacos apropiados para el ritmo y el cuadro.
D. Diagnéstico Diferencial
Identifique las causas reversibles y tratelas.

En cuanto a las drogas adecuadas al ritmo, se deben realizar dife-
rentes algoritmos, a partir del C del 2° ABCD lo dividiremos, como
anteriormente en:

1 FV

2 NoFV

a. AESP

b. Asistolia

1 FV
Para la FV, la secuencia de tratamiento, a partir de la primera do-
sis de la primera droga que se utiliza es droga, choque, droga,
choque, con unintervalo, haciendo MCE y ventilando de 30 a 60
segundos entre la administracion de la droga y el siguiente cho-
gue (si persiste la FV). El choque se realiza con 360 Joules o su
equivalente monofasico, o con la energia que hubiese revertido
anteriormente (en caso de recurrencia)

* \asopresores

a. Adrenalina: 1 mg EV en bolo, cada 3 a5 minutos o

Vasopresina: una dosis Unica de 40 Ul, si no hay repuesta clinica

en 10 a 20 min. Es aceptable regresar a 1 mg de adrenalina cada

3a5min.

= Considere antiarritmicos

a. Amiodarona: 300 mg. en bolo IV. Se puede considerar adminis-
trar una segunda dosis de 150 mg.

b. Lidocaina: 1 a 1,5 mg/kg en bolo IV. Considere repetiralos 3a5
minutos, hata una dosis méxima de 3 mg/kg.

c. Sulfato de Magnesio: 1 a 2 g IV en caso de torsion de puntas o
cuando se sospecha hipomagnesemia.

= Considere sustancias amortiguadoras (buffers)

=3

Bicarbonato de Sodio, 1 mEq/kg IV
(recordar que estéa contraindicado en acidosis hipercapnica).

Esta sistemética es la més importante de recordar, ya que la
mayoria de los pacientes adultos que sufren paro cardiorepi-
ratorio no traumatico tienen este ritmo (FV).

Aclaracion: la sistemaética es de FV/TV sin pulso, ya que estando el
paciente SIN PULSO IaTV se trata exactamente igual que la FV.

2 NoFV

- AESP (Recordar que ésto es para el C del 2° ABCD).

a. Adrenalina: 1 mg IV en bolo cada 3 a 5 minutos

b. Atropina: 1 mg IV, si la frecuencia de la actividad eléctrica es len-
ta. Repita cada 3 a 5 minutos, seglin necesidad, hasta una dosis
total de 0,04 mg/kg

c. Mientras tanto, se deben repasar y solucionar las causas mas
frecuentes de AESP

Pararecordarlas, se puede utilizarlaregladelas5Hylas 5T
5 H: Hipovolemia
Hipoxia
Hidrogenién (acidosis)
Hiper/Hipocaliemia
Hipotermia
5T Tabletas (Sobredosis drogas)
Taponamiento Cardiaco
Neumotérax aTension
Trombosis Coronaria
(sindrome coronario agudo)
Tromboembolismo Pulmonar
= ASISTOLIA (Recordar que ésto es para el C del 2° ABCD)
a. Confirme verdadera Asistolia
b. Considere el uso de Marcapasos transcutaneo
c. Adrenalina: 1 mg IV en bolo cada 3 a 5 minutos
d. Atropina:1 mg 1V, cada 3 a5 minutos hasta unadosis total de 0,04
mg/kg.
e. Recuerde evaluar y solucionarlas5Hy 5T
f. Considerar la finalizacion de los esfuerzos de reanimacion.

Aclaracion: La sistematica para el tratamiento del paro cadiorres-
piratorio es igual para el PRE y el INTRAHOSPITALARIO.
Elpaciente en PCR se atiende en el lugar, salvo algunas situaciones
especiales(por ejemplo: hipotermia, embarazo, sobredosis de dro-
gas, asfixia por inmersion).
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SINCOPE
Dres. Rafael S. Acunzo y Pablo Chiale

MANEJO DEL PACIENTE CON SINCOPE
FASE EXTRAHOSPITALARIA

Criterios

El sincope es la pérdida subita de la conciencia y del tono postural
causada por la interrupcion del flujo sanguineo cerebral, con rever-
siény recuperacion espontanea ad integrum.

La interrupcion del flujo cerebral durante 5 a 15 segundos produce
pérdida de la conciencia, palidez y relajacion muscular. Una isque-
mia cerebral mayor de 15 segundos, se acompafia de espasmos
ténicos generalizados e incontinencia de esfinteres.

En general, cuando el médico llega al lugar del hecho, el paciente
ya se encuentra conciente y orientado temporo-espacialmente.

Protocolo

1 Elprimer paso fundamental es asegurarse de que el paciente ha
sufrido realmente un sincope. Para ello se realizaré un diagnos-
tico béasico y diferencial rapido con los cuadros que lo simulan:

a. Hipoglucemia

b. Epilepsia

c. Isquemia cerebral transitoriaen el territorio de la arteria verte brobasilar

d.Veértigo

e. Sincope psicogeno

f. Simulacion

2 Acontinuacion se debe realizar un diagndéstico de presuncién
con lainformacién recabada de:

a. La historia clinica

b. El examen fisico

c. Unatira del ritmo cardiaco o el ECG

Historia Clinica

Debe incluir la anamnesis general, los antecedentes personales y
de episodios similares y la ingestion de farmacos o drogas. La
anamnesis del episodio sincopal, la actividad que desarrollaba el
paciente cuando comenzaron los sintomas, la posicién que tenia
cuando ocurrié el sincope, las circunstancias desencadenantes, la
existencia de sintomas coincidentes, la forma de inicio, la duracién
y la situacién postsincopal.

Examen Fisico

Incluye la medicién de la presién arterial en ambos brazos, con el
paciente sentado y parado, el examen de los pulsos periféricos (fe-
morales, radiales y tibiales), labusqueda de rigidez de nucao de sig-
nos neuroldgicos focales, la auscultacion cardiaca para detectar
soplos cardiacos y extratonos y la exploracién abdominal buscan-
do masasy latido pulsatil de la aorta.

Registro del ECG

Sino se dispone de un electrocardidgrafo, obtener unatiralargadel
ritmo cardiaco con las paletas del monitor; para tratar de establecer
una correlacion entre los sintomas y el ritmo cardiaco.

3 Realizar un diagnostico de presuncion sobre el origen del sincope:

a. Enfermedad cardiaca o cardiopulmonar,

b. Arritmias cardiacas,

c. Reflejo mediado neuralmente,

d. Caida de la presion arterial (ortostatico o situacional),

e. Causa cerebrovascular

f. Origen indeterminado.

4 Sedeberéatrasladar enambulanciae internar deinmediato alos
pacientes que presenten:

a. Una causa potencialmente grave (infarto agudo de miocardio,
embolia de pulmoén, diseccién adrtica, taponamiento cardiaco,
neumotdrax a tension, sangrado de un aneurisma de aorta ab-
dominal, hemorragia interna severa, arritmias cardiacas com-
plejas, embarazo ectépico, hemorragia subaracnoidea y disec-
cién de la arteria vertebral o carétida).

b. Una causa cardiaca (con dolor torécico, disnea o palpitaciones
y/o auscultacion de soplos cardiacos).

c. Edad superior alos 60 afos.

d. Sincope de presentacién en posicion no erecta.

e. Sincope sin sintomas premonitorios.

f. Sincope durante o inmediatamente después del gjercicio.

g. Antecedentes familiares de sincope y/o muerte subita.

h. Sospecha de una causa neurolégica (con cefalea, signos menin-
geos y/o neurolégicos focales).

i. Asimetriaenlos pulsos (diseccion aortica).

j. Traumatismo craneoencefalico importante.

k. Sincopes recurrentes y/o de larga duracion.

. Sincope de origen desconocido.

5 Eltraslado al hospital no es necesario en los pacientes menores
de 45 afios con episodios sincopales breves, que no son desen-
cadenados por los esfuerzosy en quienes el examen fisicono re-
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vela hallazgos patoldgicos.

6 Eltrasladado en la ambulancia debe efectuarse con el paciente
en decubito supino, con una via venosa periférica colocada, con
supervision de la via aérea, con controles de la presion arterial y
monitoreo electrocardiografico continuo para detectar y tratar
arritmias que podrian ser responsables del cuadro sincopal.

Fundamentos

Elsincope es un sintomatransitorioy no unaenfermedad, que pue-
de ser producida por causas multiples, desde las triviales, que sue-
len ser benignas, hasta las severas, que ponen en peligro la vida
del paciente. El diagnéstico de presuncion es fundamental para la
toma de decisiones acerca del traslado, la hospitalizacion y la im-
plementacién de las medidas terapéuticas necesarias para la co-
rreccion de las causas potencialmente fatales.

FASE INTRAHOSPITALARIA
Reevaluacion del paciente

Un desafio paralos integrantes de un servicio de urgencias es iden-
tificar los pacientes portadores de afecciones severas, porque ellos
son los que requieren hospitalizacion y estudios complementarios
para confirmar el diagnéstico.

Protocolo

El médico de Urgencias dentro del hospital tiene que cumplir cua-

tro objetivos:

1 Confirmar que el paciente ha tenido realmente un sincope.

2 Obtener una descripcién bien detallada del episodio.

3 Intentar realizar una aproximacién etiolégica o de presuncion
diagnostica, a partir de los datos de la historia clinica, del examen
fisico, de las pruebas de laboratorio de guardiay del ECG.

4 Valorar la necesidad de internacion especializada para continuar
conlos estudios complementarios e implementar el tratamiento.

Los puntos 1y 2 ya fueron detallados en el manejo extrahospitala-

rio del sincope pero es conveniente recordar los diagndsticos mas

comunes que suelen confundirse con episodios sincopales.

Anormalidades que cursan con alteracion o pérdida de la conciencia

= Metabodlicos (hipoglucemia, hipoxia, hiperventilacién con hipo-
capnia)

- Epilepsia

= Intoxicacion

- Ataque isquémico transitorio en el territorio de la arteria verte-
brobasilar

Anormalidades sin pérdida de la conciencia

- Vértigo

Catalepsia.

Ataques de pénico.

Sincope psicdgeno (histeria, simulacién).

Ataques isquémicos transitorios de origen carotideo.

Diagndsticos diferenciales

Hipoglucemia

Cuando el paciente tiene pérdida de la conciencia por hipoglucemia,
el conocimiento sélo se recupera luego de la administracion de glu-
cosa. Es comun la sensacion vertiginosa, la hiperventilacion y la au-
sencia de auras premonitorias antes del episodio. El comienzo del
cuadro es gradual y una vez instalado son frecuentes los movimien-
tos convulsivosy laincontinencia esfinteriana. Existe confusién pos-
recuperacion y son habituales los déficits neurolégicos residuales.

Epilepsia

Amenudo la diferenciacion con el sincope verdadero es muy dificil
pues en ambas entidades existe pérdida de la conciencia (en el sin-
cope, por la caida del flujo sanguineo cerebral y en la epilepsia, por
descargas eléctricas anormales). Los sintomas que estan mas re-
lacionados con una crisis epiléptica son la instalacién muy brusca
del cuadro, la presencia de auras, lafacie azul, lamordedura de len-
gua, el dolor muscular generalizado y la presencia de espumaen la
boca. Enlaepilepsia, laduracién del periodo de inconsciencia es su-
perior a los 5 minutos y existe un estado de somnolencia, confu-
sién y/o desorientacion tras el evento.

Por el contrario, se consideran sintomas que estan particularmen-
te asociados con el sincope verdadero, laaparicion de sudoraciony
nauseas antes del episodio y la adecuada orientacién temporoes-
pacial tras el mismo. Este hallazgo constituye el mejor signo que
permite la diferenciacion entre los dos procesos.

Elataque isquémico transitorio en el territorio de la arteria vertebro-
basilar se acompafia con signos de compromiso neurolégico.

En el vértigo no hay pérdida de la conciencia. El sincope histérico
conserva el tono postural, es desencadenado por el estrés psiqui-
€0, no se producen lesiones corporales y es precedido o continua-
do por sintomatologia histérica. En la simulacién el sincope no exis-
te y el actor dice padecerlo, sin que se pueda demostrar o percibir
algo que nos pruebe su existencia.
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A continuacion se debe realizar la evaluacién de los pacientes con
sincope para tratar de llegar a un diagnéstico de presuncién: esto
se lograatravés de la confeccion de:

a. Una historia clinica detallada

b. El examen fisico completo, cardiovascular y neurolégico,

c. Las pruebas de laboratorio, que aunque no son de gran utilidad,
ya que no proporcionan informacién diagnéstica, son de ayuda
cuando se las guia por la sospecha clinicay

d. Larealizacion del ECG convencional (el método de diagndstico
més Util cuando se sospecha una causa cardiaca).

La hospitalizacion y los estudios complementarios especializados

son convenientes cuando se sospechan patologias severas (deta-

lladas en el apartado anterior).

Pueden ser dados de alta, luego del tratamiento de estabilizacion,

si este fuera necesario, los pacientes en quienes no se sospechan

causas severas (sincopes situacional, mediado neuralmentey or-
tostatico o postural).

Fundamentos

El sincope es un problema de Salud Publicaimportante pues cons-
tituye entre el 3 y el 6 % de los ingresos hospitalarios y entre el 1 el
3 % del total de las consultas que se efectlian en los servicios de
emergencia. Es méas frecuente en varones cardiépatas de edad
avanzada, pero también se puede presentar a cualquier edad enin-
dividuos con o sin enfermedad conocida. La identificacion de los
factores causales y la estratificacion del riesgo son de importancia
capital para disminuir la morbimortalidad en el subgrupo de alto
riesgo y no malgastar los recursos en los que tienen muy bajo ries-
go, ya que no requieren estudios complementarios.

SINDROME CORONARIO AGUDO

Dr. Sim6n Salzberg

Criterios de evaluacion primaria

Dolor precordial sugestivo de origen coronario, de reposo o a mini-
mos esfuerzo, de reciente comienzo o desestabilizacion de unaan-
gina estable previa.

Protocolo

1 Interrogar sobre caracteristicas del sintoma (localizacion, irra -
diacién, duracién, factores desencadenantes, etc.)

2 Examen fisico. Control de signos vitales, evaluacién signos de in-
suficiencia cardiaca (tercer ruido, rales crepitantes, ingurgita-

cion yugular etc). Excluir causas no coronarias de dolor torécico:
pericarditis, neumotorax, etc.
3 Colocar una via intravenosa periférica (preferentemente antecu-
bital) con catéter sobre aguja n° 18 o mayor.
4 Efectuar ECG de 12 derivaciones si fuera disponible.
Evaluar segmento ST para dividir a los pacientes con Sindrome
Coronario Agudo (SCA) en dos grupos. Pacientes con supradesni-
vel del ST en por lo menos dos derivaciones contiguas que persis-
te apesar de lanitroglicerinaintravenosa. Tratar como infarto agudo
de miocardio. Pacientes con otras alteraciones del ST-T: infradesni-
vel ST, supradesnivel transitorio ST (espontaneo o por nitratos), al-
teraciones de laondaT o ECG no diagnéstico.

Sindromes Coronarios Agudos con Supradesnivel
Persistente del ST

Siesgrupo A (Supradesnivel ST persistente) el diagnostico inical es
infarto agudo de miocardio (IAM). Indicar aspirina, oxigeno 4L/min
(clase lla) por canula nasal y trasladar urgentemente en mévil equi-
pado con desfibrilador al hospital adecuado para el tratamiento.
Transportar rapidamente al hospital mas cercano con facilidades
para el tratamiento adecuado. Notificacion prearribo al hospital de
derivacion. En ninguin caso se deben utilizar inyecciones intramus-
culares ya que dificultan el diagnéstico enzimatico posterior.

LISTA DE CHEQUEOTROMBOLITICO PREHOSPITALARIA

Para ser utilizada por la ambulancia que transporta a un enfermo con IAM.

ANTECEDENTES PERSONALES RESPUESTA
Cirugfa dentro de las 4 semanas Sl NO
Stroke o TIA dentro de los 6 meses Sl NO
Trauma mayor dentro de las 4 semanas Sl NO
Hemorragia digestiva alta activa. SI NO
Tumor intracraneal, sangrado, malformacion o Aneurisma SI NO
Alteraciones de la coagulacion Sl NO
Enfermedad hepatica S NO
Enfermedad renal Sl NO
Enfermedad ocular relacionada con diabetes Sl NO
Cirugfa del SNC dentro de los 6 meses SI NO
Parto o cesarea dentro de las 6 semanas SI NO
Estreptoquinasa dentro de los 6 meses Sl NO

Se deberéinformar al hospital receptor del paciente silalista es ne-
gativa o alertar si alguna/s de la/s respuesta/s es afirmativa.

Si el paciente presenta signos de shock derivarlo a un hospital
con salade hemodinamia 24hs.
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5 Siel ECG no esté disponible:

- Nitratos: comenzar con nitratos sublinguales (dinitrato de iso-
sorbide 5mg o nitroglicerina 0.3mg) que se puede repetir hasta
3 veces conintervalos de 5 minutos.

Continuar con nitroglicerina intravenosa 2 ampollas de 25 mg.
c/u en 250 cc de D5% comenzando con 10ml/h (3 microgo-
tas/min.) e incrementando 10ml/h. cada 3 a 5 minutos seguin
respuesta del sintomay de la presion arterial. La dosis maxima
es de 60 microgotas/min.

Contraindicaciones: hipotension arterial (< 90mmHg.) e ingesta
de sildenafil en las tltimas 24hs.

- Aspirina: 162-325 mg

- Oxigeno: si el pacientes esta cianético o si presenta dificultad
respiratoria.

6 Transportar rapidamente al hospital mas cercano con facilidades
para el tratamiento adecuado. Notificacion prearribo al hospital
de derivacion. Si el paciente presenta signos de shock derivarlo a
un hospital con sala de hemodinamia 24hs.

FASE INTRAHOSPITALARIA

Departamento de Emergencias
7 Pacientes con dolor precordial y supradesnivel ST persistente:
a. Colocar una via intravenosa periférica (preferentemente ante
cubital) con catéter sobre aguja n® 18 o mayor.
b. Extraccién de muestra de sangre para laboratorio.
CPK, CPKMBy rutina.

NO ESPERAR RESULTADO DE MARCADORES ENZIMA-
TICOS PARA COMENZAR LATERAPEUTICA DEL IAM

Internar en una Unidad de Cuidados Intensivos (Unidad Coronaria o
deTerapia Intensiva) si existe disponibilidad inmediata de cama.
8 Intentar reperfusion urgente de laarteriaresponsable delinfarto:
a. Fibrinolisis
I. Determinar indicacién contraindicacién de fibrinoliticos medan-
te lista de chequeo.
- Estreptoquinasa: 1500.000 U a pasar en una hora
- ActivadorTisular del Plasmindgeno (tPA): bolo de 15mg + infu-
sién 0.75mg/kg. en 30 minutos (no mas de 50mg) segui da de
0.50 mg/kg. en 60 minutos (no mas de 35mg)
. Reteplase (rPA): Bolo 10 U-1V en 2 minutos.
Luego de 10 minutos otro bolo similar.
b. Angioplastia transluminal coronaria primaria (PTCA):
angioplastia sin fibrinoliticos previos o concomitantes.

Clasel:
Tratamiento realizado por un centro con experienciay
dentro de los 90 minutos luego del primer contacto médico.
Pacientes en shock
Contraindicacion para fibrinoliticos
Medicacion concomitante:
. Beta Bloqueantes
Atenolol: oral: hasta 100 mg. repartidos en dos tomas diarias.
Intravenoso: bolo de 5mg. en 5 minutos.
Se puede repetir luego de 10 minutos de espera.
b. Inhibidores de la enzima convertidora
Comenzar dentro de las primeras 24hs. en ausencia de contrain-
dicaciones (clase lIb). En pacientes con IAM extensos y/o fallade
bombaesclasel.

¢ O o o

Fundamentos

La disminucion de la mortalidad en el IAM esta directamente rela-
cionada con la celeridad en la reperfusion de la arteria responsable
y el correcto tratamiento de las complicaciones (arritmia ventricu-
lar muerte sulbita, insuficiencia cardiaca, etc.) lo cual justifica la
"agresividad" del tratamiento.

SINDROMES ISQUEMICOS AGUDOS SIN

SUPRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST
Dr. Alfredo Piombo

FASE PREHOSPITALARIA

Criterios

Todo paciente que presente dolor precordial compatible con angi-
na de pecho clase IlI-IV (de reposo a ante esfuerzos minimos).

Si se cuenta con electrocardiograma, la presencia de infra o supra-
desnivel del segmento ST mayor de 0.5 mm o de cambios de laon-
daT en 2 0o mas derivaciones refuerza el diagnéstico. De todas for-
mas, laausenciade cambios NO excluye el diagnostico de episodio
isquémico.

Protocolo

1 Registrar frecuencia cardiacay presion arterial. Si es posible, re-
gistrar ECG.

2 Siel paciente presenta angor en ese momento, colocarlo en po-
sicién sentada o acostada y administrar 1 comprimido de Isordil
sublingual si la presion arterial sistélica es por lo menos de 100
mmHg.
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3 Colocar via venosa periférica con solucién de dextrosa al 5%. En
caso de hipotension arterial puede administrarse solucion fisio-
l6gica habiéndose descartado insuficiencia cardiaca (rales pul-
monares, tercer ruido, edemas).

4 Trasladar al paciente al centro mas cercano, en lo posible que
cuente con Unidad Coronaria.

EN NINGUN CASO SE DEBEN UTILIZAR INYECCIONES
INTRAMUSCULARES, YA QUE DIFICULTAN EL DIAG-
NOSTICO ENZIMATICO INFERIOR.

Fundamentos

La atencién prehospitalaria del paciente con sindrome isquémico
agudo requiere basicamente identificar al paciente en riesgo, insti-
tuir un tratamiento sencilloy rapido y minima demora en el traslado
al centro asistencial. Los minutos que se pierden en esta instancia
pueden implicar un grave perjuicio para la sobrevida y/o futura cali-
dad de vida del paciente, asi como también consecuencias médi-
co-legales. Ante la duda, siempre es preferible el traslado del pa-
ciente al hospital.

FASE INTRAHOSPITALARIA

Criterios
Todo paciente con dolor anginoso clase llI-IV con o sin cambios
electrocardiogréficos.

Protocolo

1 Registro de signos vitales, colocacion de via venosa periférica (si
no latuviera) y registro de ECG de 12 derivaciones.

2 Siel paciente presentaangor almomento del ingreso, colocar go-
teo endovenoso de nitroglicerina empezando con una dosis de
10 mg/min, aumentandola en mg/min cada 5 a 10 minutos hasta
reducir la presién sistélica en un 10 % o normalizarla en caso de
hipertension. No exceder los 100 mg/min.

3 De no disponerse de nitroglicerina puede emplearse el dinitrato
de isosorbide endovenoso (2 a 10 mg/hora) o en su defecto la
misma droga sublingual (comp.de 5 mg).

4 Si el paciente se presenta hipotenso (< 100 mmHg), debera pri-
mero normalizarse su presion arterial con infusion de solucion fi-
sioldgica (si no hay signos de insuficiencia cardiaca) o de dextro-
saal 5 %, antes de administrar nitratos.

5 Administrar 250 mg de aspirina via oralsi no hubiera recibido és-
ta previamente.

6 Tomar muestras de sangre para estudios de rutina (hematocrito,

recuento de blancos, urea, glucemia) y dosaje de CK (creatinqui-
nasa) y CK-MB.

7 Internar al paciente preferentemente en Unidad Coronaria o en
su defectoTerapia Intensiva. NO es necesario esperar el resulta-
do del dosaje enzimatico para decidir la internacién.

8 En caso de no contarse con cama disponible inmediata paralain-
ternacion del paciente proceder asi:

a. Sien el ECG se observa supradesnivel del segmento ST>=1mm
en 2 0 mas derivaciones que no revierte con los nitratos, proce-
der seguin protocolo de sospecha de infarto agudo de miocardio.

b. Si en el ECG se observa infradesnivel del segmento ST >= 0.5

mm en 2 o mas derivacionesy lafrecuencia cardiaca es mayor de

60 lat/min administrar atenolol 25 mg o propranolol 20 mg (en au-

sencia de contraindicaciones absolutas) y si se dispone de hepa-

rinas de bajo peso molecular, administrar enoxaparina (Clexane)

1 mg/kg o nadroparina (Fraxiparine) 200 U/kg por via subcuténea;

la dosis se repite cada 12 horas.

Se aconseja también, si no hay riesgo por antecedentes de san-

grado, laindicacién en lo posible de clopidogrel 300 mg (4 comp)

comodosis de carga. Ladosis de mantenimiento es de 75 mg/dia

(1 comp).

Sien el ECG se observan solamente ondasT negativas sin altera-

ciones del segmento ST, puede prescindirse de la heparina y el

clopidogrel.

o

El profesional que recibe en el Departamento de Emergencias al
paciente debe comunicarse de inmediato con la Unidad Coronaria
oTerapia Intensivade su centro evitando todademoraen lainterna-
cién parala atencion 6ptima del paciente.

Criterios de derivacion a centros de alta complejidad

La necesidad de derivacion de urgencia de los pacientes con

sindromes isquémicos agudos sin supradesnivel del segmento ST

acentros con disponibilidad de hemodinamiay cirugia cardiovascu-
lar no es frecuente.

Se aconseja la derivacion en los siguientes casos:

a. Paciente que persiste con angor de reposo pese a la administra-
cién de nitroglicerina endovenosa.

b. Paciente con inestabilidad hemodinamica (hipotension refracta-
ria, rales pulmonares, disnea, sospecha de insuficiencia mitral
aguda).

c. Paciente con infradesnivel extenso que no revierte con los nitra-
tos en menos de 30 minutos, aunque mejoren los sintomas.

Fundamentos
Los sindromes isquémicos agudos sin supradesnivel del ST com-
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prenden 2 cuadros clinicos: laanginainestable y el infarto sin supra-
desnivel. La diferencia radica en la presencia o ausencia de eleva-
cién enzimatica. A los fines de la atencion de estos pacientes en el
Departamento de Emergencias, el diagnostico diferencial entre los
2 cuadros es poco relevante ya que la conducta inicial es similar.

El pronéstico general de estos pacientes con un adecuado trata-
miento médico es bueno. Sinembargo, el error diagndstico que im-
pligue la no internacién de un sindrome isquémico agudo agrava el
pronostico sensiblemente, por lo que resulta de fundamental im-
portancia un correcto interrogatorio acerca del dolor, los antece-
dentes, factores de riesgo y la obtenciéon de un ECG, en especial si
se lo registra durante el episodio doloroso.

TAQUICARDIAVENTRICULAR
Dres. Pablo Chiale y Rafael S. Acunzo

Criterios
Frecuencia cardiaca > 120 latidos por minuto con complejos QRS
anchos (> 120 mseg).

FASE PREHOSPITALARIA

Protocolo

Sino hay sintomas ni signos de descompensacion hemodinamica:

1 Establecer un acceso venoso y trasladar de inmediato al Servi-
cio de Emergencias bajo estricta vigilancia de signos vitales y del
ECG, porque la arritmia puede volverse mas rapida, con conse-
cuencias hemodinédmicas deletéreas, o transformarse en fibrila-
cién ventricular.

2 Estarpreparados paraactuar como se describe a continuacion, en
caso que el paciente se tornara hemodinamicamente inestable.

Si hay sintomas y signos de deterioro hemodinamico:

1 Preparar al paciente para una cardioversion eléctricainmediata

2 Sedacién con propofol endovenoso, 0.5 a 1 mg/kg o tiopental s6-
dico, 1 a 15 mg/kg, hasta abolicion del reflejo corneal, con asis-
tencia ventilatoria y administracion de oxigeno, vigilando la satu-
racion de oxigeno.

3 Choque eléctrico sincronizado, inicial de 100J, luego 200Jy even-
tualmente 300J y 360J si los de menor energia fracasaran.

4 Antes de cada descarga verificar que la sincronizacion del cho-
que con el complejo QRS del ECG sea correcta porque la mayo-
ria de los desfibriladores pasa a la modalidad de choque asincro-
nico después de cada descarga.

Debe evitarse elempleo de agentes con propiedadesinotrépicas
negativas, como los bloqueantes célcicos y los 3 adrenérgicos.

Fundamentos

La taquicardia ventricular suele ser una expresion de una cardiopa-
tia severay su manejo prudente y adecuado puede ser crucial para
preservarlavidadel paciente. Sibien existen diversas formas de ta-
quicardia ventricular que responden afarmacos especificos, lacon-
ductabasadaen larepercusién hemodindmicaeslamaésrazonable,
teniendo en cuentaque los recursos con que cuenta el emergento-
logo paraidentificar esas variedades son muy limitados.

FASE HOSPITALARIA

Obtener de inmediato al ingreso un ECG en las 12 derivaciones y
consultar con el especialista, que realizara el diagndstico de certe-
zay tomard a su cargo las decisiones terapéuticas.

TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES

PAROXISTICAS
Dres. Pablo Chiale y Rafael S. Acunzo

Criterios

Frecuencia cardiaca regular > 120 latidos por minuto, con comple-
jos QRS estrechos (< 120 mseg) (excepto por la presencia de blo-
gueos intraventriculares o conduccién por vias accesorias AV).

FASE PREHOSPITALARIA

Protocolo

1 Conectar al monitor para observar de manera permanente el rit-
mo cardiaco.

2 Evaluar al paciente para establecer la repercusion hemodinami-
cade laarritmia.

3 Sielpaciente no presenta sintomas ni signos severos de compro-
miso hemodinamico, intentar maniobras de estimulacién vagal y
si éstas fueran ineficaces, administrar adenosina endovenosa
(dosis inicial: 6 mg; segunda dosis: 12 mg; tercera dosis: 18 mg)

4 Silaarritmia cede y no se reitera, no es necesario el traslado al
hospital. S6lo su derivacion al Consultorio Externo del Servicio
de Cardiologia. Sino hay respuesta alas maniobras vagalesyala
adenosina, trasladar al hospital.

5 Sielpaciente presentasintomasy signos de compromiso hemo-
dinamico severo, establecer un acceso venoso y realizar cardio-
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version eléctrica sincronizada (1er. choque: 50 J; 2° choque: 100
J; 3er. Choque: 300 J; 4° choque: 360 J) previa sedacion con pro-
pofol, 0.5 a1 mg/kg de peso, o tiopental sédico 1 a 1.5 mg/kg de
peso, hastalograr la abolicién del reflejo corneal.

6 Trasladar al paciente al hospital bajo vigilancia estricta de sus sig-
nos vitales y del ritmo cardiaco.

Fundamentos

Las taquicardias supraventriculares paroxisticas obedecen, por lo
general, a mecanismos de reentrada que involucran al nédulo AV,
sitio "blanco" habitual de las intervenciones terapéuticas propues-
tas en ausencia de descompensacion hemodindmica. Cuando
hay signos evidentes de compromiso hemodinamico, porque la
frecuencia de la arritmia es muy elevada o existe una cardiopatia
significativa, muchos tratamientos farmacol6gicos son ineficaces
y aun peligrosos, hecho que justifica el empleo de la cardioversion
eléctrica.

FASE HOSPITALARIA

1 Siel paciente se halla estable desde el punto de vista hemodina-
mico, obtener un ECG en las 12 derivaciones y consultar con el
cardidlogo. No deben administrarse bloqueantes calcicos o
blogueantes 3 adrenérgicos sin antes asegurarse de que el
paciente norecibe otros agentes con efectos inotropicosy/o
cronotrépicos negativos.

2 Sielpaciente se hallahemodindmicamente inestable realizar car-
dioversion eléctrica sincronizada de inmediato y consultar con el
cardiologo.
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DESCOMPENSACION DIABETICA

Dres. Luis Carnelli, Héctor Pettinicchio, Ménica Senillosa y Marina Arévalo

CETOACIDOSIS DIABETICA

Se puede considerar al cuadro de cetoacidosis diabética como la si-
tuacion grave de descompensacion metabdlica, basada fundamen-
talmente desde el punto de vista fisiopatoldgico, en el desequilibrio
que se produce entre la presencia de insulina en el medio internoy
hormonas contrareguladoras, precipitado tal hecho por causas mul-
tiples que van desde infecciones cuadros cardiovasculares, desor-
denes enddcrinos, situacion de descompensacion emocional, far-
macos, defectuoso manejo del paciente, hasta ser idiopatico en un
porcentaje que puede rondar, término medio, el 20 %.

Esta alterada insulinemia puede ser relativa o absolutay, en suma,
el resultado primordial es la hiperglucemia, la cetosis y la acidosis
metabdlica. Cabe consignar que la entidad que nos ocupa es patri-
monio de los enfermos que padecen DBT tipo I, y que en un nime-
ro de ellos es la forma de aparicion en escena clinica de la enferme-
dad. La mortalidad oscila entre el 10 % de todos los casos.

Conducta del emergentélogo en el domicilio del paciente

El médico debe concurrir para actuar rapidamente y dar comienzo

al tratamiento munido minimamente de guias de suero, solucio-

nes parenterales, tiras reactivas para determinar la glucosa capilar

e insulina. De ahi que nosotros sugerimos que cada vehiculo sani-

tario de transporte deberia estar provisto de unreceptaculo refrige-

rado a los efectos de transportar los elementos que necesitan una
temperatura adecuada. Dicho recipiente sera de pequefio tamafio

y se colocara en laambulancia cada vez que el médico sea requeri-

do para una atencion domiciliaria.

1 Evaluacion clinica del paciente, que incluye el interrogatorio a las
personas que se encuentren en el lugar y que conozcan al enfer-
mo, dado que éste puede estar con algin grado importante de al-
teracion del estado de conciencia que le impida ser debidamen-
te interrogado.

2 Si por los antecedentes aportados se consigna que padece dia-
betes y el cuadro clinico es sugerente de descompesacion (po-
liuria, deshidratacion, anorexia los Ultimos dias, respiracion de
Kussmaul, aliento cetoénico, dolor abdominal, alteracion del esta-
do de conciencia, fiebre, etc.) se realizara la medicion de lagluce-
mia capilar con la tirilla reactiva correspondiente.

3 Side resultas de la maniobra anterior se encuentra una cifra ele-
vada de glucemia confirmatoria de la sospecha sugerida por el
cuadro clinico se pasa a actuar inmediatamente.

4 Se coloca unaviaendovenosade unasolucion salinaisotonica fisio-

I6gica) a un goteo rapido, si no hay contraindicacion cardiovascular.

5 Se administra por la via 10 Ul de insulina corriente en bolo . Sino
se logra el acceso venoso, se puede realizar laadministracion de
insulina por via intramuscular.

6 Se avisa por motorola a la guardia hospitalaria que se lleva un en-
fermo ental condicién clinicay se encomienda la preparacion del
material quirdrgico para realizar una via central.

7 Se transporta rapidamente al enfermo al centro hospitalario.

El tratamiento en el domicilio dependera de la distancia que exis-
ta hasta el hospital y el entrenamiento del médico para la coloca-
cién de accesos venosos, ya que se evaluara el beneficio de reali-
zar dichas maniobras en el lugar versus el ahorro de tiempo més la
colocacion de unavia de acceso seguray definitiva en el hospital.

FASE INTRAHOSPITALARIA

Unavez llegado el paciente al Servicio de Guardia se solicita cama

en Unidad deTerapia Intensiva, y se comienza a actuar:

1 Se coloca una via central, manteniéndose la via periférica.

2 Se procede a extraer sangre y orina para estudios analiticos (glu-
cemia, natremia, kalemia, hemograma, glucosuria, cetonu-ria) y
se realizara una gasometria arterial.

3 Laglucemiay lagasometria se llevaran a cabo cada 2 horas, has-
ta que el pH sea mayor a 7,25 y la glucemia menor o igual a 250
mg %. Luego se extenderén los controles cada 6 horas.

4 Se colocaran sondas nasogastricay vesical. La primera, dado que
por los vémitos existe el riesgo de aspiraciény el cuadro neumo-
patico posterior gue agrava ain mas el prondstico de este pa-
ciente. La sonda vesical se coloca para realizar medicion exacta
de ladiuresisy con ello un balance hidrico correcto.

5 Se hidratararépidamente al enfermo, medida que hace alafaltade
agua como elemento pivot en la fisiopatologia del proceso. Pode-
mos a 0jos vista considerar que el déficit puede oscilar entre 6 a8
litros de acuerdo al peso del enfermo y teniendo en cuenta la po-
sible faltante como un 10 % de tal dato ponderal. La reposicion hi-
drica se intentara llevarla a cabo en un lapso de 12 horas, hacien-
doenlas primeras 2 horas un aporte de 2 litros, para continuar lue-
go con 1 litro en las 2 horas subsiguientes; cumpliéndose asi con
lapremisa de reponer el 50% del faltante de agua en las primeras
4 horas de tratamiento hidrico. Luego se continuara con 500 cm3
apasar cada 2 horas, mientras se evalla clinicamente la respues-
tadel enfermo, en especial el aspecto hemodinamicoy el estado
de conciencia. Se debe recordar que cuando se llega a cifras de
250 mg% de glucemia se pasaran a usar soluciones glucosadas
al 5% paraevitar las hipoglucemias. A posteriori se evalla el ritmo
de administracion de acuerdo al balance hidrico. Tentativamente
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en un paciente recuperado clinicamente y con glucemias por de-
bajo dellimite antedicho, se alternaran 500cm3 de soluciones glu-
cosadas y fisiolégicas, a pasar cada frasco en 4 horas.

6 Enun frasco de solucién fisiolégica de 500 cm3, colocamos 50 Ul
de insulina corriente; estableciéndose un goteo de entre 20 a 30
gotas por minuto, lo cual proporciona un pasaje de 5a8 Ul de in-
sulina por hora, debiéndose esperar de esta manera un descen-
so de un 10% de la glucemia por hora.

7 En principio no se usard lainfusion de bicarbonato de sodio, salvo
gue el pH esté por debajo de 7,20. En este caso se utilizara un
frasco de 1/ M de 100 cm3en el lapso de 1 hora. Se vuelve a con-
trolar el medio internoy si el pH superé el limite de 7,20 se da por
terminado el uso del farmaco. En caso contrario, se repite laope-
racién con muchas precauciones por las posibles graves compli-
caciones de su uso inadecuado, y se interrumpe inmediatamen-
te con el pH antedicho.

8 Se debe vigilar la potasemiay si después del primer litro de solu-
cion fisiologica estd descendido se administra a razén de 40
mEq./hora, hastalograr sunormalizacién en cuyo caso se discon-
tinua su administracion.

SITUACION HIPEROSMOLAR NO CETOSICA

Esta situacion clinica se presenta en los diabéticos tipo Il donde,
a raiz de distintos factores desencadenantes, como pueden ser
lasinfecciones, los problemas cardiovasculares, asi como en me-
nor medida la ingesta de algunos farmacos como diuréticos, blo-
gueantes beta, corticoides; existe una falta relativa de secrecion
de insulina, suficiente en su discreta presencia para evitar la lip6-
lisis, de ahi la falta de cetosis, pero no para controlar la aparicién
de una importante hiperglucemia. El cuadro se caracteriza por la
intensa deshidratacion por la poliuria osmética, la hiperosmolari-
dad plasmatica generalmente acompafada de hipernatremia, y
unased intensa en un individuo afioso que acompafia la progresi-
va alteracién del estado de conciencia, y que puede culminar en
el coma. Es un proceso muy grave; con una mortalidad, segun las
estadisticas, que va del 30 al 60 %, y cuya incidencia anual es de
unas diez veces menor que la acidosis diabética.

ATENCION DOMICILIARIAY HOSPITALARIA

1 Eneldomicilio del enfermo se procede de igual forma que en el
anexo 2.

2 Unavezen el hospital y comprobada laentidad nosolégica por los
elementos clinicos, entre los cuales laintensa deshidratacion so-
bresale de manera contundente, y los elementos de laboratorio

confirmatorios de la hiperosmolaridad plasmaética aplicando una
simple formula: 2(Na + K) + glucemia (mg%b)/18 + Urea (mg%o) /
5,6; se comienza a ctuar enérgicamente en la administracion de
aguaen formade soluciones isoténicas y no hipoténicas, puesto
que un descenso brusco de la osmolaridad puede dar lugar a si-
tuaciones catastroficas (mielinolisis pontina central).

3 Debemos calacular que el déficit de agua supera al 10% de liqui-
dos corporales, por lo tanto tenemos que tener presente larepo-
sicion de 10 a 12 litros en las primeras 24 horas, administrandolo
a un ritmo que permita aportar la mitad en 6 horas y el resto a
completar en el lapso restante.

4 Paralaadmistracion de insulina proponemos el esquemaya pre-
sentado en el anexo Ill, al igual que el aporte de potasio si se ve-
rifica su déficit plasmatico.

5 Debido a los elementos fisiopatolégicos, se recomienda admi-
nistrar heparina de bajo peso molecular, a una dosis habitual an-
tiagregante y por via subcutanea. (unaampolla de Clexane o Fra-
xiparina cada 24 horas).

6 Se debe estar atento alas posibles complicaciones, comolo son

el estado de shock vascular o la insuficiencia renal, actuando en
consecuencia.
Recordar como en la cetoacidosis la necesidad de colocar dos
vias de infusion, y en este caso es fundamental la via central tan-
to para medir PVC como para continuar el seguimiento, asi como
la colocacién de una sonda vesical para medir diuresis.

HIPOGLUCEMIA

Lahipoglucemiaconsiste en un descenso anormal de laconcentra-
cién intracelular de glucosa y se manifiesta por sintomas que ini-
cialmente dependen del aporte insuficiente de glucosa al cerebro,
en el cual se produce, como consecuencia, una disminucién del
aporte de oxigeno. La hipoglucemia clinica suele ocurrir cuando los
niveles de glucemia son inferiores a 50 mg/dl, aunque es posible
observar cifras inferiores en ausencia de sintomas, asi como cifras
discretamente superiores con manifestaciones clinicas. La hipo-
glucemia en pacientes diabéticos suele obedecer a cambios en el
contenido o bien en el horario de las comidas, aumento del ejerci-
cio fisico o sobredosis de lamedicacion hipoglucemiante. Con me-
nor frecuencia puede aparecer en pacientes no diabéticos que su-
fren diversas hepatopatias, tumores extrapancreéticos, hipopiti-
tuarismo, insuficiencia suprarrenal, etc. Las reacciones hipoglucé-
micas leves se caracterizan por irritabilidad, diaforesis, taquicardia
y confusion. La regulacion insuficiente o la sobredosis de medica-
cién determinan manifestaciones mas graves como convulsiones,
estupor, coma o signos neuroldgicos focales.
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Terapéutica

1 Alllegar al domicilio del paciente se evaluara el cuadro clinicoy el
estado de conciencia. Se realizara la determinacion de glucosa
capilar por medio de las tirillas reactivas.

2 El tipo de tratamiento a instaurar dependera del estado de con-
ciencia, los niveles de glucemiay la evolucion clinica del paciente.

3 Siel paciente esta en estado de alerta se puede comenzar con la
ingesta oral de 20 - 30 g de carbohidratos. En general la glucosa,
la sacarosa, los liquidos azucarados son eficaces.

4 Se administrarg tratamiento por via endovenosa a los pacientes
con restriccion de la ingesta oral, alteracion del estado de con-
ciencia, sospecha de sobredosis medicamentosa o predisposi-
cion a una hipoglucemia prolongada.

5 Se colocard un acceso venoso para administrar inicialmente 25 -
50 g de glucosay después una solucién glucosada al 5 - 10 %.

6 Se trasladara al paciente al hospital para continuar alli sus contro-
les clinico-humorales. Se realizaran los controles de glucemia, y
se estara atento a la evolucion clinica.

7 Dedisponerse, se podra utilizar glucagon, 1- 1,5 mg por viaendo-
venosa o subcutanea, para combatir las hipoglucemias graves.

8 Se mantendrd el acceso venoso con una infusion continua de
Dextrosaal 5% .

9 Sise trata de una sobredosis de hipoglucemiantes como las sul-
fonilureas, se debe realizar una observacién prolongaday en for-
ma frecuente, por ejemplo cada 15— 30 minutos, hasta que cese
el periodo de mayor vulnerabilidad a las recidivas.

10En los tumores malignos no resecables el diazoxido y la octeotri-
da pueden ayudar a controlar las hipoglucemias, pero esto esca-
paal tratamiento en la urgencia.

DOLOR MIO-OSTEO-ARTICULAR NOTRAUMATICO

Dres. Osvaldo Daniel Messina, Maria Estela Chiuzzi y Norma Villa
MONOARTRITIS AGUDA NOTRAUMATICA

Criterios

1 Compromiso inflamatorio limitado a una sola articulacion, de me-
nos de seis semanas de evolucion

2 Articulacién roja, caliente y dolorosa:

a. Artritis infecciosa
Urgencia médica verdadera. Puede haber compromiso general
con fiebre, escalofrios y leucocitosis; tener en cuenta factores
predisponentes, como infecciones extraarticulares, lesion pre-
via de la articulacion, traumatismo o intervenciones quirdrgicas.

b. Artritis por cristales

I. Gota, producida por urato monosédico, sobre todo en varones en-
tre la cuartay quinta décadas de la vida y en mujeres menopausi-
cas. Localizacion clasica: articulacion metatarsofalangica del de-
do mayor del pie, pero también en mediotarsiana, tobillo, rodi-
llas, mufiecas.

1. Pseudogota, por cristales de pirofosfato de calcio, méas frecuen-
te en muijeres a partir de los 60 afios; localizacién preponderante
enrodillas, luego mufiecas, metacarpofalangicas.

I11.Otros: hidroxiapatita, asociado con periartritis célcicas, tendinitis
y bursitis; oxalato de calcio, que puede dar artritis, tendinitis y
bursitis en hemodializados.

c. Menos frecuentes
Artropatia psoridtica, artritis reactiva (pueden comprometer la ar-
ticulacién interfalangica del dedo mayor del pie, jno confundir con
podagra!), endocardits bacteriana, reumatismo palindrémico.

3 Articulacién dolorosa, con derrame, no eritematosa: osteoartro-
sis, osteonecrosis, artritis reumatoidea, coagulopatia, sinovitis
vellonodular pigmentada, sinovioma, distrofia simpatica refleja.

Protocolo

1 Rxde laarticulacion afectaday de la contralateral.

2 Recuento de glébulos blancos y férmula, uricemia.

3 Hemocultivos, cultivos faringeos, uretral, cérvix, lesiones cuta-
neas, urocultivo, materia fecal segin sospecha clinica.

4 Artrocentesis:
Debe ser realizada en condiciones estériles. Si se obtienen me-
nos de 0,3ml se deja en lamisma jeringa y se envia alaboratorio
para cultivoy sialcanza, preparacién en frasco parainvestigacion
de cristales.

El liquido sinovial debe ser enviado en:

= Tubo estéril: para cultivo

= Tubo heparinizado: para recuento celular

= Tubo sin anticoagulante para estudio cristalogréafico

Podemos obtener:

a. Liquido sinovial no inflamatorio
< de 2.000 cél, < de 25% de neutrdfilos, aspecto transparente,
color amarillento, viscosidad alta (ej: artrosis, osteonecrosis, si-
novitis vellonodular pigmentada, sinovioma)

d. Liquido sinovial inflamatorio
> de 2.000 cél, 50% o mas de neutrdfilos, aspecto turbio, color
amarillo-opalescente, viscosidad baja (gj: artritis inducidas por
cristales, artritis reumatoidea, reactiva, etc.)

C. Liguido sinovial séptico
> de 50.000 cél, 75% o mas de neutrofilos, aspecto purulento,
color amarillo-verdoso, viscosidad variable, cultivos positivos.

35



36

d. Liquido sinovial hemorragico
Discrasias sanguineas, traumatico (en este caso coagulay no es
homogéneo), anticoagulantes, sinovitis vellonodular pigmenta-
da, metastasis articulares, hombro hemorrégico senil.
De acuerdo a esto:
Artritis gotosa aguda y pseudogota
Aines: indometacina u otros a dosis méxima hasta la desapari-
cién de los: sintomas
Colchicina:1mg por hora hasta remision de los sintomas o hasta
aparicion de nauseas, vomitos o diarreas, sin exceder de 8mg.
Corticosteroides parenterales u orales si no hay respuesta.
. Artritis séptica
Sise sospecha, debe realizarse la puncion evacuadora de liquido
sinovial de acuerdo al procedimiento indicado, poner en reposo
laarticulacion mediante unavalva en posicién de funcién, inician-
do la movilizacién pasiva y luego activa en cuanto se supere la
etapa aguda y comenzar tratamiento empirico con antibiéticos
hasta que estén disponibles los cultivos:
- >deb5anos: cefalotina.
- 2mesesab afios: ceftriazona.
Adultos jévenes, sexualmente activos: ceftriazona o quinolonas
Artritis reumatoidea, inmunocomprometidos, enfermedades
debilitantes, etc: cefalotina.
Adictos endovenosos: vancomicina mas cetazidime.
Post cirugia o puncion articular: vancomicina més ceftazidime.
Se requiere habitualmente de una a dos semanas de terapia pa-
renteral, hasta mejoria de la sintomatologia articular.
La duracion total del tratamiento no ha sido definida.
C. Otras artritis
Antiinflamatorios a dosis plenas; eventualmente corticoides a
dosis minimas (prednisona 5mg) y derivacion a especialista.

® o
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Fundamentos

Reconocer e iniciar un pronto tratamiento de las monoartritis mas
frecuentes, sobre todo la séptica, que puede acarrear un dafio arti-
cular importante e irreversible en el caso de demoras.

POLIARTRITIS AGUDAS

Dres. Osvaldo Daniel Messina, Marfa Estela Chiuzzi y Norma Villa

Criterios

1 Cuadro clinico caracterizado por presentar inflamacion simulta-
neamente en cinco o mas articulaciones, de menos de seis se-
manas de evolucion.

2 Oligoartritis es el compromiso inflamatorio de dos a cuatro articula-
cionesy en general, con el tiempo el cuadro se vuelve poliarticular.
Orientacién diagnéstica:
Patrones temporales de compromiso articular
- Migratorio: a medida que la inflamacién va desapareciendo en
las articulaciones inicialmente afectadas, otras se van compro
metiendo (fiebre reumética, endocarditis bacteriana subaguda,
artritis gonococcica),
Aditiva: se van agregando nuevas articulaciones a las original
mente comprometidas (artritis reumatoidea, otras enfermeda-
des del tej. conectivo)
Intermitente: ataques repetidos de poliartritis, con completa re-
mision entre ellos (artritis inducida por cristales, LES, Reiter, a.
psoriatica)
. Distribucién del compromiso articular
Simétricas: caracteristica de la ARy otras enfermedades del teji-
do conectivo.
Asimétricas: distingue a artritis psoriatica, Reiter, e. Anquilosan-
te y enf. Inflamatorias intestinales
C. Tipo de articulacion comprometida
Periféricas: pequefias articulaciones manosy pies, bilateral y si-
métricas: AR; interfalangicas distales de manos: artritis psoriati
ca; grandes articulaciones: fiebre reumatica, seronegativas, Ka-
wasaki; algunas se acompafian de inflamacién tenosinovial, dan-
do el "dedo en salchicha'(a. Psoriatica y Reiter)
Axiales: espondiloartropatias
.Edady sexo
Infancia: fiebre reumatica, artritis cronica juvenil, enfermedad de
Kawasaki.
Mujeres en edad fértil: AR, LES y otras enfermedades del tejido
conectivo.
Hombres jévenes: espondiloartropatias seronegativas,gota
Adultay vejez: osteoartrosis, polimialgia reumatica,pseudogota.
€. Busqueda de manifestaciones extraarticulares
Teneren cuentalapresencia de signos asociados a las diferentes
enfermedades reumaticas, con un examen fisico cuidadoso y
completo (piel y faneras: alopecia, queratodermia blenorrégica,
Ulceras, noédulos, purpuras, pUstulas hemorragicas, nédulos,
etc; Ulceras orales y genitales; hipertension arterial; compromiso
cardiopulmonar, renal, oftalmoldgico palpacion cuidadosa de pul-
sos periféricos,etc))
. La polioartritis infecciosa es poco frecuente (s6lo el 10% de las ar-
tritis sépticas) y la etiologia puede ser bacteriana
Habitualmente estafilococus aureus, asociada con factores pre-
disponentes y con alta mortalidad; también gonocdcica, que da
un cuadro migratriz con tenosinovitis y lesiones cuténeas; vira-
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les, con compromiso de interfalangicas, mufiecas, rodillas, tobi-
llos y codos; tuberculosa (poco frecuente).

Protocolo
1 Rx 6seas
Raramente hay cambios en etapa inicial, pero puede ser de a-
yuda en caso de reagudizacion de una poliartritis crénica.
2 Rxtoérax
Si se sospecha compromiso por examen fisico
3 ECGy ecocardiograma bidimensional
Cuando se sospecha fiebre reumatica o enf. de Kawasaki (en es-
te caso ponerse en contacto urgente con el especialista, yaque el
pronostico depende del tratamiento precoz con gamaglobulina)
Laboratorio de acuerdo a sospecha clinica
Hemograma, eritrosmentacion, funcion renal, uricemia, hepatogra-
ma, hemocultivos, cultivos de fauces, genital, uretral, uroculti-
vos, materia fecal.
6 Liquido sinovial
Si el diagndstico no ha sido establecido y se puede obtener, so-
bre todo si se sospecha cristdlicas o infecciosas. Proceder como
lo indicado en monoartritis aguda.
7 Si hay datos suficientes como para diagnosticar cristalicas, se
procede como lo indicado en monoartritis aguda.
8 Poliartitis inflamatorias
Antiinflamatorios (naproxeno, diclofenac, indometacinaadosis plena)
10 Si es una reagudizacién de una poliartritis crénica que ya estaba
medicada con antiinflamatorios, se puede colocar un corticoide
de deposito y derivar al especialista.
11Poliartritis sépticas: ante sospecha, iniciar tratamiento antibioti-
co empirico, segun lo establecido en monoartritis.

IN

Fundamentos

Saber reconocer e iniciar el tratamiento de los cuadros poliarticula-
res més frecuentes y los que comprometen el estado general del
paciente y son potencialmente graves.

LUMBALGIAS AGUDAS

Dres. Osvaldo Daniel Messina, Maria Estela Chiuzzi y Norma Villa

Criterios

1 Lumbalgia mecénica
Es la mas frecuente. Se caracteriza por presentar dolor lumbar
gue sin serradiculopatiapuede irradiarse alazonagliteayalaca-
ra posterior de ambos muslos hasta aproximadamente el tercio

medio. El dolor empeora con la movilizaciéon, mejora con el repo-
S0y no existe dolor nocturno. Lo habitual es que esté producido
por alteraciones estructurales y por sobrecargas posturales y
funcionales de los elementos que forman la columna vertebral:
cuerpos vertebrales, ligamentos, discos intervertebrales y mus-
culatura paravertebral.

Ej.:osteoartrosis, fibromialgia, trastornos estaticos de la colum-
na (escoliosis, espina bifida, espondilolistesis,etc)

Lumbalgia no mecanica

Poco frecuente, pero los cuadros de mayor gravedad suelen es-
tar dentro de este grupo. El dolor es inflamatorio: diurno y/o noc-
turno, no cede con elreposoy puede llegar a alterar el suefio. Las
causas de este tipo de dolor se pueden clasificar en cuatro gran-
des grupo:

Inflamatoria (espondilitis anquilosante y otras espondiloartropatias)
Infecciosa (TBC, brucelosis, pidgenas: en general eninmunocom-
prometidos y por Gram-como E. Coli, Pseudomonay Proteus)
Tumoral (mieloma, linfoma, metastasis:mama,prostata
Metabdlicas (osteomalacia, Pagety osteoporosis: puede dar frac-
turas vertebrales espontaneas o ante trauma minimo o de baja
energia, dando imagenes radiolégicas de: acufiamiento, biconca-
vidad y aplastamiento)

Visceral (urolégicas, ginecolégicas, digestivas). Es importante in-
terrogar sobre afectacion sistémica del paciente (fiebre, pérdida
de peso infecciones en otras localizaciones, etc.)
Lumbociatica

El tipo de dolor varia desde la tirantez franca hasta sordotala-
drante y es descripto por los pacientes casi siempre como muy
intenso. Sigue una distribucién metamérica identificable con la
raizlumbosacraafectada, de manera que se extiende méasalla de
larodilla (a diferencia de la lumbalgia irradiada). Es frecuente que
el dolor se exacerbe con lamarcha, obligando al paciente a parar-
se (claudicacion neurégena). En las ciaticas sin lumbalgia lo mas
frecuente es que se encuentre aislado en las nalgas o sobre laar-
ticulacion sacroiliaca. Se modifica muy poco con los cambios de
postura. Ej: hernia de disco, estenosis del canal.

Examinar:

a

(=2

. Paciente de pie:
Observar la alineacién de la columna.
Valorar lamarcha, su actitud y su postura.
Valorar la capacidad del paciente para flexionar, extender e incli-
nar lateralmente la columna.
Realizar test de Schobert: < de 5 cm. sugestivo de espondilitis
. Paciente en decubito supino:
Elevacion de la pierna recta que produce dolor entre los 30 y 70
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grados con distribucion en el dermatoma correspondiente (ma-
niobra de Lasegue). La elevacion de la extremidad contralateral
también puede provocar dolor en el lado afectado. Esta manio-
bra de elevacion cruzada esté estrechamente relacionada con la
compresion de las raices nerviosas (L4 ,L5, S1)

= Lafuncion de la caderay la rodilla, para eliminar estas zonas co-
mo posibles origenes del dolor.

- Efectuar una exploracion neurolégica completa.

Recordar:

RAIZ CLINICA MOTORA CINICA SENSITIVA REFLEJO OSTEOTENDINOSO

L2 Déficit del psoas, Cara externa y anterior kol
sartorio/abductor superior del muslo

L3 Déficit del psoas, Cara anterior del muslo Déficit rotuliano
cuadriceps rotuliano y rodilla

L4 Déficit del psoas Cara antexterna muslo Déficit rotuliano
cuadriceps y tibial Cara int de la pierna hasta
anterior La region del maleolo int.

L5 Déficit del extensor Cara antexterna de la ko
del dedo gordo del pie, pierna. Dorso del pie
tibial ant-post, peroneos hasta el dedo gordo
(marcha de talones)

S1 Déficit de los séleos y Cara post de la pantorrilla Déficit aquileo
gemelos (marcha de Borde lateral y planta

puntillas) del pie

Comprobar los pulsos periféricos.

Sacroileitis: compresion pélvica; test de Gaenslen (una pierna se
lleva en flexion hacia el pechoy la otra cae por fuera de la camilla,

es positiva sidadolorenlaS1 dellado de la pierna que queda fue-
rade la camilla).

c. Paciente en decubito ventral:

= Pruebade flexion de la pierna sobre el muslo, separando el mus-
lo de la camilla: es positiva si da dolor en la cara anterior del mus-
lo (L2-L3) 0 en la cara medial de la pierna (L4)

Exploracion sensitiva de la parte posterior de la piernay espalda.
Observar los signos de intervenciones o lesiones previas.
Sacroileitis: compresién de sacroiliacas.

. Paciente sentado:
Comparar las pruebas de elevacion de la piernarecta en las posi-
cionesde sentaday supina, enlos casos en que se sospeche que
las molestias son fingidas.

o

Protocolo

Considerar lumbalgia sospechosa:

« Paciente <20 afios 0 > de 55, el primer episodio

= Dolor inflamatorio

- Fiebre

- Historia de cancer

- Usodedrogas IV

- Tratamiento con esteroides

e HIV

- Pérdidade peso

- Sintomas o signos neurolégicos

2 Eneste caso: hemograma, eritrosedimentaciéon y Rx

3 Si Rx son negativas, se puede solicitar centellograma, TAC o
RMN, dependiendo del caso.

4 Considerar derivacion a especialista segln el caso

5 Internaciony derivacion a especialista:

* Incontinencia esfinteres

« Alteraciones en lamarcha

« Sindrome de cauda equina

6 Resto de las lumbalgias:

= Norequieren pruebas complementarias

- Tratamiento conservador: movilizacion precoz, no reposo en ca-
ma, educacién del paciente; antiinflamatorios o relajantes
musculares.

= 90% mejora antes de las 6 semanas.

=

Fundamentos
Reconocer las lumbalgias que requieren intervencion urgente; evi-
tar realizar pruebas diagnésticas innecesarias.

EDEMA AGUDO DE PULMON

Dres: Noemi Prieto, Claudio Majul y Claudia Fernandez G6mez

FASE PREHOSPITALARIA

Criterios
Insuficiencia respiratoria de causa no traumatica.

Protocolo

1 Anamnesis 'y examen fisico

2 Oxigenoterapia inicialmente al 100%

3 Monitoreo electrocardiogréafico continuo y oximetria de pulso

4 ECG de 12 derivaciones

5 Colocar al paciente en posicion confortable (sentado con los
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miembros inferiores colgando, para disminuir el retorno venoso)
Obtener acceso venoso de grueso calibre y sonda vesical
Administrar suero Dextrosa al 5% a 7 gotas’
Diuréticos
Furosemida (0,5 -1 mg/kg IV)
Vasodilatadores venosos
Dinitrato de Isosorbide(5-10 mg se puede repetir la dosis cada
3 hs si el paciente no se encuentra hipotenso) o Nitroglicerina IV
Dosisinicial: 10 W/ min que se vaincrementando de 5-10 y/min ca-
da 10 min hasta obtener unarespuesta clinicaadecuaday obser-
var que la tensién arterial sistélica no disminuya mas de 10
mmHg o0 30 mmHg en hipertensos previos.
10 Vasodilatadores arteriales
* Nitropusiato de sodio
(administrar solo si la tension arterial sistélica(TAS) es > 90y la
diastdlica(TAD) > 60 mmHg, de lo contrario esta contraindicado)
Dosis inicial: 10 w/min, luego puede aumentarse la dosis de a 10
W cada 10 min, controlando el cuadro clinico, diuresis y la tension
arterial.
11 Morfina
2-5mg IV, pudiendo repetirse cada 15 min (No adminis-
trar en caso de frecuencia respiratoria< 20 0 TAS<100 mmHg)
12 Inotrépicos
* Dopamina
Siel paciente presenta signos de hipoperfusion periférica e hipo-
tension (TAS< 90 oTAD < 60 mmHg). Dosis: 5p/kg/min
« Digoxina
Si el paciente presenta fibrilacién auricular. Dosis: 0,5 mg IV en bolo.
13 Intubacién endotraqueal si el paciente no responde a tratamien-
to médico, presentando signos de insuficiencia respiratoria
14Establecer comunicacion con SAME para evolucion del auxilio
realizado y eventual aviso al hospital receptor.

¢ © ¢ 00 ~NO

Fundamentos

El objetivo principal de este protocolo es obtener una buena oxige-
naciony ventilacién del paciente. Se utilizan diuréticos de asacomo
la furosemida, debido a su rapidez de accidn cuando son adminis-
trados en forma IV. Disminuyen la volemia y por lo tanto los signos
congestivos, presenta ademas una accién venodilatadora con lo
que se logra disminuir las presiones a nivel pulmonar.

Vasodilatadores venosos

Mejoria rapida de los sintomas de congestién pulmonar, por dismi-
nucién de la precarga.

Vasodilatadores arteriales

Aumenta el volumen minuto, volumen sistolico, disminuye laresis-
tencia vascular sistémicay las presiones en Auricula derecha, arte-
ria pulmonar y capilar pulmonar.

In6tropicos - Dopamina

Tiene sus beneficios a través de sus efectos vasodilatora renal e
inotropico (dependiendo de la dosis a utilizar 3- 5p/kg/min o 5-10
Wkg/min respectivamente).

Morfina

Tiene efecto ansiolitico, pero el efecto méas importante es venodila-
tador con lo que reduce la precarga, y disminuye la resistencia vas-
cular sistémica por su efecto dilatador arterial. Sin embargo existen
evidencias que indican que el uso de morfinaen el edemaagudo de
pulmén puede incrementar la frecuencia de intubacion, por lo que
debe ser administrada con mucha precaucion.

Laasistencia respiratoria mecénica, disminuye el trabajo respirato-
rio, el consumo de oxigeno, la acidosis metabdlica y resuelve el
edemaalveolar.

FASE INICIAL INTRAHOSPITALARIA

Criterios
Insuficiencia respiratoria de causa no traumatica.

Protocolo

1 Historia clinicay examen fisico

2 Oxigenoterapia: Con méascara o canula nasal. En ocasiones se re-
quiere intubacién y ARM cuando hay hipoxia severa o acidosis
respiratoria.

3 Monitoreo electrocardiografico continuo

4 ECG de 12 derivaciones

5 Paciente sentado con los miembros inferiores colgando

6 Oximetria de pulso, gases en sangre

7 Laboratorio
Hemograma, glucemia, uremia, creatinina, ionograma, enzimas
cardiacas, orina completa.

8 Colocacion de sonda vesical

9 Medir diuresis y efectuar balance hidrico

10 Diuréticos

- Furosemida (0,5-1 mg/kg IV)
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11 Vasodilatadores venosos

= Dinitrato de Isosorbide( 5 — 10 mg se puede repetir la dosis cada
3 hssi el paciente no se encuentra hipotenso) o Nitroglicerina IV
(Dosis inicial: 10 i/ min que se va incrementando de 5-10 p/min
cada 10 min hasta obtener una respuesta clinica adecuada y ob-
servar que la tension arterial sistélica no disminuya méas de 10
mmHg 0 30 mmHg en hipertensos previos

12 Vasodilatadores arteriales

« Nitropusiato de sodio
(administrar solo si la tension arterial sistélica(TAS) es > 90y la
diast6lica (TAD) >60 mmHg, de lo contrario esta contraindicado)
Dosis inicial: 10 p/min, luego puede aumentarse la dosis de a 10
p cada 10 min, controlando el cuadro clinico, diuresisy la tension
arterial.

13Morfina
2-5mg |V, pudiendo repetirse cada 15 min (No adminis trar en ca-
so de Frecuencia respiratoria< 20 0 TAS<100 mmHg)

14 Inotrépicos

+ Dopamina
Siel paciente presenta signos de hipoperfusion periférica e hipo-
tension (TAS< 90 o TAD < 60 mmHg).Dosis: 5p/kg/min

» Digoxina
Si el paciente presenta fibrilacién auricular. Dosis: 0,5 mg IV en bolo.

15Rx deTdrax

16 Colocar linea arterial ( en presencia de signos de hipoperfusion
periférica e hipotensién arterial)

17 Colocacion de cateter Swan Ganz, en caso de no obtenerse una

respuesta al tratamiento instituido

18 Si el EAP se debe a un evento coronario agudo, una vez realiza-
do el diagndstico se debera comenzar con la terapia de reperfu-
sion, ya sea tromboliticos y/o revascularizacion intervensionista,
la que dependeran del centro asistencial.

Fundamentos

Objetivo inicial: Obtener mejoria del cuadro de Insuficiencia Respi-
ratoria, a través de una buena oxigenacién y ventilacion. Por medio
de las medidas farmacoldgicas (diuréticos y vasodilatadores) pode-
mos disminuir lacongestion pulmonar, laprecarga, y laresistencia
vascular sistémica. En esta etapaposteriormente se intentaran de-
terminarlos factores precipitantes (Hipertension arterial ,fibrilacion
auricular de alta respuesta, infecciones, sobrecarga hidrica, etc), y
la etiologia (poniendo énfasis en la causa isquémica, por medio de
los estudios complementarios: Electrocardiograma y marcadores
enzimaticos de laboratorio, debido a que es la principal causa de in-
suficiencia cardiaca y la que debe recibir un tratamiento en forma
rapida cuando se sospecha un evento coronario agudo).

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

Dres. Noemi Prieto y Claudio Majul

Normatizaciones y consejos de la Sociedad Argentina de
Cardiologia, Consejo Argentino de Hipertension Arterial

Introduccién

La hipertension arterial (HTA) severa, tanto en su forma aislada co-
mo en asociacion con diversos cuadros clinicos, es una entidad de
presentacion frecuente, siendo motivo de aproximadamente un
tercio de las consultas en servicios de emergencia, aunque sélo el
2% de las mismas constituyen verdaderas emergencias.

Definicion

Se define como HTA Severa en Servicios de Emergencias a un gru-
po heterogéneo de situaciones caracterizadas por la presencia de
HTA Severa, correspondientes al Estadio 3 de la clasificacion del
JNCVI (3) 6 Grado 3 de la clasificacién de la OMS/ISH (15) ( PA Sis-
tolica = 180 mmHg y/o PA Diastdlica = 110 mmHg), la cual puede
presentarse en formaaislada o acompafiando a distintas entidades
con caracteristicas fisiopatologicas y evolutivas propias.

Clasificacion

Se reconocen cuatro situaciones posibles:

1 Emergencia Hipertensiva
Situacion clinica o subclinica que pone en riesgo inminente la
vida del paciente, caracterizada por la presencia de dafio agudo
de 6rgano blanco, en la cual la elevacion de la PA cumple un rol
patogénico fundamental en la génesis y progresion del mismo,
siendo imperativo el descenso de la misma dentro de la tera-
péuticadel cuadro. Laemergencia se define por lagravedad del
cuadro clinico, independientemente del valor absoluto de au-
mento de la PA.

Se deben incluir las siguientes entidades:

a. Encefalopatia Hipertensiva.

b. Hipertensién maligna-acelerada.

c. Insuficiencia Cardiaca Izquierda Aguda (EdemaAgudo de Pulmén
Hipertensivo)

d. Diseccién Adrtica Aguda

e. Infarto Agudo de Miocardio — Angina Inestable

f. Preeclampsia Grave — Eclampsia

g. Hipertension Arterial Severa Intraoperatoria o Postoperatoria
Inmediata.

h. Crisis Hiperadrenérgicas.
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Sibien las entidades citadas en los puntos g y h pueden presen-
tarse sinlesiénagudade 6rgano blanco, se incluyendentrode las
Emergencias Hipertensivas en razén del riesgo que implican pa-
ra la vida del paciente, el cual es atribuible fundamentalmente a
la presencia de HTA.

2 Emergencias Clinicas Asociadas a HTA
Situacién clinicague po-ne enriesgo inminente lavida del pacien-
te enlascualeslapresenciade HTA constituye un fenémeno aso-
ciado con participacion variable en la génesis y en la progresion
del cuadro. No existe evidencia clara sobre la necesidad y el be-
neficio del tratamiento antihipertensivo.

Incluye las siguientes entidades:
a. Accidentes Cerebro Vasculares
b. Insuficiencia Renal Aguda
c. Crisis Hipertiroideas asociadas a HTA

3 HTA Severade Riesgo Indeterminado
Grupo de situaciones en las cuales, debido a la probabilidad de
evolucion hacia un cuadro de Emergencia Hipertensiva o Emer-
genciaClinicaasociadaaHipertension Arterial, se requiere larea-
lizacion de estudios diagndsticos especiales u observacion clini-
caprolongada.

Pueden presentarse como:

a. Pacientes que presentan HTA severa acompafiada por signosin-
tomatologia sin relacién definida con la elevacion de la PA (cefa
lea gravativa intensa, veértigo, vision borrosa, vomitos, disnea,
precordialgia atipica).

b. Pacientes con compromiso previo de érganos blanco que a jui-
cio del médico actuante requiera de una observacién especial
(Ej.: pacientes con cardiopatia, aneurisma de aorta, tratamiento
anticoagulante).

4 Pacientes que presentan HTA severa asintomaética o con signo-
sintomatologia leve o inespecifica (inestabilidad, malestar gene-
ral, mareos, etc), sin evidencia de compromiso agudo de érgano
blanco.

MANEJO DE LA HTA SEVERA EN LA FASE PREHOSPITALARIA
Algoritmo inicial de toma de decisiones

CONTACTO CON EL PACIENTE PAS = 180 mmHg y/o PAD = 110 mmHg

EVALUACION CLINICA

Anamnesis / Examen Fisico / Evaluacion de fendmenos presores

IDENTIFICAR
Emergencia Emergencia Clinica HTA Severa de riesgo HTA Severa Aislada
Hipertensiva Asociada a HTA indeterminado
1. Traslado a Ctro. de Complejidad adecuada 1. Traslado para diagndstico Inicio o ajuste del
2. Internacion 2. Tratamiento en guardia tratamiento en forma
3. Colocar Via IV ambulatoria

EVALUACIONY TRATAMIENTO DE LA HTA SEVERA
AISLADA EN EL MEDIO PREHOSPITALARIO

CONTACTO CON EL PACIENTE TA = 180 Y/0 110 MMHG

EVALUACION CLINICA

HTA severa aislada

reposo por 10 minutos Repetir Control de PA / Descenso PAM 20% 6
PAS < 180 mmHg y/o PAD < 110 mmHg

Control médico dentro de las 24 hs. HTA previa con tratamiento No HTA previa o HTA
previa sin tratamiento

Tomd medicacion
no sf

Administrar tratamiento antihipertensivo habitual o alternativo Tratamiento Farmacol6gico por via oral

Control médico dentro de las 24 hs.

Nota: En tanto no interfieran con la evaluacion diagndstica deben tratarse
paralelamente todas aquellas situaciones o sintomas asociados, principal-
mente si estos pueden generar aumentos de las cifras de PA en formare-
activa. Ej.: cefaleas (analgésicos), crisis de panico (ansioliticos), retencion
urinaria (sonda vesical), etc.
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MANEJO DE LA HTA SEVERA SIN LESION DE
ORGANO BLANCO EN LA FASE HOSPITALARIA
Algoritmo de toma de decisiones

CONTACTO CON EL PACIENTE PAS = 180 mmHg y/o PAD = 110 mmHg

10 a 15" aproximadamente EVALUACION CLINICA

Anamnesis / Examen Fisico / Evaluacion de fenémenos presores / Fon-
do de Ojo / ECG de 12 derivaciones / Laboratorio (1)

HTA severa de riesgo in- Nuevo control de PA sin cam- HTA severa aislada
determinado bios en relacion al inicial

Estudios diagndsticos (2) DESCARTA EMERGENCIA REPOSO 30’

Confirma Emergencia CONTROL PA: descenso pam 20%

6 PAS < 180 mmhg y/o
Seguir Algoritmo Especifico PAD < 110 mmhg
no sf
Tratamiento antihipertensivo
por via oral
Reposo por 60’ con control
de PA cada 10’
respuesta insatisfactoria Descenso PAM 20% 6 5 alta con ajuste del trata-
al tratamiento y/o pa- PAS < 180 mmHg y/o sf miento y control médico
ciente sintomatico PAD < 110 mmHg dentro de las 24 horas (3)

internacion para
observacion

ALGORITMO DE MANEJO INICIAL DE LAS EMERGENCIAS
HIPERTENSIVASY LAS CLINICAS ASOCIADAS A HTA

CONTACTO CON EL PACIENTE PAD = 110 mmHg (en embarazadas = 105 mmHg) y/o
PAS = 180 mmHg con lesién aguda de érgano blanco

CONDUCTA INICIAL GENERAL

A Si se encuentra en un ambito pre-hospitalario traslade al paciente a un Centro de Complejidad Adecuada (1)
B Coloque via IV para infusion de drogas.
C Monitoreo Continuo de la PA
1. Monitoreo No Invasivo: monitor automatico cada 1’
2.Monitoreo Invasivo con Linea Arterial: se impone en diseccion adrtica y tratamiento con Nitroprusiato (2)
3. Monitoreo con Método Convencional (Esfingomanémetro de Mercurio) cada 3'

MANEJO INICIAL DE LAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS
Encefalopatia Hipertensiva

SINDROME DE DIFICIL DIAGNOSTICO Y BAJA PREVALENCIA

caracterizado por la evolutividad de los sintomas en asociacion con el aumento de la PA, cuyo mecanismo
fisiopatolégico especifico es el edema cerebral secundario al hiperflujo hipertensivo

persistencia Caracteristicas clinicas comunes

20 a 60’ 1. Cefalea intensa, incoercible en un paciente con antecedentes
- de HTA o enfermedad renal y sin antecedentes de migraiia.

Se sugiere 2. Nauseas y/o vémitos

interconsulta

con neuro- Caracteristicas clinicas probables

logia 3, Trastornos del estado de conciencia: estupor, confusion, coma.

4. Convulsiones.
5. Signos neurolégicos focales
6. Trastornos visuales: vision borrosa, diplopia, amaurosis, etc.

Tratamiento ~ Objetivo: descenso de un 20 a 25% de la PAM

Mejoria sintomatica: confirma diagnstico Ausencia de mejoria o empeoramiento

TAC

Diagnostico Diferencial

ACV Tumores Epilepsia

EMERGENCIAS CARDIOVASCULARES

Objetivos de la reduccion de la PA

A. Mejorfa Clinica

B. Reduccion de la PAM £ 25 al 30%

C. No descender la PAS a menos de 100 mmHg

D. Titular la reduccién de la PA de modo que la misma sea gradual, predecible y controlable

Insuficiencia cardiaca

A. Con sospecha de isquemia miocardica: nitroglicerina o nitroprusiato + diuréticos de asa
B. Sin sospecha de isquemia miocardica: nitroprusiato, nitroglicerina, diuréticos de asa, enalapril

Infarto agudo de miocardio / angina inestable

Diseccion aértica: 1. Betabloqueantes 2. Nitroprusiato
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CRISIS HIPERCATECOLAMINERGICAS MANEJO INICIAL DE LAS EMERGENCIAS CLINICAS
ASOCIADAS A HTA
Accidente Cerebrovascular

CONTACTO CON EL PACIENTE PAS = 180 mmHg y/o0 PAD = 110 mmHg
en pacientes con:
1. Antecedentes de feocromocitoma ACCIDENTE CEREBROVASCULAR Paciente con diagndstico clinico /o radiolégico de accidente
2. Triada Caracteristica: cefalea, palpitaciones, sudoracion cerebrovascular agudo + PAS > 180 y/o PAD > 110 mmHg
Establecer diagndstico diferencial Reposo por 30 minutos
PAD > 140 mmHg PAS > 220 mmHg 6 PAS 180-220 mmHg y/o PAS < 180 mmHg
PAD 120-140 mmHg PAD 110-120 mmHg y PAD < 110 mmHg
FEOCROMOCITOMA CRISIS ADRENERGICA DE CRISIS ADRENERGICA DE ORIGEN
ORIGEN FARMACOLOGICO NO FARMACOLOGICO
. Cocaina . Hiperventilacién psicégena
. Suspension de clonidina . Ataque de panico
. Fenilefrina . Pancreatitis Aguda Se planea anticoagu- No se planea anticoa-
_pseudoefedrina . Quemados graves lacion o trombolisis gulacién o trombolisis
. Anorexigenos . Traumatismo craneoencefalico
. Interaccion IMAO . Exposicion al frio
Tirami p Nitroprusiato 0.5-10 Labetalol IV 10-20 mg a pasar en 2’ segui- No tratar durante los primeros
| |ram|r.1a mg/kg/min para reducir do de bolos de 20-40 mg cada 10-20" hasta 4 dias
- Ketamina PAM 5-10 mmHg/h por 300 mg (o goteo continuo de 2-8 mg/min).
- Naloxona 4 horas y luego 5-10 Se puede repetir esquema a las 6-8 hs. Al-
. Derivados ergotaminicos mmHg cada 4 horas ternativa: nitroprusiato
hasta llegar a la PA ob-
jetivo en 12-24 hs.
Sin lesion aguda de 6rgano blanco. HTA severa Con lesién aguda de 6rgano blanco. Emergencia PA objetivo
de riesgo indeterminado hipertensiva 1. Hipertensos: 170-160/100-90 mmhg
X . X X 2. No hipertensos: 150/90-85 mmhg
1. Tratamiento y observacion en guardia por un 1. Conducta general como toda emergencia 3. Post-tromholisis: 150/90-85 mmhg
minimo de 6 hs. 2. Tratamiento con fentolamina + betabloqueantes
2. Tratamiento con alfa y betabloqueantes (eventualmente puede utilizarse nitroprusiato +
betabloqueantes)

Comentarios: los niveles de PA, si bien extrapolados de diferentes con-
sensos de expertos, resultan igualmente arbitrarios. No hay evidencias que
el nivel de PA sea determinante de un beneficio potencial derivado del tra-
tamiento hipotensor, y no existen ensayos clinicos que prueben sin lugar a
duda el efecto beneficioso de este tratamiento. Solo puede decirse que ci-
fras muy elevadas de PA se asocian a un peor prondéstico. Por otra parte, es
importante sefialar que tanto desde antes de administrar el tratamiento an-
tihipertensivo, como durante la administracion del mismo, se exige una ob-
servacion clinica cuidadosa estableciendo parametros de observacién que
permitan evidenciar la evolucién del paciente y el probable efecto de la PA
y de su tratamiento. La observacion de un empeoramiento clinico asociado
al descenso de la PA debe ser motivo suficiente para la interrupcion del tra-
tamiento hipotensor.
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DROGAS RECOMENDADAS PARA ELTRATAMIENTO
ANTIHIPERTENSIVO PORVIA PARENTERAL DE LAS
EMERGENCIAS HIPERTENSIVASY LAS EMERGENCIAS
CLINICAS ASOCIADAS AHTA

DROGA

Nitroprusiato
de Sodio

Nitroglicerina

Esmolol

Atenolol

Fentolamina

Labetalol

Hidralazina

Enalaprilat

Nicardipina

Fenoldapam

Furosemida

MECANISMO DE ACCION  DOSIS RECOMENDADAS

Vasodilatador inorganico 0.5 — 10 mgr/kg/min
arterio-venoso

Vasodilatador inorganico: 5 — 200 mgr/min
venoso, arterial coronario
y sistémico

Antagonista selectivo de 50 —200 mgr/kg/min
los receptores bl

Antagonista selectivo de 5-10mg
los receptores bl

Bloqueante no selectivo 2-10mgcada5al5’

de los receptores a

Blogueante mixto de los 0.5 -2 mg/min (Infusion EV)
receptores bl -a 0.25 -1 mg/kg (Minibolos EV)
Vasodilatador directo de IM: 10 — 50 mg

accion predominante-
mente arteriolar

EV: 5 —20 mg cada 20"

Inhibidor de la Enzima 0.625 —1.25 mg
Convertidora

Calcioantagonista dihi- 2 - 15mg/hora
dropiridinico, vasodilata-

dor arterial

Agonista de los receptores 0.1 — 1.6 mgr/kg/min
dopaminérgicos DAL

Diurético de asa 20— 120 mg

COMENTARIOS

Se administra mediante infu-
sién EV. Toxicidad por cia-
nuros a altas dosis o por el
uso prolongado. Util en casi
todas las crisis hipertensivas.
Puede provocar aumento de
la presion endocraneana

Preferido en sindromes coro-
narios agudos

Accion ultracorta administra-
do por infusién EV continua

Efectivo por bolo EV. Efectos
adversos caracteristicos de
los betablogueantes

Droga de eleccion en las cri-
sis hiperadrenérgicas

Util en crisis hiperadrenérgi-
cas y como opcion en otras
crisis hipertensivas

Droga de eleccion en las cri-
sis hipertensivas asociadas al
embarazo

Efectividad variable; escasos
efectos adversos; (til en es-
tados hiperreninémicos

Similar espectro de accién al
del nitroprusiato; puede cau-
sar activacion adrenérgica.

Recientemente aprobado por
la FDA, efectividad compara-
ble a la del nitroprusiato

Efecto venodilatador inicial
ademés del rapido efecto
diurético

DROGAS RECOMENDADAS PARA ELTRATAMIENTO
ANTIHIPERTENSIVO PORVIA ORAL DE LAHTA

SEVERAAISLADA

GRUPO FARMACOLOGICO NOMBRE DE LA DROGA

Betabloqueantes Atenolol
Carvedilol

Calcioantagonistas Amlodipina
Diltiazem
Felodipina

Nifedipina de Acci6n Prolongada

Nitrendipina

Inhibidores de la Enzima Enalapril

Convertidora Lisinopril
Perindopril
Quinapril
Ramipril

Diuréticos Clortalidona
Furosemida
Hidroclorotiazida
Indapamida

Otros Alfa MetilDopa
Clonidina

HIPONATREMIA

Dres. German Fernandez y Jorge Pinelli

Definicion

DOSIS RECOMENDADA

25a50 mg
125a25mg

5a10mg
120 a 180 mg

5a10mg

10 a 20 mg (Férmula Retard)
30 a 60 mg (Formula OROS)
10220 mg

10a20mg
10a20mg
4mg

10220 mg
25a5mg

25a50 mg
40 a120 mg
25a50 mg
15a25mg

250 a 500 mg
0,150 mg

Nivel de sodio en plasma inferior a 135 meg/L.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la hiponatremia aguda, dependen
del desplazamiento osmotico del agua, que aumenta el volumen
intracelulary favorece el edemaintracerebral, originando como sin-
tomas fundamentalmente las alteraciones neurolégicas. La grave-
dad no s6lo dependeré del descenso absoluto de los niveles de so-
dio, sino de la velocidad en que esta se produce.

La clinica del paciente puede variar desde la ausencia de sintomas
hasta, dependiendo de la gravedad del cuadro, presentar nauseas,
malestar general, cefalea, letargia, confusion, obnubilacion. El es-
tupor, las convulsionesy el coma suelen aparecer en pacientes cu-
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yos niveles de sodio disminuyen en forma aguda por debajo de 120
meq/l. Enlos estados de hiponatremia crénica, los mecanismos de
adaptacion, favorecen la reduccion del liquido intracelular y los sin-
tomas relacionados a esta.

Diagnéstico diferencial

Si la hiponatremia es un hallazgo aislado, y si no es esperada den-
tro del contexto clinico se debe realizar una nueva determinacion
analitica para evitar errores en ladeterminacion del sodio.Se deben
descartar seudo-hiponatremias, (hiponatremias con osmolaridad
plasmatica normal), que pueden ocurrir en cuadros de hiperprotei-
nemia e hiperlipemia grave.

La hiponatremia dilucional, relacionada a la hiperglucemia o infu-
sién de manitol, pueden causar hiponatremia por induccién de diu-
resis osmotica. La determinacion de laboratorio inicial, deberia in-
cluir junto con la determinacién de sodio plasmatico, electrolitos,
glucemia, urea, y debe determinarse la osmolaridad plasmatica.

La osmolaridad plasmatica es de utilidad para identificar la hipona-
tremia hiperosmolar o iso-osmolar, esto es de sumaimportancia ya
que los pacientes con hiponatremia iso-osmolar no requieren trata-
miento, y los que presentan un cuadro hiperosmolar, el tratamiento
estara dirigido no a la hiponatremia sino a las causas subyacentes.

Hiponatremia asociada a deplecién de volumen extracelular
En esta situacién existe déficit de sal y un déficit aun mayor de
agua. Sila concentracion de sodio urinario es mayor a 20 meg/| de-
be sospecharse como origen de la deplecién la causarenal: diuréti-
cos, hipoaldosteronismo, diuresis osm@tica.

En cambio sila concentracién urinaria de sodio es mayor a 20 meg/I
se sospechara del origen extrarenal: vomitos, diarrea, sudacion ex-
cesiva, tercer espacio(pancreatitis, peritonitis etc).

Hiponatremia con liquido extracelular aumentado y edema
Existe un exceso de sodio y un exceso aun mayor de agua, puede
estar presente en situaciones de sindrome nefrético, cirrosis hepa-
tica, insuficiencia cardiaca congestiva. El grado de hiponatremia
suele corresponderse con la gravedad del trastorno de base.

Hiponatremia asociada a volumen extracelular normal
Existe un exceso de aguacorporal total. El hipotiroidismo, déficitde
glucocorticoides, stress,el sindrome de secrecién inadecuada de
hormona antidiurética(SIADH), también puede presentarse en la
intoxicacion acuosa iatrogénica o voluntaria (potomania).

Criterios de ingreso

Todo paciente con hiponatremia moderada (Na=115-125 Meg/l) y
los pacientes con hiponatremia grave.(Namenora 125meg/l) o que
presentan sintomas neurolégicos independientemente del valor
de la natremia.

Tratamiento

Hiponatremia leve:

Normalmente responden a la restriccion de agua o a la correccion
o eliminacion de las causas desencadenantes.

Hiponatremia severa

El prondstico de la hiponatremia severa, depende de la velocidad
de desarrollo del estado hipo-osmolar. La hiponatremia severa cro-
nica, es generalmente bien tolerada, ya que estan presentes los
mecanismos de compensacion cerebral. La hiponatremia severa
aguda (velocidad de desarrollo mayor a 0.5meg/l/hora) esta acom-
pafiada de una alta morbimortalidad. No es siempre posible identi-
ficar si una hiponatremia severa es aguda o cronica.

Ritmo de correccion

La velocidad con que se corrige el déficit de sodio depende de la
presencia o no de alteraciones neurolégicas. Estas estan general-
mente desarrolladas con la velocidad de instalacién y con la magni-
tud del descenso de sodio plasmético.

Silacorreccién se hace en formaagresiva, existe el riesgo de gene-
rarun aumento excesivo del liiquido extracelular, como asitambién
una desmielinizacion osmotica: mielinolisis protuberancial central,
caracterizado por pardlisis flacida, disartria y disfagia.

Calculo de reposicién de sodio
Meg/l de Na =0.6 x peso corporal(kg) x (NA deseado — Na actual).

Correccion lenta

La velocidad de infusiéon no debe superar lo 0.5 meg/I/hora o 25
meq/l/ en 48 hs en pacientes con hiponatremia cronica o sin sin-
tomatologia severa.

Correccion rapida
En pacientes con sintomatologia severa o hiponatremia aguda.
(1 a2 meg/l/h).

Recordar 1 gramo de CINa=17 Meq de Na
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Dres. Gérman Fernandez y Jorge Pinelli

Definicion

Se denomina insuficiencia o fracaso renal a la reduccion del filtra-
do glomerular, conincremento de los productos nitrogenados plas-
méticos, principalmente de ureay creatinina.

En fases avanzadas pueden asociarse trastornos hidroelectroliticos y
del estado acido base.

Insuficiencia renal aguda
Fracaso renal de instalacién brusca, horas o dlas.

Insuficiencia renal crénica
De instalacién en meses o afios.

INSUFICIENCIA O FRACASO RENALAGUDO

Clasificacion

1 Prerrenal o funcional
El filtrado glomerular cae debido ala disminucion de la presién de
perfusion renal.

2 Parenquimatosa
Lalesion anatomica de glomérulos, tabulos, intersticio o vasos
renales son responsables del fracaso renal

3 Poéstrenla u obstructiva
Ladisminucién del filtrado glomerular se produce por obstruc-
cién en algun nivel del tracto urinario.

Diagnéstico

Constatar una elevacion de productos nitrogenados en plasmay/o
unadisminucién del ritmo diurético, obliga a plantearse el diagnés-
tico de insuficiencia renal. El diagndstico sindromico es relativa-
mente sencillo, el diagndstico etioldgico plantea mayor dificultad:
= Indagar antecedentes

- Medicacion nefrotdxica

» Cirugias previas

Enfermedad sistémica

Prostatismo

- Deplecion hidrosalina.

Sintomas producidos por el aumento de los niveles de urea:

- Astenia

= Anorexia

= VOmitos

- Convulsiones

Volumen urinario: No tiene gran valor diagndstico.

Oliguria: volumen urinario menor a 400 ml /dia

Anuria: volumen urinario menor a 50 ml/dia.

La presencia de anuria debe hacer pensar en:

- Shock

= Obstruccién completa bilateral.

- Glomerulonefritis

- Vasculitis

Ante un paciente anurico debe realizarse la inspecciéon abdominal
para descartar la presencia de globo vesical.

Examenes de laboratorio:

Urea, creatinina, glucemia, sodio, potasio, calcio, proteinas totales,
CPK. Elaumento de los valores de urea pueden estar relacionados
con causas extrarrenales(hipercatabolismo, insuficiencia hepatica
hemorragia gastrointestinal).

Para valorar el grado de insuficiencia renal de debe obtener una
aclaracion de creatinina. (Ccr)

Ccr = creatininaen orinamg % X volumen de orinaml en 24 hs
creatinina plasmatica en mg %

En la urgencia no es factible esperar a obtener volimenes de orina
de 24 hs, por lo tanto es util el aclaracion calculado.

Ccr =(140—edad en afios) X peso en Kg
Crplasmatica X 72

Para la mujer debe multiplicarse por 0.85 debido a su menor indice
de masa muscular.

Tratamiento

El tratamiento en el departamento de urgencias esta orientado ala
prevencion de complicaciones secundarias:

- Estados hipermetabdlicos

- Trastornos hidroelectroliticos

- Trastornos del equilibrio &cido base

Ante lasospechade IR prerrenal, el objetivo seré restablecer el flu-
jo renal. En todo paciente que se sospeche de deplesion de volu-
men, hipotensién, en ausencia de signos de insuficiencia cardiaca
requieren de la administracion de fluidos.

Lareposicion de volumen debe ser monitoreada estrictamente.

El objetivo serfa restablecer un volumen urinario de 1 o 2 ml/kg/ho-
ra. Luego de lareposicion adecuada de volumen, deberé evaluarse
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la necesidad del uso de diuréticos del asa (furosemida 1mg/kg) o
dopamina a dosis de 1 a 3 gamas/kg/minuto. Proporcionar una via
central para monitoreo de presién venosa central es adecuado en
estos pacientes.

REACCIONES ALERGICAS

Dr. Amilcar H. Torsiglieri

Definicion
Es una respuesta inmune o reaccién exagerada a sustancias que
generalmente no son dafiinas (alergenos).

Causas, incidencias y factores de riesgo

La alergia es causada por un sistema inmune altamente sensible
que lleva a una respuesta inmune equivocada. Normalmente, el
sistemainmune protege al cuerpo de sustancias nocivas como las
bacteriasy losvirus. Laalergia se presentacuando el sistemainmu-
ne reacciona a sustancias (alergenos) que normalmente son ino-
cuasy que enlamayoriade las personas no producen unarespues-
tainmune. En una persona con alergias la primera exposicion a un
alergeno estimula al sistema inmune para reconocer la sustancia.
La segunday posteriores exposiciones al alergeno generalmente
producen sintomas. Cuando un alergeno entra en el organismo de
una persona que tiene el sistemainmune sensibilizado, ciertas cé-
lulas liberan histaminay otros quimicos. Esto produce prurito, ede-
ma, moco, espasmos musculares, urticaria, erupcion cutanea y
otros sintomas. Los sintomas pueden variar en severidad de perso-
naa persona. La mayoria tiene sintomas que solamente causan in-
comodidad sin poner en peligro la vida. Unas pocas personas tie-
nen reacciones que si ponen en peligro lavida (Ilamadas anafilaxis).
La parte del cuerpo que entre en contacto directo con el alergeno
serd, en parte, afectada por los sintomas. Por ejemplo, normalmen-
te, los alergenos que se inhalan producen congestion nasal, prurito
en garganta y nariz, produccién de moco, tos, sibilancias o sinto-
mas similares. Porlo general, las alergias ala comida producen: do-
lor abdominal, célicos, diarrea, nduseas, vomito o reacciones gra-
ves que ponen en peligro lavida. Frecuentemente, las alergias alas
plantas producen erupcion cutdnea y normalmente las alergias a
medicamentos comprometen a todo el cuerpo.

Sintomas

Los sintomas de las alergias varian dependiendo de qué estéa cau-
sando la reaccion y en qué parte del cuerpo ocurre. Los sintomas
pueden incluir:

- Goteonasal

= Aumento del lagrimeo, sensacién de fuego o prurito en los ojos
= Ojos rojos, conjuntivitis

- Edemaenlos ojos

= Prurito en la nariz, boca, garganta, piel o en cualquier otra area
- Sibilancia

- Tos

- Dificultad pararespirar

- Urticaria

- Erupcién cutanea

« Colicos estomacales

- Vémito

- Diarrea

- Dolor de cabeza

Tratamiento

El objetivo es reducir los sintomas de la alergia causados por infla-
macion de los tejidos afectados. El mejor "tratamiento” es evitar en
primer lugar los alergenos y aunque puede serimposible evitar por
completo todo lo que produzca alergia, amenudo se pueden tomar
medidas para reducir la exposicién. Esto es especialmente impor-
tante en el caso de las alergias a medicamentos y alimentos.

Medicamentos que se pueden usar para tratar las alergias
Antihistaminicos de accion breve

Generalmente de venta libre (sin prescripcién médica), a menudo
alivian los sintomas leves o moderados, pero pueden causar som-
nolencia. Ademas, estos antihistaminicos pueden embotar la ca-
pacidad de aprendizaje en los nifios (incluso sin que se presente
somnolencia). Un ejemplo es ladifenhidramina, laloratadina, acce-
sible ahora sin receta médica NO causa somnoliencia, ni afecta la
capacidad de aprendizaje en nifios.

Antihistaminicos de accién duradera

Causan menos somnolencia, pueden ser igualmente efectivos y ge-
neralmente no interfieren con el aprendizaje. Estos medicamentos,
que requieren prescripcion médica, incluyen: fexofenadina y cetirizina.

Aerosoles nasales con corticosteroides

Son muy efectivos y seguros para las personas con sintomas que
no se alivian Gnicamente con los antihistaminicos. Estos medica-
mentos de prescripcion incluyen: fluticasona, mometasona y
triamcinolona.
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Descongestionantes

Pueden servir parareducirlos sintomas como lacongestion nasal. Los
aerosoles nasales descongestionantes no se deben usar por muchos
dias, dado que causan el efecto de "rebote"y empeoran la congestion.
Los descongestionantes en forma de pastilla no causan este efecto.

Cromolin sédico

Esta disponible como aerosol nasal para tratar la fiebre del heno.
Hay disponibilidad de gotas oculares de cromolin sédico y antihis-
taminicos en caso de 0jos inyectados de sangre y pruriginosos.
Las reacciones severas (anafilaxia) requieren epinefrina, que pue-
de salvar la vida del paciente si él mismo se la administrainmedia-
tamente después de la exposicion.

SHOCK ANAFILACTICO

Clinica

Los primeros sintomas son de malestar profundo (con sensacion
de muerte inminente), manifestaciones de rinitis, conjuntivitis agu-
da (estornudo, rinorrea, congestion nasal, lagrimeo), prurito y erite-
mageneralizado, seguidos de urticariay angioedema, es frecuente
el edemallaringeo.

En estos casos mas graves aparece broncoespasmo, taquicardia,
arritmias e hipotension, debida a la vasodilatacion y la pemeabilidad
generalizada de vénulas y arteriolas que causan extravasacion del
plasmay disminucion de las resistencias periféricas. La causa mas
frecuente de muerte es la obstruccion respiratoria y luego la hipo-
tension.

Hay que tener presente que en algunos pacientes se pueden pre-
sentar reaccion bifasica, caracterizada por la recurrencia de los sin-
tomas después de 4 a 8 horas.

Manejo del evento agudo

= Asegurar la via aérea (Intubacién; si no se puede cricotiroideo-
tomia).

- Evaluar el estado de conciencia, signos vitales.

= Posicion de Trendelenburg si el paciente no presenta dificultad
respiratoria.

= Oxigenoterapia.

La base del tratamiento es la adrenalina, la dosis y la via de admi-
nistracién dependen de la severidad de cuadro. Se administra en
dosisde 0,3a0,5mg. (0,3-0,5ml)enunasolucién de 1: 1000, por
via SC o IM repitiendo hasta 3 veces con intervalos de 15 a 20 mi-
nutos sf fuera necesario.

En los pacientes mas graves podrian recibirla por via endovenosa
(femoral o yugular interna), se administra 0,1 ml en una solucion de
1:1000 (diluido en 10 ml SF), la cual se infundiria en 5 a 10 minutos
y serepite de acuerdoalarespuesta. Sinose obtieneaccesoEV se
puede administrar por via SL (igual dosis que via IM) o a través del
tubo endotraqueal.

Expansion de volumen

Se requiere de 1000 a 2000 ml de cristaloides. En caso de usar co-
loides se infunden rapidamente 500 mly luego se contindia con go-
teo lento, sino hay respuesta se pueden utilizar drogas inotrdpicas
como ladopamina.

Se utilizan broncodilatadores en caso de broncoespasmo refracta-
rio, utilizar aminofilina sino hay respuesta a beta 2. Medidas genera-
les para retrasar la absorcion del antigeno.

Ejemplo: Si el alérgeno a sido inyectado, aplicar medidas constricti-
vas: torniquete proximal al sitio de inyeccién (soltar cada 5 min), apli-
car localmente adrenalina, eliminar los aguijones mediante un ras-
pado suave; carbon activado si fue por via oral.

Los antihistaminicos pueden reducir el tiempo de reacciéon y
aliviar los sintomas.

Dosis

Difenhidramina 25a50 mg ev oim cada 6 hs.

Los corticoides se le administra en caso severo para prevenir la re-
cidivaenaquellos pacientes que han estado recibiendo esteroi-des
por varios meses, Hidrocortisona 500 mg EV cada 6 hs.

Los pacientes B bloqueados suelen no responder al tratamiento
convencional presentando hipotension y bradicardia refractaria ;
en estos casos se utiliza Atropina (solo en caso de bradicardia) o
Glucagon (esta Ultima tiene efecto tanto inotrépico como croné-
tropico positivos ; Atropina: 0,3—0,5 mg cada 10" hasta un maximo
de 2 mg. El Glucagon se administra en bolo de 1- 5 mg EV seguido
de unainfusion de 5 a 15 ug/ min.

61



62

ALGORITMO
ALGORITMO ASEGURAR LA VIA AEREA EVALUAR ESTADO DE CONCIENCIA SIGNOS VITALES
Trendelemburg
oxigeno torniquete proximal
adrenalina sc o IM antihistaminicos corticoides
buena respuesta no responde 6 broncoespasmo severo Pte. Beta bloqueado
hipotension severa
observacion por 2 hs. uTl agonistas B cristaloides
adrenalina EV aminofilina glucagon
cristaloides o coloides atropina
aminofilina
buena respuesta  no responde
observacion igual que lo an-
por 24 hs terior dopamina

SHOCK - PAUTAS PARA LA IDENTIFICACION
YTRATAMIENTO INICIAL

Dres. Germéan Fernandez y Jorge Pinelli

Definiciéon

Elshock es untrastorno complejo del flujo sanguineo, que se carac-
terizaporlareduccién de la perfusion histicay lareduccién del apor-
te de oxigeno, a pesar de los mecanismos compensadores.

TIPOS DE SHOCK
Clasificacion Fisiopatolégica
Hipovolémico

Determinado por la disminucion del contenido vascular, por pérdi-

das heméticas (hemorragico), o por acumulacion de liquido en el
tercer espacio.

Cardiogénico

Secundario ala existenciade fallo cardiaco intrinseco. (arritmias, in-
farto de miocardio, valvulopatias, miocarditis).

Obstructivo

Consecuencia de fallo cardiaco extrinseco. El tromboembolismo
pulmonar, el taponamiento cardiaco, el nemotérax hipertensivo
son causas de shock obstructivo.

Distributivo

Producto de una alteracién entre el contenido vascular y el conti-
nente por vasodilatacion (séptico, anafilactico, neurogénico).

Estudios Evolutivos

El reconocimiento precoz del shock es fundamental, el prondstico,
la reversibilidad, la mortalidad, dependen fundamentalmente del
estadio en que se encuentra el paciente al inicio del tratamiento.

Shock compensado

Este estadio se caracteriza por la escasa sintomatologia, por lo ge-
neral estan presentes signos muy precoces producto de los meca-
nismos de compensacion, la sensibilidad es fundamental para el
reconocimiento de este estadio. La taquicardia puede ser el Gnico
signo presente. Debe tenerse un alto indice de sospechaya que el
tratamiento en esta etapa es generalmente efectivo.

Shock progresivo

En esta etapa se encuentran presentes manifestaciones clinicas
producto de los mecanismos de compensacion que aparecen mas
tardiamente que en la etapa anterior, la presencia de oliguria, hipo-
tensién, alteracion del sensorio son caracteristicas.

El tratamiento enérgico en esta etapa esta dirigido a evitar el dafio
celularirreversible.

Shock irreversible

El dafio celular en esta etapa es irreversible con lainstalacion de fa-
llo multiorganico y muerte celular.
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Criterios Diagnosticos

Los signos y sintomas presentes en un paciente con shock estan
dados por lamanifestacion que producen los mecanismos de com-
pensacion ante la hipoperfusion tisular. El diagnostico inicial de hi-
poperfusion, esta basado en el reconocimiento de su presenciay
es clinico.

Taquicardia

La presencia de taquicardia como la disminucion de la presion del
pulso, son los signos mas precoces en el shock hipovolémico.

Temperaturay coloracion de la piel

Deben ser evaluadas, la presencia de palidez y frialdad es un signo
presente en el shock hipovolémico, tener presente que puede es-
tar ausente en el shock distributivo(sépsis, neurogénico)

Estado de conciencia

Laalteracién de la conciencia puede manifestarse desde alteracio-
nes minimas hasta el coma.

Diuresis

La oliguria, es un signo presente en el paciente que presenta un
shock ensu estadio progresivoy el control de la diuresis es unindi-
cador importante en el monitoreo de estos pacientes.

Acidosis metabdlica

Debe considerarse la presencia de acidosis metabdlica en estos
pacientes, recordar que en etapas iniciales la alteracion mas fre-
cuente es la alcalosis respiratoria.

Examenes complementarios

Se solicitard un examen de laboratorio completo que incluya Esta-
do Acido Base, estudio de coagulacion, hemocultivos y urocultivos
si se sospecha de shock séptico. radiografia de torax.

Otras exploraciones complementarias como ecografia, TAC, gam-
magrafia pulmonar, etc se solicitaran de acuerdo a la sospecha de
la etiologia del shock.

Tratamiento
Los objetivos de tratamiento consisten en normalizar la perfusion
tisular y revertir las causas que la provocaron.

Medidas generales

= Colocacion de accesos venosos periféricos, cortos y gruesos pa-
raque el flujo de las soluciones infundidas sea mayor.

- Accesos venosos centrales: considerar la colocacién de éstos,
dependiendo del cuadro del paciente y la etiologia del shock.

- Monitoreo electrocardiografico y saturometria continua

- Control de la tension arterial y el ritmo diurético horario

- Administrar oxiigeno a alto flujo.

SINDROME FEBRIL

Dr. Amilcar H. Torsiglieri

Lafiebre es un aumento de la temperatura corporal, medido en for-
ma objetiva, que sobrepasa los 37.8°C en la regién oral o los 38.4°C
enlarectal,acompafiado por un estado de quebrantamiento, intran-
quilidad o estupor. Latemperatura corporal variaen el transcurso del
dia, siendo més baja en horas tempranas de lamafianay maés eleva-
daen las horas de la tarde (16 - 20). La variacién puede ser de 1°C.
Recuérdese que fiebre e hipertermia son procesos fisioldgica-
mente distintos, y que en ésta la produccion de calor excede la
pérdida del mismo, como se observa en la hipertermia maligna. El
concepto practico clinico que resulta de esta distincion es que los
antipiréticos son mas efectivos en el manejo de la fiebre que en la
hipertermia. El aumento de la temperatura corporal es un signo y
sintoma de varios tipos de patologias infecciosas y no infecciosas.
Puede acompafiar brotes de diferentes tipos (exantemas vesicula-
res y no vesiculares), adenopatias grandes y pequefias, Unicas o
multiples, hepatomegalia, varios tipos de anemia y otros cambios
hematol6gicos como eosinofilia. Generalmente se acomparfia de
un aumento de la frecuencia del pulso a razén de 15 pulsaciones
por grado centigrado, pero en algunos casos se presenta bradicar-
dia o no hay este aumento, lo cual se conoce como disociacion es-
figmotérmica o signo de Faget, de mal pronéstico en enfermeda-
des como eldengue hemorrégico y la fiebre amarilla. La fiebre pue-
de seraguda o crénica, continua, remitente, ondulante, periddicay
bifasicay a cada uno de estos patrones se asocia generalmente un
tipo de patologia. Por esta razén es importante establecer en el
andlisis de lafiebre no solo sus valores, por ejemplo matutinoy ves-
pertino, influidos por el ejercicio (actividad muscular), el matabolis-
mo (comidas, reposo, ciclos circadianos), sino que es también im-
portante definir su tendencia y patron. Para esto es indispensable
hacer mediciones seriadas y a intervalos regulares.

La fiebre puede ceder por crisis y por lisis y esto también constitu-
ye un indicio importante de su etiologia. Ordinariamente la tempe-
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ratura corporal no superalos 40-41°C, excepto cuando hay invasion
o lesiones del SNC (hemorragias) y rara vez en la insolacion (shock
por exposicion solar). En estos casos se habla no de fiebre, sino de
hipertermia.

PATRONES DE LA FIEBRE

Generalmente un patrén febril (curso de la temperatura) no debe
ser considerado patognomonico de un agente infeccioso en parti-
cular en un paciente, sin embargo, la curva de la temperatura pue-
de convertirse en una valiosa pista para el estudio etioldgico de la
fiebre.

Fiebre intermitente

Caracterizada por una amplia oscilacion en las cifras de latempera-
tura. El uso irregular de antipiréticos y los abscesos piégenos son
las causas méas comunes de este patrén intermitente. También se
observa en la tuberculosis diseminada, en la pielonefritis aguda
con la bacteremiay menos frecuentemente en el paludismo.

Fiebre continua

Es aquella con elevaciones moderadas, pero persistentes de la
temperatura, con minimas fluctuaciones. Orienta a pensar en bru-
celosis, fiebre tifoidea y neumonia neumocdcica.

Fiebre remitente

Es muy similar a la fiebre intermitente excepto porque las fluctua-
ciones de latemperatura son menos dramaéticas sin que éstaretor-
ne alas cifras normales. Ejemplos son las infecciones virales respi-
tatorias, la neumonia por micoplasmay el paludismo por Plasmo-
dium falciparum.

Fiebre recurrente

Caracterizada por periodos de fiebre alternantes con periodos afe-
briles. Durante los episodios febriles, la fiebre puede presentarse
bajo una de las formas antes descritas.

Disociacion esfigmotérmica (disparidad pulso-temperatura)

Se presentacon elevacion de temperaturasinincremento en la fre-
cuenciacardiaca. Puede observarse en labrucelosis, fiebre tifoidea
y psitacosis.

Complicaciones

Laprincipal y mas importante complicacién de la fiebre son las con-
vulsionesy en la hiperpirexia el desequilibrio hidroelectrolitico. Pe-
ro en general, elaumento moderado de latemperatura corporal no
reviste mayor gravedad y mas bien puede tener un efecto potencia-
dor de larespuestainmune como se menciond anteriormente.
Los exdmenes minimos que deben practicarse al paciente con sin-
drome febril son: Hemoleucograma completo con sedimentacion,
hemoparasitos, parcial de orina, baciloscopia, coproscopia, exa-
men de LCR, hemocultivos, aspirado de médula 6seay mieloculti-
vos; radiografia de térax. En algunos casos son necesarias radio-
graffas de abdomen, TAC, resonancia magnética y ecografia.

En aquellos pacientes con adenopatias, un recurso adicional es la
reseccion de una de ellas, para realizar improntas (toques) en lami-
naportaobjeto, estudios de histopatologiay ademas inoculaciones
en animales de laboratorio de macerados del tejido. El xenodiag-
néstico (aislamiento en zancudos y otros artropodos) es de mucha
utilidad en varias infecciones (arbovirosis y Chagas, por ejemplo).

Tratamiento

El manejo inicial de los sindromes febriles y la hipertemia debe ser
sintomatico, mientras se establece la etiologiay se instaura un tra-
tamiento especifico. Este manejo sintomatico debe incluir la apli-
cacion de medios fisicos como los bafios de agua fria con esponja,
las bolsas plasticas con hielo en regiones inguinal y axilar y el bafio
general con agua tibia.

Una tendencia universal, particularmente de los jévenes colegas,
es iniciar el empleo de antibioticos de amplio espectro, alin sin to-
mar muestras para laboratorio, como silos antibiéticos fueran anti-
piréticos. Frecuentemente esto sélo contribuye a enmascarar sig-
nos y sintomas importantes, a modificar resultados de laboratorio
gue de otramanera serian diagnésticosy en no pocos casos acom-
plicar el cuadro inicial por sobreinfecciéon bacteriana o micética
oportunista.

Por las anteriores razones, salvo aquellos casos en los cuales sea
evidente la etiologia 0 en donde la vida del paciente esté seriamen-
te amenazada, no se recomienda iniciar antibiéticos de amplio es-
pectro ni combinaciones de antibiéticos. Las razones que obligana
manejar un cuadro febril pueden resumirse en la presencia de ta-
quicardia en personas con cardiopatias en quienes se puede preci-
pitar una falla cardifaca; en la posibilidad de desencadenar convul-
siones febriles especialmente en nifios menores de 3afiosoenan-
cianos con peligro de agravamiento de una encefalopatia.
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Antipiréticos
Acido acetilsalicilico

Es el farmaco més frecuentemente usado para disminuir latempe-
ratura. Sin embargo, ocasionalmente puede causar cuadros de hi-
potermia. Se usan dosis de 500 a 750 mg via oral en el adulto, cada
cuatro - seis horas. Laadministracién dependerade la evolucion de
laenfermedad de base.

Acetaminofén (PARACETAMOL)

En caso de pacientes alérgicos al cido acetilsalicilico o que estén anti-
coagulados o presenten trastornos gastricos, la alternativa es el aceta-
minofén con dosis que varian entre 325-750 mg por via oral cada 6 hs.

Aines

Elmés recomendado es el diclofenac por su actividad bloqueadora
de prostaglandinas. Puede utilizarse por via parenteral y oral cada
seis - ocho horas.

CAUSAS DE FIEBRE

Infecciones (40%)

- Tuberculosis

- Endocarditis infecciosa subaguda

- Infecciones urinarias

- Infecciones por citomegalovirus

= Absceso hepatico

Neoplasias (20%0)

- Hipernefroma

= Tumor pancreatico

= Cancer pulmonar

- Leucemia

Enfermedades del tejido conectivo (15%)
- Artritis reumatoidea

= Lupus eritematoso

« Poliarteritis nodosa

- Polimiositis

Causas menos comunes (20%)

- Enfermedades granulomatosas (sarcoidosis)
- Enteropatias inflamatorias (enteritis regional)
« Tromboembolismo pulmonar

- Cirrosis hepatica

= Hipertiroidismo

Idiopaticas (5%)

Tratamiento de la fiebre en los nifios

Debe tenerse en cuenta tres puntos basicos:

- Controlar las sefiales de enfermedad del nifio con fiebre
- Tratar la fiebre

= Saber cuando llamar a un médico.

Como lafiebre debe de tener un origen se debe observar la apari-
cion de fiebre con:

- Pérdida de apetito

= Vomitos o dolor abdominal

 Irritabilidad

- Somnolencia excesiva

- Cefaleaintensa

- Llanto persistente

= Dolor de garganta

- Dificultad para respirar

= Dolor de oidos

= Doloral orinar

Se puede realizar el tratamiento de la fiebre mediante laadministra-

cion de medicamentos antitérmicos:

« Acido-Acetil-Salicilico.- Aspirina®
Dosis 50-65 mg/kg/dia.Cada 8 horas, via oral.
No utilizar en nifios con vomitos o varicela por la posible pro-
duccién del Sindrome de Reye.

- Paracetamol
Dosis 20-40 mg/kg/dia, cada 6-8 horas, via rectal 10 mg/kg/dosis
cada 6-8 horas.

- Viaoral Ibuprofeno
Dosis 20 mg/Kg/dia, cada 6-8 horas.
O bien mediante medidas fisicas de aumentar la pérdida de tem-
peratura, como puede ser el disminuir la ropa del nifio, ponerle
compresas de agua tibia o sumergirlo en un bafio de agua tibia.
Ademas se debe dar abundantes liquidos al nifio.
Hay que tener en cuenta la posible complicacion de la fiebre con
una convulsion febril. Si el cuadro persiste debemos tener en
cuentala posibilidad de llamar al médico sobre todo en caso de:

- En nifios menores de 2 meses si latemperatura es continuay es
mayor de 38.5°C rectal.

- Ennifios mayores de 2 meses con temperatura continuay mayor
de 38.5°C rectal, con signos de enfermedad asociados.

= En nifios de cualquier edad si la temperatura es mayor de 40°C
rectal.

= En nifios con temperatura continua que no cede después de tres
dias de antitérmicos.

- Fiebre en nifios menores de un mes = sepsis = internacion UTI
neonatal.
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Dres. Daniel Agranatti y Paula Gabriela Gette

Definicion
Eslaobstruccién tromboética o embélicadel rbol arterial pulmonar.

Presentacion clinica

Variara desde una presentacién asintomatica hasta la muerte su-
bita. Hay cinco formas clinicas caracteristicas de presentacion
(PIOPED, 1991):

1 Dolor pleuritico y hemoptisis (60%b)

2 Crisis de disnea brusca (22%)

3 Inestabilidad hemodinamica, con o sin otros sintomas (8%o)

4 Insuficiencia cardiaca derecha aguda (<5%b)

5 Muerte sUbita (<5%o)

Las formas clinicas segun la clasificacion de Greenfield, nos permi-
ten predecir el porcentaje afectado del arbol arterial afectado, lo
cual tiene implicancias pronosticas y terapéuticas, siempre y cuan-
do el estado cardio-pulmonar del paciente se encuentre conserva-
do; en caso contrario el porcentaje de oclusion es variable y no se
correlaciona con el tipo de presentacion.

TEP Leve

Se corresponde con las CF | y Il de Greenfield. El paciente puede o
no hallarse sintomatico por ansiedad y taquipnea, la pCO2 se en-
cuentranormal o es menor de 35 mm Hg por hiperventilacion leve,
lapO2 es normal o se encuentra disminuida hasta 60 mm Hg. He-
modindmica-mente puede presentarse con poco o hinglin com-
promiso, taquicardico, con presion arterial normal o hipertenso. En
caso de que el estado cardiopulmonar previo se encuentre conser-
vado presuponemos un porcentaje de oclusion del arbol arterial
pulmonar que va de menos del 20% hasta el 30%. Son pacientes
con buen prondstico si se trata y limita a ese evento.

TEP Submasivo

Esla CF Ill de Greenfield. El paciente presenta signos y sintomas
caracteristicos como son ansiedad, taquipnea y disneaen CF lI-11,
lapCO2 es menor de 35 m Hg a causade la hiperventilacion, lapO2
se encuentra disminuida entre 50 y 60 mm Hg. Hemodinamica-
mente lo encontraremos con taquicardia, presion arterial sistélica
menor de 100 mm Hg., PAP media moderadamente aumentada,
de 20 a 25 mm Hg, PVC aumentada. En caso de estado cardiopul-
monar previo conservado presuponemos un porcentaje de oclu-
sién del arbol arterial pulmonar que va de un 30 hasta un 50%.

TEP Masivo

Es la CF IV de Greenfield. Hallaremos al paciente sintomatico por
ansiedad, taquipnea y disnea en CF llI-1V, se presentaré en shock,
con un sindrome de bajo volumen minuto. Es por un incremento
subito de la postcarga del VD que el TEP masivo puede derivar en
sincope, shock cardiogénico o PCR con actividad eléctrica sin pul-
s0. LapCO2 es menorde 30 m Hg porimportante hiperventilacion,
la pO2 es menor de 50 mm Hg por compromiso de la difusion de
02. Hemodinamicamente lo encontraremos con taquicardia, pre-
sién arterial sistélica menor de 200 mm Hg, PAP media de 20 a 25
mm Hg, PVC aumentada. Son pacientes que por el importante
compromiso requerirdn ARM con alta FIO2 y altas dosis de inotro-
picos. En caso de estado cardiopulmonar previo conservado presu-
ponemos un porcentaje de oclusién del arbol arterial pulmonar que
va de un 30 hasta un 50%. También dentro del cuadro de TEP ma-
sivo se define ala CFV de Greenfield, la cual se caracteriza porque
el paciente presentaba hipertension pulmonar previa por lo cual,
con un variable porcentaje de oclusion del &rbol arterial pulmonar,
la PAP media sera mayor de 30 mm Hg, la PVC es mayor de 20 cm
de H20, y como en la CF IV también presenta un volumen minuto
disminuido y unaTA sistélica menor de 90 mm Hg.

Infarto de pulmoén

Se tratade un cuadro clinico-radiolégico propio que puede darse en
cualquier grado de TER, por compromiso de las arterias pulmonares
periféricas y cuando el drenaje venoso bronquial es alli deficiente.
Se presenta con dolor toréxico, tos hemoptisis. Si el paciente no
presenta patologia cardiopulmonar previa se limita a una hemorra-
giaintraalveolar, que no deja cicatrizy cura en pocos dias; si presen-
ta dichos antecedentes puede evolucionar hacia una cicatriz o a la
absedacion que tipicamente se observan en la periferia.

Embolismo Paraddéjico

Cuando un TEP masivo ocurre en un paciente con foramen oval
permeable, éste cursa con ACV y/o obstruccion arterial aguda peri-
férica, siendo de muy mal pronéstico.

Embolismo noTrombético

= Puede ocurrir por fracturas 6seas una embolia grasa.
Por embolia tumoral en estadios.

- Embolia de liquido amniético, la cual genera la activacion de
la cascada de la coagulacion.

- Embolia gaseosa.
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Factores predisponentes

Primarios:

Son de tipo congénitos o genéticos que derivan en estados de hi-

percoagulabilidad (resistencia a la proteina C activada, hiperhomo-

cisteinemia, factor Leiden, etc). Debemos considerarlos en meno-

res e 45 afios, TERTVP recurrentes e historia familiar.

Secundarios:

= Por trombofilia adquirida: neoplasias, quimioterapia, trastornos
mieloproliferativos, hiperviscosidad (policitemia, macroglobuli-
nemia deWaldestrom), anormalidades plaquetarias, embarazo o
puerperio (particularmente dentro de las 6 semanas posteriores
auna paciente que presento eclampsiay requirié cesarea).

- Ingestade anticonceptivos orales, terapia de reemplazo hormonal.

« Sindrome nefrético.

- Obesidad.

» Tabaquismo.

- Edad avanzada.

- Traumatismos y fracturas.

- Cirugia (hernioplastia 5 %, reemplazo de cadera 50-75 %, injuria

de lacolumnavertebral 50-100 %), ocurriendo el 25 % tras el alta.

Inmovilizacién mayor de 72 hs.

Sindrome varicoso, TVP o tromboflebitis previa.

Reemplazo de cadera o rodilla en los tres meses previos.

ACV (30-60%).

Neurocirugia.

Insuficiencia cardiaca congestiva (12 %o).

Infarto de miocardio (3-5 %0).

CRM (3-9%).

Superficies protésicas.

Enfermedad de Crohn.

Factor anticoagulante ltpico.

- Viajes de larga distancia.

- Colocacion de catéteres endovenosos.

- Artroscopia con utilizacién de manguito.

Es preciso tener en cuenta que en el 50-70% de los casos no se

puede identificar el origen del trombo, ya sea porque los trombos

de las pantorrillas no son facilmente detectables, o porque los

trombos pueden migrar en forma total, y frecuentemente provie-

nen del plexo periprostatico o periuterino.

NORMAS DEACTUACION ANTE LA SOSPECHA DETEP

Ante la sospecha clinica, cuando la sintomatologia aparece en un
paciente con factores de riesgo para enfermedad tromboembdli-
ca, se actlia en base a modelos de probabilidad clinica. Para ello se
deben solicitar una analitica con bioquimica bésica, hemograma,

estudio de coagulacion, gases arteriales, Dimero D, un electrocar-

diogramay una Rx. de Térax.

Es asi como se definen los siguientes grupos de pacientes:

Pacientes con probabilidad clinica alta:

« Factores de riesgo presentes.

» Disnea, taquipneay/o dolor pleuritico no explicado por otras causas.

* Anomalias sugestivas en Rx de térax o gasometria no explicadas
por otras causas.

Probabilidad clinica intermedia:

= Pacientes no incluibles en probabilidad alta o baja.

Pacientes con probabilidad clinica baja:

» Factores de riesgo ausentes.

= Disnea, taquipneay/o dolor pleuritico presentes pero explicables
por otra causa.

* Anomalias en Rx de térax o gasometria pero explicadas por otra
causa.

El Dimero "D"

Es un producto de degradacion de la fibrina, que si bien es muy po-
co especifico para la enfermedad tromboembodlica venosa (ETV),
dado que se encuentratambién elevado en otras patologias (IAM y
ACV, neoplasias, infecciones pulmonares, procesos inflamatorios,
etc.), su utilidad radica en la gran sensibilidad y alto valor predictivo
negativo que posee. Asi es que si el valor de dimero D dosado es in-
ferior a 500 ng/ml podria descartarse la existencia de TER, siempre
gue el método utilizado para su deteccién sea ELISA que posee
una sensibilidad del 98%. Cuando se asocia a baja probabilidad cli-
nica un resultado de dimero D normal, se descarta la ETV, y no es
necesario realizar mas pruebas.

EXPLORACIONES DIAGNOSTICAS DELTEP

Rx de térax

Oligoemia localizada, amputacion de una de las ramas de las arte-
rias pulmonares, disociacion entre una radiografia con campos pul-
monares sin particularidades y un centellograma pulmonar que de-
nota fallas en la perfusion de alta o intermedia probabilidad.

Electrocardiograma

Desviacion del eje eléctrico hacia la derecha, infradesnivel del seg-
mento ST en V1-V2, bradicardia extrema y actividad eléctrica sin
pulso en los casos extremos, S! Q3T3.
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La arteriografia pulmonar y la flebografia

Son las pruebas de referencia en el diagndstico del TEP y laTVP res-
pectivamente, pero ambas son invasivas y no exentas de compli-
caciones por lo que se utilizan poco reservandose paralos casos en
que las pruebas no invasivas no son concluyentes.

La gammagrafia pulmonarV/Qy laTAC helicoidal

En la actualidad son consideradas como prueba inicial en el diag-
néstico del TEP hemodinamicamente estable, dependiendo la uti-
lizacion de una u otra técnica de la disponibilidad en cada centro.
Ambas deberan con frecuencia complementarse con otras medi-
das como el grado de probabilidad clinica, el Dimero Dy un ecodop-
pler venoso.

La Ecocardiografia

De realizacion répida, incluso en la cabecera del paciente sin nece-
sidad de traslado y disponible en muchos de los centros hospitala-
rios se ha situado en primera filadel diagnéstico del TEP hemodina-
micamente inestable.

Tratamiento

EITEP sera tratado en forma mas o menos agresiva segun laforma

de presentacion de la enfermedad.

TEP de buen pronostico: Pacientes normotensos y sin compromi-

so del ventriculo derecho, se realiza la anticoagulacion con hepari-

na seguida de dicumarinicos.Se utilizaran 5000 Ul en bolo y luego

1000 Ul/hora hastalograrunKPTT 1,5a2,5 veces el valor basal, de-

biéndose elevar la dosis de heparina un 25 % si no se logré dicho

objetivo alas 4 hs, o descendiendo un 25 % la dosis si se super6 3

veces el KPTT basal.

TEP masivo o submasivo: Con hipoxemia, shock cardiogénico o in-

suficiencia ventricular derecha, con hipotension arterial sostenida

apesar de altas dosis de inotrépicos se utilizaran:

= Tromboliticos,

= Embolectomia por cateter de Greenfield,

- ylointerrupcién de la vena cava inferior por filtros con posterior
anticoagulacion.

Tratamiento de soporte en el TEP

Es necesario el mantenimiento de las constantes vitales hastaque
el tratamiento pautado haga efecto.

Las 2/3 partes de enfermos que fallecen porTEP masivo lo hacen
en la primera hora del inicio de la sintomatologia.

Soporte Ventilatorio

En pacientes estables hemodinamicamente:

- Oxigenoterapia paramantener SO2 > 94 % y evitar vasoconstric-
cién hipoxica.

- Si la oxigenoterapia convencional no basta: Ventilacién No Invasi-
va (CPAP).

Pacientes con inestabilidad hemodinamica:

= Ventilacién mecanica controlada, con reducidas presiones intra-
torécicas: Volumen corriente moderado (6-8 mI/Kg), PEEP mode-
rada (4-6 cm H20). Vigilancia de PEEP intrinseca porque puede
contribuir con una mayor caida del gasto del VD. Evitar la hiper-
capnia porque incrementa la hipertensiéon pulmonar.

= Reduccion del consumo de oxigeno con sedaciény analgesia; re-
lajantes musculares y antipiréticos si son necesarios.

Soporte Hemodinamico

- Sobrecarga de volumen moderada para evitar la claudicacion del
VD. Dobutamina: Droga inotropa que aumenta el transporte de
02 . De eleccién en el TEP submasivo, con tension arterial man-
teniday difuncion ecocardiogréfica.

= Dopamina en dosis alfa.

= Noradrenalina: Droga inotropay vasoconstrictora. De eleccion en
el TEP masivo, con hipotension y/o shock.

Tratamiento Trombolitico

Indicaciones "clasicas":

1 TEP masivo, con obstruccién de mas del 40 % del lecho vascular
pulmonar.

2 TEP hemodindmicamente inestable, que cursa con shock o hipo-
tension arterial mantenida.

3 TEP con hipoxemiaintensay sostenida, sinotracausaque lajus-
tifique. Posibles indicaciones en TEP submasivo con disfuncion
de ventriculo derecho, que es un grupo de TEP con mayor posi-
ble riesgoy en el cual se es més proclive alTTO en personas que
no sean ancianas ni hipertensas, en las cuales hay mas peligro de
complicaciones hemorragicas.

4 TEP estable en pacientes con menor reserva funcional cardio-
rrespiratoria.

5 TEP acompafiado de observacion ecocardiografica de foramen
ovale, lo cual aumenta hasta nueve veces la mortalidad,

6 Visualizacion de trombos libres en cavidades cardiacas derechas,
signo de mal prondéstico.

7 TEP acompafiado de acidosis metabdlica,

8 También se ha comunicado recientemente la efectividad del TTO

75



76

en lareanimacion cardiopulmonar trasTEP fulminante.
Las pautas de administracion del tratamiento trombolitico (FDA):
- Estreptoquinasa (SK): bolo de 250.000 Ul a pasar en 30 minutos,
y perfusion de 100.000 Ul/hora durante 12-24 horas.
= Uroquinasa (UK): bolo IV de 4400 Ul/kg a pasar en 10 minutos, con
perfusion de 4400 Ul/kg/h durante 12 horas.
Evitar las punciones arteriales, las diversas inyecciones subcu-ta-
neas o intramusculares. En caso de hemorragia importante, se de-
be suspender de inmediato el TTO, e incluso perfundir plasma fres-
co. Ante sospecha de hemorragia cerebral, se debe realizarTAC ce-
rebral, y posible consulta con neurocirujano.

Filtro de vena caval

Cuando estéa contraindicada la anticoagulacion, o se produce recu-
rrencia a pesar de un rango adecuado de anticoagulacion, o unTEP
tan severo que otro episodio agregado resultaria fatal.

URGENCIAS
Digestivas

Abdomen agudo quirdrgico 76
Hemorragia digestiva alta 78
Hemorragia digestiva baja 81

Complicaciones de los defectos
de la pared abdominal. Hernias
y eventraciones 84
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ABDOMEN AGUDO QUIRURGICO

Dra. Mercedes Ortiz

Definicion

Proceso que presenta sintomas y signos de dolor visceral y / o peri-
toneal, generalmente de aparicién brusca, producido por afeccio-
nes de visceras abdominales que requiere tratamiento de urgencia.

SINTESIS ESQUEMATICA

1 Abdomen Agudo Simple
a. Por peritonitis
Apendicitis, Colecistitis, Ulcera gastroduodenal perforada diver-
ticulitis perforada, etc.
b. Por hemorragia
Traumaticos: bazo, higado, rifién, mesos, etc.
Ginecolégicas:Gravidicas (ectdpico) y no gravidicas (rotura foli-
cular o luteinica del ovario).
Miscelaneas: rotura de ramas del tronco celiaco en arterioes
cler6sis, roturas vasculares en cirréticos, hemofilicos o de causa
desconocida.
. Poroclusién
Intestino delgado: bridas, hernias (mecénica) cuerpos extrafios,
tumores.
Intestino grueso: tumores, volvulos,bridas, etc.
2 Abdomen Agudo Complejo
- Torsional
Quiste de ovario, hidatide de Morgagni, trompa u ovarios, bazo,
epiplén.
- Vascular
Oclusion vascular. Emboliay trombosis de la mesentérica supe-
rior e inferior.
= Retroperitoneal
Hematoma perirrenal, rutura de aneurisma de aorta abdominal.
Pancreatitis aguda, etc.

o

El dolor abdominal, aunque de distinta intensidad, es fundamental
para establecer el concepto de abdomen agudo; constituye el co-
mun denominador y sintoma relevante.

TIPOY EVOLUCION DEL DOLOR (seguin Hring)

= Dolor continuoy progresivo de la inflamacion

Apedicitis, colecistitis, pancreatitis, diverticulitis, Glcerapenetrante.
= Dolor célico con intérvalos sin dolor

Colico biliar, célico por célculo en uréter, ileo mecénico.

« Dolor de perforacion
Comienzo agudo con signos peritoneales.

= Dolor de isquemia intestinal
Comienzo agudo, seguido durante horas de un cese del dolor
("paz insegura"); mas tarde se afiaden signos de peritonitis por
estrangulacion, torsiéon o volvulo de asas intestinales, infarto me-
sentérico.

Propagacion del dolor:

Hombro derecho en colecistitis y embarazo ectépico; en el pene
escroto o labios vulvares en colico ureteral; hacia dorso en la pan-
creatitis y en el aneurisma complicado de aorta.

EXPLORACION FISICA

* Inspeccion

Abdomen distendido, excavado, movilizacién respiratoria 0 inmaovil.
Palpacion

Ha de ser suave y progresivamente en direccion al punto de ma-
ximo dolor. Lairritacién peritoneal defensa muscular, dolor al le-
vantar la mano bruscamente.

Auscultacion

Ruido intestinal metalico elevado, en caso de obstruccién meca-
nica, silencio abdominal en el ileo paralitico.

Percusién

Timpénico o mate.

Exploracion rectal

Dolor a la palpacion del Douglas, tumores de recto, sangre en el
dedo explorador.

Temperatura

Axilary rectal.

Exploracion ginecoldgica

METODOS DE ESTUDIO

= Laboratorio

Rutina de laboratorio, hematocrito, recuento de glébulos blancos,
glucemia, uremia, ionograma, hepatograma, amilasemia, CPK.
Radiografia de torax

Neumonia, derrame plural, elevacion del diafragmaen el absceso
subfrénico, neumoperitoneo en la perforacién de viscera hueca.
Radiografia de abdomen

De piéy acostado; neumoperitoneo, niveles hidroaéreos, aire en
la via biliar, etc.

Ecografia

Célculos, via biliar y pancreética, rifiones, hidropesia vesicular, li-
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quido libre en cavidad, pancreatitis, abscesos, aneurisma de aor-
ta, hematoma del bazo, patologia ginecolégica, etc.

e Tomografia
Traumatismo de abdomen, aneurisma de aorta, etc.

MANEJO DEL PACIENTE INTRAHOSPITALARIO

Reposo en cama, ayuno, acceso intravenoso, implementacion de
métodos de estudio.

= Sustitucion volumétrica, ante laamenaza de shock.

= Sonda nasogastrica, en la obstruccién mecanica.

- Electrocardiogramay evaluacién cardioldgica.

URGENCIA DELTRATAMIENTO QUIRUGICO

1 Urgencia instantanea: Hemoperitoneo masivo.

2 Urgenciainmediata: Con preparacion, peritonitis por perforacion,
oclusion intestinal, etc

3 Urgencia con observacion: Colecistitis aguda.

HEMORRAGIA DIGESTIVAALTA

Dra. Mercedes Ortiz

Introduccién

La hemorragia digestiva alta (HDA) representa la urgencia gastroen-
terolégica mas frecuente en nuestro medio. Entre las causas de
muerte se destacan lapresenciade enfermedades asociadas (50%b),
complicaciones de la cirugia (30%), y shock hipovolémico (20%).

Definiciones

Se entiende como HDA a todo sangrado (independientemente de
la causa) que se produzca por encima del &ngulo de Treitz (duode-
no-yeyunal). Suele exteriorizarse como hematemesis o melena.
La hematemesis es el vémito de sangre (o coagulos), que puede
serrojay fresca, 0 mas antigua con el color de la"borradel café", de-
pendiendo del tiempo de permanencia en el estbmago.

La melena son las heces negras o alquitranadas, pastosas, malo-
lientes, con sangre alterada. El tiempo minimo que debe permane-
cer ésta en el tubo digestivo para que se produzca es de 8 hs. El vo-
lumen minimo es de 100 ml cantidades menores producen sangre
oculta en materia fecal.

Causas
Las causas de HDA varian segun las caracteristicas de la poblacion

estudiada, en particular los grupos etarios y el antecedente de con-
sumo de alcohol; aunque, en general, las distintas series coinciden
en que las tres causas mas importantes son:

» Ulcera péptica,

» Lesiones agudas de la mucosa gastroduodenal (LAMGD)

* Varices esofégicas.

CAUSAS DE HDA EN ARGENTINA

LAMGD 322%
Ulcera duodenal 233%
Ulcera géstrica 209 %
Varices esofagicas 134%
Cancer Gastrico 21%
Mallory-Weiss 0.7%
Miscelaneas 12%
Sin diagndstico 58%

Encuesta FAGE-SAGE 1982/1984

Clinicay Diagnéstico de la HDA

La clinica de la HDA, independientemente del origen del sangrado
(variceal o no variceal), es la de cualquier hemorragia, es decir: la hi-
povolemia. Su gravedad dependera de la magnitud de la pérdida y
de los factores de riesgo asociados.

Puede variar desde ser totalmente asintomatica, hasta el shock hi-
povolémico; dependiendo, no solo de la cantidad de sangre perdi-
da, sino también de la velocidad en que se produce la pérdiday las
enfermedades concomitantes del paciente.

Una forma préctica de evaluar la magnitud del sangrado, es la si-
guiente:

CLINICA DE LA HIPOVOLEMIA

Pérdida de hasta un 15 % de la volemia Asintomatico o taquicardico, primero taquisfigmia

ortostatica y luego en reposo.

Pérdida entre 20 a 25 % de la volemia Hipotensi6n ortostatica con diuresis conservada.
Pérdida entre 30 a 40 % de la volemia Hipotension ortostatica y oliguria.
Pérdida mayor a 40 % de la volemia Hipotension profunda y shock.
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Aungue ampliamente variable (segun el paciente y las normas del
servicio), se sugieren como parametros hemodinamicos de alarma:
Considerar taquicardia por arriba de 90 lat/min.

Taquisfigmia ortostatica, al aumento mayor o igual a 10 lat/min.
Hipotension ortostatica, el descenso mayor a 15 mmHg (sistélica
y/o diastélica).

MANEJO DE LA HDA

El manejo inicial de la HDA (variceal y no variceal) esté orientado a
estabilizar al paciente. Los pasos a seguir seran los siguientes:

1 Reconocimiento de la hemorragia y evaluacion de la severidad.
2 Resucitacion.

3 Diferenciar entre HDA y HDB.

4 Evaluar el riesgo del paciente y decidir el destino (UTl/Sala)

5 Endoscopia (diagndstico/tratamiento)

6 Tratamiento especifico.

1 Reconocimiento de la hemorragia y evaluacion de la severidad
Consiste en evaluar o visto hasta el momento en los items de clinica
ydefiniciones. Se debe hacerunaevaluacionrapidade los parametros
hemodindmicos del paciente y hacer una estimacion del volumen
perdido: pulso, TA, cambios con el ortostatismo, sensorio, pulsos pe-
riféricos, relleno capilar, diuresis y otros signos de hipoperfusion.

2 Resucitacion
Es el paso primordial para continuar con cualquier tipo de diag-
néstico o tratamiento. Los siguientes pasos se efectdan en for-
ma casi simultanea.

a. Colocar vias periféricas para expansion. Utilizar mas de uno sies
necesario. Lavelocidad de infusion no depende del tamafio de la
vena, sino del grosor del catéter utilizado. Utilizar catéteres del
mayor calibre posible (14,16 6 18 G). Las vias centrales no son ne-
cesarias, a menos que no sea posible obtener vias periféricas.

b. Colocar sonda vesical para el control estricto de la diuresis; siem-
pre que el paciente se encuentre hemodinamicamente inesta-
ble, lasonda urinaria es laforma més exacta de controlar la diure-
sis horaria.

Correccion rapida de la hemodinamia: el objetivo principal de lare-
posicién es mantener un aporte adecuado de oxigeno alos tejidos.
Para esto es importante mantener, en primera instancia un volu-
men minuto adecuado de oxigeno a los tejidos

ALGORITMO GENERAL DEL MANEJO DE LA HDA NOVARICEAL

EVALUACION RAPIDA DE SEVERIDAD / ESTABILIZACION HEMODINAMICA

EVALUACION DEL PRONOSTICO

alto riesgo bajo riesgo
uTl queda en guardia o sala
Endoscopia
Forrest I-lla Forrest IIb, lic / Sala 3 dias Forrest Il / Alta el 1° dia
EXITO UTI 1 dia + Sala 2 dias
TRATAMIENTO
ENDOSCOPICO
CONTINUA SANGRANDO
Repetir tratamiento endoscopico
Continlia sangrando Alto riesgo  quirdirgico Arteriografia
Riesgo adecuado Cirugia

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

Dra. Mercedes Ortiz

Al referirnos a hemorragia digestiva baja (HDB), hablamos de una
pérdida de sangre, que se origina en un sitio distal al ligamento de
Treitz, y se traduce por inestabilidad hemodindmica, anemia o ne-
cesidad de transfusiones de sangre. Debe sospecharse cuando el
paciente presenta hematoquezia (ver HDA), recordando que hasta
un 10% de las HDA se presentan con hematoquezia severa e ines-
tabilidad hemodinédmica.

Etiologia

Las dos causas més frecuentes de HDB aguda son sangrado por
angiodisplasia y enfermedad diverticular. Es importante recordar
gue las causas méas comunes de HDB crénica son hemorroides y
neoplasias col6nicas. Aligual que enlaHDA, 80 % de los episodios
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de sangrado se resuelven espontdneamente. Entre los pacientes
en los que el sangrado ha cesado, el 25 % tienen sangrado recu-
rrente (aplicable mayormente a sangrado diverticular). A diferencia
delaHDA, lamayoria de las HDB sonlentas e intermitentes, y nore-
quieren hospitalizacion. Es de vitalimportanciala edad del paciente
(ogrupo de pacientes) al pensar en las probables etiologias del san-
grado, ademas de tener en cuentala forma de presentacion clinica.

A continuacion se muestra una tabla con las causas mas frecuen-
tes de "HDB aguda" segun la edad:

NINOS Y ADOLESCENTES ~ ADULTOS JOVENES ENTRE40Y 60 ANOS MAYORES DE 60 ANOS

Diverticulo de Meckel Fisura anal Diverticulosis Angiodisplasia
Intususcepcion Enfermedad Angiodisplasia Diverticulosis
intestinal inflamatoria intestinal
Hemorroides internas  Neoplasia Neoplasia
Poliposis familiar y Otras Otras

pélipos juveniles

Clasificacion etiolégica

COLONICAS (74 %) Djvert\'cul_o_s / Ang,ioqisplasia_s _/ Neopla-
sias / Colitis isquémica / Colitis infla-
matoria / Colitis actinica / Hemorroides

TRACTO DIGESTIVO ALTO (11 %)

COLONICAS (74 %) Malformaciones vasculares / Neoplasias /
Diverticulo de Meckel / Enfermedad de

. Crohn
SIN DIAGNOSTICO (6 %)

Diagnéstico y Tratamiento

El manejo inicial en la hemorragia gastrointestinal baja masiva, se
pueden englobar en un algoritmo que incluye la resucitacion (ma-
nejo hemodinamico, reposicion de fluidos EV) de la misma manera
queloexpuesto en lasisteméticade HDA, y una purgaoral pararea-
lizar la colonoscopia de urgencia con polietilenglicol (Barex, o simi-
lar) en caso de sangrado masivo, o colonoscopia electivaen sangra-
dos autolimitados. La colonoscopiatiene una precision diagndstica
en HDB del 72 al 86 % (accuracy).

La preparacion para la colonoscopia de urgencia, debe realizarse
con 4 litros de polietilenglicol que puede administrarse por via oral,

o bien por sonda nasogéstrica. Las contraindicaciones paracomen-
zar la preparacion, serian: obstruccion intestinal, perforacién y gas-
troparesia. Los riesgos de la misma son: aspiracién, vomitos, so-
brecarga de fluidos. No existe evidencia de que la preparacion del
colon reactive o incremente el sangrado. La terapéutica endosco-
pica controla el sangrado solo en un 20-30 % de los casos.

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA MASIVA
RESUCITACION
ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA Y EXAMEN PROCTOLOGICO
Purga oral

Colonoscopia de urgencia

Se encuentra lesion  No se encuentra lesion
HEMOSTASIA ENDOSCOPICA CENTELLOGRAFIA / ANGIOGRAFIA / ENTEROSCOPIA

contintia el sangrado

CIRUGIA

CLAVES EN EL MANEJO DE LA HDB

1 Todo sangrado rectal visible en el paciente adulto hace "manda-
torio" su estudio. El primer paso en la evaluacion deberia serlaca-
tegorizacién en alto o bajo riesgo, para lo cual se tiene en cuenta
la presentacion clinicay el estado hemodinamico:

- Pacientes de bajo riesgo (por ejemplo aquellos pacientes jove-
nes, sin otra patologia concomitante, con sangrado rectal autoli-
mitado) pueden ser evaluados en forma ambulatoria.

- Pacientes de alto riesgo, incluyendo aquellos con inestabilidad
hemodinadmica, enfermedades comorbidas, sangrado persis-
tente, alto requerimiento de transfusiones o evidencia de abdo-
men agudo, deben ser rdpidamente internados para comenzar
con reposicion de fluidos EV.

2 Elmanejo de los pacientes de alto riesgo debe ser realizado por
un equipo que incluya a gastroenterélogo clinico, médico de te-
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rapia intensiva, endoscopistay cirujano desde el ingreso.

3 Previo alarealizacion de la preparacion con polietilenglicol para la
colonoscopia, es necesario contar (ademas de la estabilizacion
hemodindmica) con una radiografia directa de térax y abdomen
de pie, con el propdsito de descartar perforaciény obstrucciénin-
testinal, que contraindicarian el procedimiento.

4 Teniendo en cuenta que la edad de presentacién en los pacien-
tes con HDB masiva, es en general mayor que la de la HDA, es
mandatorio tener en cuenta en la etapa de resucitacién los ante-
cedentes cardiovasculares para evitar la sobrecarga de fluidos.

5 Larutina de laboratorio de ingreso de toda hemorragia digestiva

(en particular la HDB) debe incluir: Hto, recuento de plaquetas 'y
coagulograma, asi como grupo y factor (considerando la probabi-
lidad de transfusiones y/o de cirugia), urea e ionograma.
Elresto de los estudios diagndsticos para localizar el sitio de san-
grado (centellografia, arteriografia, enteroscopia) se tendran en
cuentaposterior alacolonoscopia y exceden los objetivos de és-
ta sistemética.

COMPLICACIONES DE LOS DEFECTOS DE LA PARED
ABDOMINAL - HERNIASY EVENTRACIONES

Dr. Leon Herszage

Criterios

1 Destrucciones tumorales y/o traumaticas
2 Obstrucciones intestinales agudas

3 Complicaciones post-operatorias agudas.

Protocolo

a. Normas generales sistémicas

b. Contencién visceral o hemorragica por compresiony uso de fa-
jas paratraslado.

c. En Quiréfano:

= Reseccion del tejido tumoral, necrético.

- Limpieza quirargica

- Hemostasia.

- Utilizacion de mallas reabsorbibles ( Vicryl, Dexon) para conten-
cién visceral y/o implantacion de incisiones de descarga.

OBSTRUCCIONES INTESTINALES AGUDAS

Exploracion minuciosa por palpacion de todos los orificios hernia-

rios (inguinales, crurales, umbilicales, epigastricos, ventrolatera-
les, lumbares) y eventrégenos, en busca de tumor y/o dolor.

a. Atascamientos
Transcurridas menos de 6 hs. del comienzo del episodio.

- Poner al paciente en decubito dorsal.

= Relajacion abdomino-muscular con o sin miorrelajantes y manio-
bras suaves de taxis, para lograr lareduccién visceral.

- Siselogra, control por 24-48 hs.

= Sino fuese posible, disponer la cirugia.

b. Estrangulamientos

= Diagnostico clinico o con métodos auxiliares. (Rx. TAC, RNM)

- Disponer para llevar a quiréfano con urgencia.

COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS AGUDAS

1 Sindrome compartimental agudo
(0 a 96 horas del acto operatorio). Se manifiesta con dificultad e
insuficiencia respiratoria, habitualmente por exceso de tension
en el cierre de la pared abdominal. Tratamiento: quirtrgico o res-
piratorio mecénico asistido temporario.

2 Dehiscencias por rotura de suturas
Parcial o masiva extrusion visceral.

- Cubierta, contenida por el plano dermograso. Diagnostico: au-
mento brusco del tumor en la region incidida. Palpacion digital
en condiciones de asepsia, de la masa visceral y/o de la apertura
parietal, a través de la herida, entre puntos de sutura.

= Abierta, con masiva extrusion visceral post reseccion de la sutu-
racutanea (150 20 dias del acto operatorio). Tratamiento: quirdr-
gico. Reoperacién con cierres en masa y descargas o mallas
reabsorbibles.

3 Seromasy hematomas agudos
Aumento brusco de volumen tumoral en laregion incisional, con
o sin pérdida de liquido.

Diagnostico

Seccién de un punto de sutura para evacuacion masiva del liquido
0 puncion aséptica cuidadosa con aguja de grueso calibre y aspi-
racion con jeringa para examen fisico del liquido (serohematico o
sangre). Esta conducta cuidadosa debe respetarse por la profu-
sion actual de técnicas con implantacion de mallas protésicas
preparietales y el riesgo de su contaminacién y posterior infec-
cién si ella es expuesta.
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Tratamiento

* Seroma
Solo evacuacién por minimo acceso y compresion externa con
"pack” de gasas y tela adhesiva.

* Hematoma
Abordaje quirargico con amplia apertura de la herida, lavado, he-
mostasia y cierre con tratamiento antibiético postoperatorio.

URGENCIAS
Endocrinoldgicas 04
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CRISISTIROTOXICA

Dres. Hugo L. Fideleff, Ana M. Orlandi y Genoveva Frascaroli

Cuadro clinico y metabdlico con disfuncion multisistémica, provo-
cado por el aumento en sangre periférica de hormonas tiroideas
que ponen en peligro la vida del paciente.

Cuadro clinico

= Aumento de temperatura corporal

» Taquiarritmias supraventriculares

= Disfuncién del SNC: « sensorio ( estupor - coma)

= comportamiento (esquizoide - paranoide)

- Insuficiencia cardiaca congestiva

= Disfuncién hepatica ( secundaria a Insuf. Cardiaca)

= Miopatia tirotoxica (rabdomiolisis)

- Deshidratacion

= Bocio y/ u oftalmopatia variables

- Formaapatica: aflosos con postracién, apatia, somnolencia, hipo-
tonia muscular a predominio proximal, cuadriparesias y ocasio-
nales paresias de musculos faciales y orofaringeos.

Factores precipitantes

Por aumento répido de hormonas tiroideas: Cirugia tiroidea, inte-
rrupcién de tratamiento antitiroideo, medios de contrastes ioda-
dos, tratamiento con lodo radiactivo sin preparacion previa.

Por causas no tiroideas: Infecciones, traumatismos, ACV, cetoaci-
dosis diabética, stress emocional, parto, tromboembolismo pul-
monar, intoxicacion por digitalicos, cirugia no tiroidea.

Protocolo para manejo inicial
= Extraccion de sangre para determinacion de T4 libre, T3y TSH.
- Hemograma, calcemia, fosfatemia, magnesemia.

Tratamiento (con sospecha clinica y sin esperar resultados insti-
tuir la terapéutica)
1 Identificacion y tratamiento del/ los factor/ es precipitante/s
2 Medidas generales:
a. Hidratacion parenteral
b. Antitérmicos
Paracetamol y/o medios fisicos ( no usar salicilatos)
c. Hidrocortisona
Dosis inicial 300 mg en bolo, mantenimiento: 100 mg cada 8 hs
IV6IM.
d. Betabloquentes
Propranolol: IV 0,5 - 1 mg seguido de 2 - 3 mg cada 15 minutos

con monitoreo continuo ovia oral 40 - 80 mg cada 4 hs
3 Derivacion urgente a equipo de Endocrinologia para hacerse car-
go del paciente alos fines de instituir tratamiento etiol6gico
4 Tratamiento dirigido a la tiroides
Inhibidor de sintesis hormonal
Metilmercaptoimidazol
(Danantizol 5 mg): 5- 6 comprimidos cada 6 hs
(Danantizol 20 mg): 1,5 comprimidos cada 6 hs administrar por
via oral, rectal o por sonda nasogastrica
5 Inhibidores de liberacién hormonal o de conversion periféricaaT3.
= Solucion de Lugol: 8 gotas cada 6 hs
= Ipodato de Sodio (Biloptin): 2 - 6 comprimidos por dia. En ambos
casos luego de haber iniciado la toma de Danantizol.
- Litio: (Ceglution) 300 mg cada 6 hs. manteniendo litemia por de-
bajo de 1 mEq/I

COMA MIXEDEMATOSO

Dres. Hugo L. Fideleff, Ana M. Orlandi y Genoveva Frascaroli

Cuadro agudo, con elevada tasa de mortalidad, caracterizado por la
disminucién extrema de hormonas tiroideas circulantes. Mas fre-
cuentes en mujeres afiosas y en épocainvernal.

Factores desencadenantes

Exposicién al frio, Infecciones graves( neumopatias, Infecciones
urinarias), stress (quirdrgico, ACV, traumatismos, IAM), hipoglu-ce-
mia, hipercapnia, sobredosis de diuréticos, suspension del trata-
miento sustitutivo tiroideo.

Atencién: En casos de infecciones pueden faltar signos de aumen-
to de frecuencia cardiaca, temperatura corporal, sudoracion)

Cuadro clinico

- Alteracion del estado de conciencia

- Hipotermia

- Mixedema generalizado(facie abotagada, edema periorbitario)
- Piel palida-amarillenta

- Bradicardia

= Vasoconstriccion periférica

- Derrame pericardicoy /o pleural
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Exdmenes complementarios

ECG: bradicardia sinusal, QT prolongado, T aplanadas
Acidosis respiratoria - PCO3 -+P0O2

Hiponatremia

Anemia

Alteraciones de la coagulacién - £ CPK

Hipoglucemia

Atencién: Hipoglucemia + hiponatremia + bradicardia extrema +
hipotermia son signos de mal prondstico. Efectuar extraccion de
sangre para determinacién deT3,T4 yTSH. Sin esperar resultados
iniciar terapéutica.

Tratamiento
1 Correcion de factores desencadenantes
2 Medidas Generales:
a. Hipotermia
Con medios fisicos y progresivamente ( el calentamiento rapido
puede llevar a vasodilatacion y shock
b. Hidrocortisona
300 mg/dia (100 mg cada 8 hs. via endovenosa
c. Hiponatremia
Sies < 120 mEq hacer reposicién Na
d. Hipoglucemia
Solucién glucosada
€. Medidas de sostén ventilatorio
En hipoxemia e hipercapnia marcadas se requiere ARM.
3 Derivacion urgente a equipo de endocrinologia para hacerse car-
go del paciente a los fines de instituir tratamiento etiol6gico
4 Reposicion de HormonasTiroideas:
Primer dia
1 ampollaT4 (200ug) endovenosa
lampolla4-6hs. despuesde la 12inyeccion
Alas24hs
1ampollaT4 endovenosa
Alas48 hs
1 ampollaT4 endovenosa
Apartirde 32dia
T4 200ug via oral 0 por sonda nasogastrica.

En caso de no conseguir T4 inyectable, administrar por via oral o
sonda nasogastrica:

1°dia

T4 (Levotiroxina) 200 - 300 ug +Triiodotironina 1 comp. ¢/ 12 hs
2°dia

T4 100 ug

3°dia
T4 50ug

HIPOCALCEMIA

Dres. Oscar Levalle, Marfa I. Tamborenea y Helena Salerni

ABORDAJE DE LA URGENCIA

Cuadro clinico

Neuromusculares

- Aumento de lairritabilidad neuromuscular.

- Tetania manifiesta: Parestesias, calambres, espasmos carpope-
dales, cdlico intestinal/biliar, broncoespasmo, estridor laringeo,
parélisis respiratoria.

- Tetanialatente - Signo de Chevostek (+) en 10% de normales

- Signo deTrousseau (-) en 30% de hipocalcemia

SNC

- |rritabilidad, depresion, trastornos mnésicos, neurosis, psicosis
- Extrapiramidalismo (calcificacion de ganglios de la base)

- Convulsiones

- Papiledema. Edema cerebral

- Coma

Cardiovasculares
- Insuficiencia Cardiaca congestiva
- ECG = prolongacion del QT/segun frecuencia

Signo deTrousseau

Se insufla el manguito del tensiémetro 20mmHg por encima de la
TA méaximay se mantiene durante dos minutos. Es positivo cuan-
do se produce aduccién del pulgar que no puede vencerse conuna
presién moderada, sumadaaunaextensiondelindice y anulary fle-
xién de la mufieca (mano de partero).

Signo de Chevostek

Se provoca percutiendo suavemente el nervio facial por delante de
laoreja. Encaso de ser positivo reproduce el movimiento de lacomi-
sura labial solamente (grado 3), con el ala de la nariz (grado 2) o con
el parpado también (grado 1).
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Antecedentes de importancia

= Hipoparatiroidismo posquirdrgico (cirugia tiroidea y paratiroidea)

= Hipomagnesemia aguda Postquimioterapia (cisplatino) pos ami-
noglucésidos

= Pancreatitis aguda. Insuficiencia pancreatica

- Metéstasis osteoblasticas

= Sindrome de lisis tumoral (sobrecarga de fosforo y calcificaciones
en partes blandas calcifilaxis) Difenilhidantoina. Fenobarbital
Glutetimida.

- Postcirugia abdominal

= Shock téxico /séptico (aminoglucésidos)

- Transfusiones alimentacién parenteral

Tratamiento

Paciente en crisis de tetania:

- Nunca administrar calcio endovenoso en bolo

= Colocar bolsa que cubra nariz y bocay hacerlo respirar en ella pa-
ra promover acidosis respiratoria hasta tanto se prepare y se co-
logue unainfusion endovenosa

= Antesde lainfusion descartar hipokalemia (interrogatorio) si exis-
ten dudas ser muy cauteloso con el aporte de calcio. Medir si-
multdneamente magnesio y potasio. La reposicion paralela en-
dovenosa de dichos cationes es fundamental

= Gluconato de calcio 1-2 ampollas en 100 mI DA 5% a pasaren 5 -
10’ gluconato de calcio 10 a 30 ampollas segln requerimientos
en 1000 a 1500 mI DA 5% a pasar en 24 hs.

Se recomiendainiciar con 500 mlde dextrosay 10 ampollas eir eva-

luando seguin evolucion y calcemia.

No colocar todas las ampollas en un solo frasco.

Importante: A pesar de los antecentes de epilepsia de un pacien-
tey el uso crénico de anticonvulsivantes, descartar hipocalcemia a
los efectos de no confundir el cuadro y agravarlo con depresores
del SNC.

Paciente sintomatico o con calcemias menores a 7.5 mg/dl sin crisis
Calcio: gluconato de calcio 1-2 ampollas en 100 ml DA 5% a pasar
en 5 - 30’ gluconato de calcio 10 a 20 ampollas en 1000 ml DA 5%
apasar en 24 hs. Segun requerimientos.

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA

Dr. Oscar Levalle y Susana Belli

Cuadro clinico

Sintomas

- Asteniay decaimiento

« Debilidad muscular

- Dolor abdominal

- Vomitos, diarrea

- Hipotension ortostética

- Cambios de conducta: depresién

- Mialgiasy artralgias

« Disminucion de peso

- Anorexia

- Debilidad muscular

- Hiperpigmentacién de mucosas, pliegues, zonas de roce y ufias

- Amenorrea o impotencia

- Enfermedades asociadas muy sugestivas: Vitiligo, bocio, enfer-
medades autoinmunes, menopausia precoz, diabetes tipo |, hi-
poparatiroidismo, anemia perniciosa.

Sospecharla en pacientes:

= Con Hipoglucemia

= Con Deshidratacion

- Con Hiperkalemia con hiponatremia.

= Con Ureay hematocrito elevados

- ConVGS acelerada

= Que impresiona mas enfermo que la causa que lo descompensa.

Antecedentes de importancia

- Corticoterapia prolongada

= Tumores malignos ( sospecha de metastasis suprarrenal)
= Suprarrenalectomia uni o bilateral

- Radioterapia hipofisaria

- Histiocitosis

- Enfermedades granulomatosas (TBC, micosis)

= Reseccion de un tumor hipofisario

- Antecedente de hemorragia post parto

Tratamiento

= Hidrocortisona 100mg en bolo endovenoso.

= Colocar hidratacion parenteral con solucién salina 1500ml méas
500ml de solucion glucosada al 5% y un goteo en paralelo de
200mg de hidrocortisona en 24hs.

- Tratamiento de la causa de la descompensacion.
Ejemplo: infeccion.

95



96

= Continuar conigual dosis hasta eliminar la causa de la descom-
pensacion.

= Unavez eliminada la causa, disminuir progresivamente hasta la
dosis de reemplazo oral de 20mg de hidrocortisona por dia.

Importante: Ante la sospecha clinica de Insuficiencia Suprarrenal
Aguda, siempre tratar al paciente. Una vez compensado se confir-
mara la funcion suprarrenal con los examenes de laboratorio ade-
cuados.

URGENCIAS
Hematolbgicas
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ANTICOAGULACION - ESTRATEGIAS DE
TRATAMIENTO PARA SU REVERSION

Dra. Maria del Carmen Ardaiz

Valor de RIN: Ninguna elevacién (en rango)

Cuadro clinico
Sangrado que compromete la vida.

Tratamiento

= Suspender la anticoagulacion

= Reemplazo de factores con PFC (20 ml/kg). Concentrado de fac-
tores (10 U/kg).

= Administracion EV de Vit. "K" (5a 10 mgs)

= Proveer medidas de soporte. Transfusiones sin son necesarias.

- Correccién de la causa de lahemorragia.

Valor de RIN: Ninguna elevacion (en rango)

Cuadro clinico
Sangrado mayor que no compromete la vida.

Tratamiento

= Suspender la anticoagulacion

- Considerar administrar PFC (20 ml/kg). Concentrado de factores
(10 U/kg).

= Administracion EV de Vit. "K" (1a 10 mgs)

= Proveer medidas de soporte. Transfusiones sin son necesarias.

= Correccion de la causa de lahemorragia.

Valor de RIN: Rangode 4.5a6.0

Cuadro clinico
Sin sangrado.

Tratamiento

Suspender la anticoagulacién y reevaluar RIN en 24 a 48 hs o; sus-
pender la anticoagulaciéon y administrar 1 mg de Vit."K" oral y reeva-
luar RIN en 24 a 48 hs o; reducir dosis de anticoagulacion y reeva-
luaren24a48hs.

Valor de RIN: Rangode 6.1a10

Cuadro clinico
Sin sangrado.

Tratamiento

Suspender la anticoagulacion y reevaluar RIN en 24 a 48 hs. o; sus-
pender laanticoagulacion y administrar 1 mg deVit."K" oral y reeva-
luar RIN en 24 a48hs. o; suspender laanticoagulaciény administrar
122.5 mgs de Vit "K" oral y considerar usar PFC o Concentrado de
Factores.Solo en pacientes con alto riesgo de hemorragia .Re-
evaluar RIN en 24 hs.

Valor de RIN: Rango de 10.1 0 mas

Cuadro clinico
Sin sangrado.

Tratamiento

Suspender laanticoagulacién y administrar 1 a5 mgs de Vit. "K" oral
y reevaluar en 24 hs. o; suspender la anticoagulacion y administrar
0.5almgsdeVit."K" (EV) y reevaluar RIN en 24 hs. 0; suspender la
anticoagulacion y administrar 1 a 5mgs de Vit "K" oral y considerar
usar PFC o Concentrado de Factores, Solo en pacientes con alto
riesgo de hemorragia. Reevaluar RIN en 24hs. o; suspender laan-
ticoagulacion y administrar 0.5 a 1mgs de Vit."K" (EV), considerar
plasma o Protromplex. Solo en pacientes con alto riesgo de he-
morragia, y reevaluar RIN en 24 hs.

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

Criterios

1 Condiciones clinicas desencadenantes

- Sepsis

- Complicaciones obstétricas

» Traumas severos

- Neoplasias

- Microangiopatias trombdticas

- Enfermedad hepética aguda

- Malformaciones vasculares

2 Criterios clinicos (CID) agudas

- Trombosis de la microcirculacion: cianosis, necrosis cutanea.

- Tres sitios 0 mas de sangrado (no relacionados anatomicamente).

= Hipotensién arterial, shock.

- Plaquetopenia.

3 Criterios de laboratorio

- Tests globales: esquistocitos, plaquetopenia, prolongacion del
tiempo de protrombinay KPTT, disminucion de factores de coa-
gulacion 1,V, VIII, acortamiento de lisis de euglobinas.

« Activacién del sistemade coagulacion: aumento de fragmentos 1+2,
fibrinopeptidos Ay B, complejoTrombina-Antitrombina, dimero D.
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» Activacion del sistema fibrinolitico: dimero D, aumento de PDF,
plasminay complejo plasmina-antiplasmina.

- Consumo de inhibidores: disminucién de Antitrombina 11, alfa2-
antiplasmina, proteina Cy proteina S.

- Dafio organico: aumento de LDHYy creatinina, acidosis, hipoxemia.

4 Score segun resultados de tests de coagulacion

a.Valorar el siguiente algoritmo en aquellos pacientes con un desor-
den subyacente asociado a CID.

b. Evaluar tests globales de coagulacion.

c. Score:

= Recuento plaquetario >100=0,<100=1,<50=2.

= Niveles séricos de productos relacionados con la degradacion de
fibrina (mondmeros solubles de fibrina, productos derivados de
fibrina); no elevados =0, moderadamente elevados = 2, intensa-
mente elevados = 3.

= Prolongacién del tiempo de protrombina; <3 seg =0, >3y >6 seg
=1,>6seg=2.

= Niveles de fibrinégeno: >1 g/dl =0, <1g/dl=1

d.Calcular el score.

e.Sies >5 = compatible con CID.
Sies <5 = sugestivo de CID, repetir cada 2 - 3 dias.

Protocolo

1 Tratamiento de la enfermedad de base.

2 Apoyo hemodinamico: coloides, cristaloides.

3 Tratamiento sustitutivo:

= Objetivo: mantener niveles de fibrin6geno mayores de 100, con-
centracion de protrombina mayor de 30%, recuento plaquetario
mayor de 50.000/mm3.

- Hemoderivados: concentrados plaquetarios, plasma fresco con-
gelado, crioprecipitados.

4 Heparina. Objetivo: frenar activadores (inhibir trombina).
Indicaciones:

= Precozmente en pacientes con signos de isquemiay sin contrain-
dicaciones.

= En el paciente que sangra a pesar del tratamiento con hemoderi-
vados, y con signos de laboratorio de consumo.

Mantener KPTT 1,5 veces por encima del valor normal.
5 Antitrombina lll. Objetivo: restaurar inhibidores naturales.
Indicacion: higado graso agudo y hepatitis fulminante.

6 Antifibrinoliticos: indicados en LMA M3y tumores prostaticos
metastasicos. Acido epsilon aminocaproico 5 g en bolo EV, se-
guido por 2g/h IC junto a heparina.

Fundamentos
- La CID es una entidad heterogénea, tanto por sus multiples cau-

sas desencadenantes cuanto por el mecanismo fisiopatogénico
gue predomine en cada caso.

- Lamortalidad de la CID aguda es del 25-75%, dependiendo de la
causa subyacente.

LEUCOSTASIS

« Sindrome producido por trastornos a nivel del flujo sanguineo de-
bido ainvasion y oclusion vascular leucocitaria.

- Caracteristico de las leucemias hiperleucocitarias.

= Suexpresion clinicano solo depende del nimero de leucocitos si-
notambién de determinadas caracteristicasintrinsecas de éstos.

= Esasicomo lafrecuencia de su expresion clinica varia segun el ti-
po de leucemia - leucemia mieloblastica aguda > leucemia mie-
loide crénica > leucemia linfoblastica aguda >leucemia linfoide
crénica.

Ante un paciente con leucemia e hiperleucocitosis:
1 Leucemia mieloblastica aguda >75x 109/l

2 Leucemia mieloide crénica>25x109/l

3 Leucemialinfobléasticaaguda>30x109/I.

Sintomas

1 Respiratorios

= Disnea

- Taquipnea

- Cianosis

Métodos Diagnésticos

e Rx torax: infiltrados pulmonares
e Gasometria: P O2

« Electrocardiograma: normal
Diagnésticos diferenciales

* Tromboembolismo pulmonar
* Infecciones

2 Neurolégicos

* Delirio

* Estupor

« Dislalia

* Delirio

 Visién borrosa

« Diplopfa

Métodos Diagnésticos
« Fondo de ojo distension venas de la retina- hemorragia retinal
« Tomografia axial computada normal o hemorragia intracraneal
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Diagnosticos diferenciales

= Accidente cerebrovascular

» Accidente isquémico transitorio

3 Otros

 Insuficiencia vascular periférica

» Necrosis digital

* Priapismo

Laboratorio

- _PO2

- Kalemia _Acido Grico

e Glucemia

Chequear:

» Coagulograma

* Hemograma

* Si = Plaguetopenia - transfundir.

e Si &+ Anemiasintomatica — transfundir sélo luego
de leucoaferesis.

Tratamiento

Medidas de soporte:

< Plan de hidratacion amplio - mantener flujo urinario 1000ml/hora/m2.
Sies necesario + furosemida

« Allopurinol 300-900mg/dia

» Medidas anti-lisis tumoral.

* Si = Acido Urico _ - leucoaferesis, luego citorreducion.

e Si - Acido Urico normal = leucoaferesis y/o citorreducion.

Leucoaferesis

NUmero de sesiones necesarias hasta reducir el recuento de gl6-
bulos blancos a una ciframenor de 50 x 10 9/1.

Citorreduccion

Leucemia Mieloide
= Hidroxiurea 1 a 2,5gr cada 6 horas por 36hs.
» Citarabina 30mg /m2 /dia.

Leucemia Linfoblastica

e Tomar previamente muestra para estudios citiogenéticos e inmu-
nomarcacion.

» MetilprednisonaV.O 60mg/m2/dia.

» DexametasonaE.V 20mg/dia.

URGENCIAS
Infectoldgicas

Botulismo 102
Encefalitis y Meningitis 102

Infecciones respiratorias
altasy bajas 104

Manejo inicial del paciente
inmuno-comprometido 105

Traslado de pacientes
inmuno-comprometidos 106

Insuficiencia respiratoria 106
Sepsis 107
Fallo neurolégico 108

Acidosis lactica 108
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BOTULISMO ALIMENTARIO

Prof. Dr. Jorge San Juan

Criterios de evaluacion primaria

1 Paciente que consulta por presentar en primer momento altera-
ciones de la vision (vision borrosa) o diplopia, seguido con ptosis
palpebral y algunos presentan midriasis paralitica.

2 Recordar que los sintomas son de aparicion bilateral, descenden-
te y progresivo ( progreso cefalo-caudal).

3 Siempre se encuentralicido y manifiesta sequedad de mucosas.

4 Tener presente que en algunos casos puede rapidamenteirala
insuficiencia respiratoria (paro respiratorio)

Protocolo

1 Debera ser derivado en forma urgente para su internacion.

2 De pensarse en este diagnoéstico averiguar cual es el alimento
sospechoso para poder retirarlo del domicilio o informar a la Di-
reccion de Epidemiologia (alimento industrial y/o casero).

3 Informar a los familiares que ningun alimento que haya sobrado
y que pueda ser sospechoso (alimento envasado que se ingiere
directamente del recipiente sin coccion, ya sea enlatado o de
preparacion casera) se debe tirar, ya que con los restos de éstos
se realizan los estudios para confirmar el diagnéstico.

Fundamentos

Unavezingerido el alimentoy luego de un periodo de incubacion de
seis horasy diez dias, con una media de dos a catorce horas. Los pri-
meros sintomas aparecen entre 18 y 36 horas después de lainges-
ta. El paciente comienza con los primeros sintomas que se mani-
fiestan con la afectacién de pares craneales (Il1, IV, VI, IX, X, Xl y XII).
Presenciade mucosas secas. Hay progresion cefalo-caudal tenien-
dodificultad respiratoria que llevaal paro respiratorio por afectacion
del nervio frénico. Eldiagnéstico es clinicoy no hay laboratorio que
pueda ayudar en el comienzo.

ENCEFALITISY MENINGITIS (Adultos)

Prof. Dr. Jorge San Juan

Se consideran en conjunto porque en la mayoria de los casos hay
compromiso de las meninges y del cerebro.

Criterios de evaluacién primaria
Cualquier estado de alteracion de conciencia acompafiado de fie-
bre y/o cefaleas, (algunas veces con nduseas y/o vomitos, rigidez

de nucay/o signos de Kernig y de Brudzinski, convulsiones). En al-
gunos casos puede existir antecedentes de patologia infecciosa
Otica (otitis, mastoiditis) o patologia rinosinusal infecciosa.

Protocolo

1 Parael personal de traslado se aconseja utilizar medidas minimas
de bioseguridad (uso de guantes y barbijo).

2 Valorar neurol6gicamente con score de coma de Glasgow:

Con score de Glasgow > a 8 utilizar mascarilla de oxigeno

Con score de Gasgow < a 8 realizar intubacion orotraqueal y co-
menzar profilaxis de convulsiones con difenilhidantoina (dosis de
carga 15mg/kg, ainfundir a <50 mg/minuto, luego continuar con
300 mg/dia), si es posible monitorear tratar de mantener satura-
ciones de Hemoglobina por encima del 90. (evitar hipoxemia y
mantener paCO2). Colocar sonda vesical y nasogastrica.

3 El paciente debe ser trasladado con posicion de cabezay tronco
a300de la posicion horizontal de la camilla, coninmovilizacién de
lacabeza (asegurar retorno venoso).

4 Iniciar lahidratacion porvenipunturacon solucion de dextrosaal 5%.

5 Mantener lapresion arterial en lo posible dentro de valores de pre-
sién sistolica entre 100-150 mm Hg (para mantener una presion
arterial media entre 70 y 100 mm de Hg). (pueden utilizarse coloi-
des {albumina o dextran 40, poligelina, etc) y si fuera necesario
usar drogas vasoactivas (dopaminaa dosis de 1-50mg/Kg/minuto
o noradrenalina a concentraciones de 8mg/ml).

6 Tratamiento de convulsiones: en el paciente con este sintoma co-
menzar tratamiento diazepan por viaendovenosa 10 mg con una
velocidad de infusion de 1 a2 mg/minuto. Ladosis de 10 mg pue-
de repetirse hasta 3 veces a intervalos de 15 minutos. La difenil-
hidantoina con unadosis de carga de 15 mg/kg con unavelocidad
de infusion de 50 mg/minuto para preparar para la dosis de man-
tenimiento de 100 mg cada 6 horas después de ladosis de carga.

7 Mantener temperaturacorporal normal (sf existe hipertermia 380
0 mayor) realizar antitérmico.

Fundamentos

Las alteraciones del nivel de conciencia en las menigoencefalitis
estan provocados por el edema cerebral (vasogénico citotdxico e
intersticial), producidos por el proceso inflamatorio desencadena-
dos por lainfeccion y conducen al aumento de la presion intracere-
bral que conducen a alteraciones en la regulacion del flujo sangui-
neo que conduce a la disminucién de la perfusién cerebral con el
dafio consecuente (injuria y/o muerte neuronal).La posicion de la
cabeza disminuye la congestién venosa cerebral porque mejora el
retorno venoso al corazon. El tratamiento de la hipoxemia evita la
vasodilatacion cerebral. El tratamiento de la hipercapnia evita la va-
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sodilatacién cerebral (de poder monitorear no bajar de 27-30 mm
Hg paCO2. Mantener la presion arterial asegura la tension arterial
mediay mantiene una buena perfusién cerebral. La prevencion y/o
tratamiento de las convulsiones y el control de la temperatura dis-
minuyen el consumo de O2 cerebral.

INFECCIONES RESPIRATORIAS ALTASY BAJAS

Dres. Horacio Giurno y Maria Laura Dambrosi

Las infecciones respiratorias se dividen en:
Altas: Faringitis, Laringitis y Traqueitis
Bajas: Bronquitis y Neumonia

Etiologia

1 Faringitis

= Adenovirus

- Estreptococo grupo A

= N. Pneumoniae

« Haemofilus influenza

2 Laringotraqueitis

- Viral

3 Bronquitis aguda

« Viral

- S. Pneumoniae

= Haemofilus Influenzae

- Mycoplasma Pneumoniae
4 Neumonia

- Estreptococo Pneumoniae
- Micoplasma Pneumoniae
« Haemofilus Pneumoniae

Neumonia

Es lainflamacién del parénquima pulmonar con aparicion de fiebre,
tos, expectoracion mucopurulenta, leucocitosis e infiltrados (opaci-
dad en la Rx de térax) Es necesario realizar una evaluacion exhausti-
va del paciente para determinar si es pasible de tratamiento ambu-
latorio o de interaccion. Factores a tener en cuenta:

= Insuficiencia respiratoria EPOC

= Temperatura axilar > 40°C

< FR > 30 por minuto

« FC > 125 por minuto

< PS>90 mmHg. o PD> 60 mmHg.

- Shock

< Disminucién del nivel de conciencia

«Coma

- Oliguria

- Necesidad de ventilacion mecanica

- Edad avanzada

- Patologia pulmonar previa

- Factores socioeconémicos

Causa presdisponentes:

= Alcoholismo

- Tabaquismo

= Drogadiccion EV

= Desnutricion

- Diabetes

- Insuficiencia cardiaca congestiva

= Inmunodeficiencias

La neumopatia aguda leve en pacientes menores de 60 afios, sin
patologia asociada, puede ser tratada en forma ambulatoria.
Pacientes mayores de 60 afios o con patologia coexistentes son
pasibles de interaccion.

Tratamiento

Infecciones respiratorias altas virales:

= Nebulizaciones y antitérmicos.
Infecciones respiratoria altas bacterianas:
- Ibuprofeno

- Paracetamol

« Claritromicina 500 Mg ¢/12 hs
Infecciones respiratorias bajas:

1 Bronquitis bacteriana

= Nebulizaciones cada 4 horas

« Claritromicina 500 Mg. ¢/ 12 horas

- Expectorantes

- Antitérmicos

« Antitusivos

2 Neumopatia aguda ambulatoria

« Claritromicina 500 Mg ¢/ 12 hs por 15 dias
- Antitérmicos

MANEJO INICIAL DEL PACIENTE

INMUNO-COMPROMETIDO
Prof. Dr. Pedro Cahn

Criterios generales
1 Neutropénicos (Neutrofilos <500 o leucocitos < 1000 mma3).
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2 Sometidos a tratamiento inmunosupresor (transplantados, cola-
genopatias).

3 HIV reactivos con recuentos de CD4 inferiores a 200/mma3.

4 Entratamiento con corticoesteroides por mas de 14 dias

5 Esplenectomizados.

Protocolos

1 Valoracion inicial

2 Incluirenlaanamnesis standard el interrogatorio de antecedentes.

3 Reducir al minimo los procedimientos invasivos

4 Extremar las medidas de asepsia

5 Si se trata de un paciente neutropénico febril, colocar en aisla-
miento de proteccion (habitacion individual, lavado de manos, no
administrar alimentos crudos, limitar visitas, procurar terméme-
troy estetoscopio individual). No tomar temperatura rectal.

6 Examen fisico completo, con prolijainspeccion de piely mucosas.
En elinmuno-comprometido no hay lesiones sin importancia.
Recordar que el huésped comprometido puede tener pobre ex-
presion semioldgica (Neumopatia sin signos clinicos ni radiolégi-
cos de condensacion, incapacidad de formar abscesos, etc). La
fiebre puede estar ausente o de ser no muy elevada.

TRASLADO DEL PACIENTE

INMUNO-COMPROMETIDO
Prof. Dr. Pedro Cahn

Aislamiento de proteccion para el transplantado y neutropénico.
Aislamiento respiratorio para el paciente tosedor.
Medidas universales de bioseguridad para todos los pacientes.

Protocolos sindromaticos
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Criterios

1 Causa mas frecuente en HIV +: Pneumocystis carinii (PCP).
Diagnéstico diferencial: tuberculosis, histoplasmosis, neumoco-
co, bacilos Gram negativos.

2 Causas mas frecuentes en neutropénicos y esplenectomizados:
Neumococo, bacilos gram negativos.
Considerar Pseudomonas aeruginosa en neutropénicos.

Protocolo

1 Viaaérea permeable, ventilacion con oxigeno de alto flujo.

2 Registre signos vitales

3 Obtengagases ensangre. Sino hay hipoxemiay el estado del pa-

ciente lo permite, obtenga gases post breve ejercicio.

4 Obtenga Rx térax. PCP tiende a dar infiltrados intersticiales, e-
ventualmente imagenes bullosas. La presencia de consolida-
ciény/oderrame pleural orientaaneumopatia bacteriana. Ensan-
chamiento mediastinico orientaaTBC.

5 Elincremento de LDH, sibieninespecifico, orientaa PCP (alto va-
lor predictivo negativo: LDH normal, baja probabilidad de PCP)

6 Insuficiencia respiratoria en ausencia de expectoracion purulen-
ta+infiltrado intersticial bilateral + hipoxemia (PCP): Iniciar trime-
toprima/sulfametoxazol (15 mg/kg de trimetoprima; 1 ampolla =
80 mg), sin pasar de 1000 mg/dia. Dosis habitual: 4 ampollas EV
cada 8 horas. Con pO2 < 70 agregar corticoides: Prednisona 80
mg/dia los primeros 5 dias, luego reduccion al 50% cada 5 dias
hasta el dia 20.

7 En pacientes con patrén clinico-radiolégico mixto, agregar cefa-
losporinas de 32 generacién. En caso de fallo respiratorio agudo
grave, adicionar amfotericina B.

8 En caso de sospecha de TBC: Iniciar 4 drogas

9 En todos los casos hemocultivar y obtener muestras de esputo
pretratamiento.

SEPSIS

El manejo de la sepsis en el huésped comprometido no difiere del

gue corresponde al huésped normal, con las siguientes salvedades:

a. El paciente neutropénico febril presentariesgo incrementado de
sepsis por bacilos Gram. negativos, especialmente Pseudomo-
nas aeruginosa, Klebsiella, Enterobactery Serratia. Las infeccio-
nes por cocos Gram+, incluyendo estafilococos y estreptoco-
cos, entre ellos neumococo, debe ser considerada.

b. En el paciente transplantado, ademas de los gérmenes a consi-
derar en el inmunocompetente, deberan considerarse las si-
guientes especificidades:

- Trasplante renal: Foco urinario

- Trasplante hepatico: Foco biliar

- Trasplante cardiopulmonar: Sepsis por catéter

- Trasplante de médula: Similar al neutropénico

Categorias clinicas

- Infecciones asociadas al injerto, accesos vasculares, colecciones
de sangre, bilis u orina que al infectarse pueden cau-sar peritoni-
tis o infecciones e partes blandas.

= Rupturas de laintegridad del tracto digestivo, con produccion de
abscesosintraabdominales y/o peritonitis, frecuentemente aso-
ciada diverticulitis sigmoidea.

- Gastroenteritis bacteriana aguda, causada por especies de Salmo-
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nella adquiridas por ingesta de alimentos con coccién insuficiente.
c. El paciente HIV, ademas de los gérmenes habituales, debe consi-
derarse Salmonella spp., asi como Histoplasma capsulatum, My-
cobacterium avium, M. tuberculosis y Cryptococcus neoformans.
d. El paciente esplenectomizado presenta un riesgo del 5% de de-
sarrollar una sepsis alo largo de su vida. Los gérmenes mas fre-
cuentes son Streptococcus pneumoniae, Haemophylus influen-
zae, Neisseria meningitidis y Staphylococcus spp, aunque tam-
bién deben considerarse los bacilos Gram. negativos y Candida.

FALLO NEUROLOGICO

Se deben considerar 3 situaciones:

a. El paciente con foco neurolégico (déficit motor y/o convulsiones
jacksonianas). Unavez estabilizado, obtener neuroiméagenes (TAC
o RMN). Diagndsticos diferenciales: Toxoplasmosis, chagoma,
linfoma, criptococoma, tuberculoma (en el paciente HIV+); abce-
so de cerebro, tromboflebitis de senos venosos, nocardiosis, lis-
teriosis (en el paciente neutropénico); aspergilosis, nocardiosis,
toxoplasmosis o listeriosis (en el transplantado).

b. Sindrome meningeo: Criptococcosis y tuberculosis (en HIV);
gérmenes comunesy Listeriamonocytogenes en el neutropéni-
co. Los mismos patdégenos deben considerarse en el paciente
transplantado. La puncion lumbar es mandatoria, previa TAC o
RMN. Puede efectuarse sin neuroimégenes previas, de no estar
disponibles, siempre que el paciente no presente signos de foco
ni edema de papila.

c. Encefalopatia: Considerar herpes simplex, CMV, virus JC (leu-
coencefalopatia multifocal progresiva), encefalopatia por HIV.

ACIDOSIS LACTICA

Se trata de un cuadro de baja frecuencia pero extrema gravedad,
uniformemente fatal sin tratamiento. Se asocia a la terapia antirre-
troviral, en especial al uso de inhibidores nucledsidos de la trans-
criptasa reversa, en particular stavudina (d4T). Suele asociarse a
esteatosisy fallo hepético. La presentacion clinica es inespecifica.
Los sintomas mas frecuentes incluyen: astenia, nauseas, vomi-
tos, dolor abdominal diarreas, disnea y agitacion se presentan en
diferentes combinaciones. El examen fisico revela taquicardia, ta-
quipnea, en ocasiones fiebre y hepatomegalia. El laboratorio
muestra acidosis metabdlica de moderada a severa, aumento de
acido lactico a valores > de 4mmol/l e incremento del anion gap. El
tratamiento es el correspondiente alas acidosis metabdlica. Se ha
propuesto el uso de vitaminas del complejo B, en particular B1y
B6, pero estaindicacion se basa en experiencias aisladas.

URGENCIAS
Neurologicas 07

Accidente cerebro
vascular hemorragico 110

Accidente cerebro vascular isquémico
y accidente isquémico transitorio 112

Cefaleas 118
Crisis convulsivas - crisis epilépticas 124
Cuadros sincopales 129

Pérdida de conocimiento - Coma 133
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ACCIDENTE CEREBROVASCULAR HEMORRAGICO

Dres Juan F. Gruarin y Hugo Koatz

HEMATOMAS INTRACEREBRALES ESPONTANEOS

Introduccién

Los Accidentes Cerebrovasculares representan una patologia bas-
tante frecuente en la practica diaria del servicio de urgencia.

EI 85 % corresponden a procesos isquémicos y el 15% restantes
hemorrégicos.

Esimportante determinar la etiologia del ACV debido que la conducta
y el manejo terapéutico varian en forma significativa, como también
qué especialidad debe continuar con el seguimiento del paciente.

Etiologia

La causa mas frecuente de Hemorragia Intracerebral Esponténea,
se debe a HIPERTENSION ARTERIAL, que causa la rotura de pe-
quefias arterias cerebrales (art. lenticuloestriadas). En orden de fre-
cuenciase encuentran: MalformacionesVasculares (Aneurismas o
Malformacién arteriovenosa) las Coagulopatias y/o Vasculitis (Co-
lagenopatias, consumo de drogas, HIV).

Clinica

Generalmente el episodio hemorragico es ictal, es decir, en forma
aguda determinando un foco motor (hemiplejia), alteraciones del
lenguaje y trastornos en el estado de conciencia que puede mani-
festarse desde un estado de somnolencia, estupor o coma, depen-
diendo de lalocalizaciony volumen del sangrado. Esimportante de-
terminar la edad, los antecedentes del paciente y la forma de co-
mienzo previo al sangrado, en casos de pacientes entre los 30y 50
afios sin antecedentes de HTA que presentaron un cuadro de cefa-
lea intensa, dias anteriores o antes del episodio ictal debe sospe-
charse la posibilidad de la rotura de una malformacion vascular.

FASE PREHOSPITALARIA

Solamente nos vamos a referir a pacientes con trastornos en el es-
tado de conciencia donde las medidas en el manejo inicial pueden
ser determinantes para la morbimortalidad y posterior tratamiento
especifico del paciente. Siempre debe mantenerse una via aérea
permeable, intubacién orotraqueal en pacientes con unaescalade
Glasgow igual o menor a 8/15, mas oxigenoterapia, esto previene
los cuadros de Hipoxiay la posibilidad de broncoaspiracion, mante-
ner al paciente a 40° la cabeza esto disminuye la presion intracra-
neana, si uno se encuentra cerca del hospital no deben tomarse
ninguna otra medida y realizar rapidamente el traslado del pacien-

te. En casos en los cuales el trayecto va demorar, se debe colocar
una via periférica en caso de tener que manejar una crisis convulsi-
va, manejo inicial de la presion arterial tratando de mantener una
TAM (tensidn arterial media) entre 90y 100 mmhg; todas estas me-
didas aseguran mantener un FSC ( flujo sanguineo cerebral ) ade-
cuado para disminuir la posibilidad de isquemia encefalica.

FASE INTRAHOSPITALARIA

Una vez llegado el paciente deben tomarse todas las medidas ne-

cesarias para continuar con los procedimientos terapéuticos y

diagnosticos:

- Intubacion orotraqueal en paciente con Glasgow 8/15 o inferior.

- Oxigenoterapia o Asistencia respiratoria mecanica si es necesario.

= Sonda Nasogastrica.

- SondaVesical.

- Via Central o Periférica de acuerdo al cuadro hemodinamico.

= Manejo de la crisis Hipertensiva-

- Determinar valores de Glucemia, Urea, lonograma y Coagulogra
ma para descartar cuadro metabdlico.

- Cabeceraa 40°

- Evitar soluciones DEXTROSADAS que aumentan el area de Is-
quemia cerebral, excepto en casos de Hipoglucemia

- Difenilhidantoina dosis de carga 18 mg /kg. peso. EV

= Manitol en casos de cuadro de hipertension endocraneana 05a 1
g/kg. Peso .EV

Estudios complementarios por imagenes
TAC de CEREBRO sin contraste

Evaluar si existe sangrado Intraparenquimatoso, Intraventricular o
Subaracnoideo. La sangre en etapa aguda se ve Hiperdensa (Blan-
ca), determinar Localizacién topografica , si existe desplazamiento
de linea media y Volumen del Hematoma.

Volumen del Hematoma = N° de cortes x Didmetros Mayores
2

Clasificacion

Existen distintos tipos de clasificaciones paralos Hematomas Intra-
parenquimatosos, en este caso haremos una clasificacion sencilla,
didactica que pueda ser interpretada por los médicos generalistas.
1 Supratentoriales

= Superficiales (Cortico-subcorticales)

- Profundos o Gangliobasales.
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Ambos casos pueden incluir inundacion Ventricular, empeorando

el pronostico del paciente.

2 Infratentoriales

- Troncales (Mesencefélicos, Protuberanciales y Bulbares)

= Cerebelosos (Vermis y Hemisferios cerebelosos) con o sin exten-
sion al sistema ventricular.

Tratamiento

Cuando hemos llegado al diagnéstico de Sangrado Encefalico y con

estabilizacion hemodindmica del paciente debemos realizar la con-

sulta con Neurocirugia. Con respecto a hematomas intraparenqui-

matosos espontaneos, daremos solo pautas generales de trata-

miento y conducta a seguir, segun pacientes con:

= Glasgow 3-5/15 NO son Quirdrgicos

= Glasgow 6-8/15 con sangrado Mesencefalo
Protuberancial NO son Quirdrgicos.

= Glasgow 8-13/15 conunvolumen entre 40a80 cc conductaquirdrgica.

= Glasgow 14-15/15 convolumenentre 40a80 cc puede plantear-
se una conducta expectante.

= Hematomas de Tronco Encefalico NO son Quirdrgicos.

- Hematomas y hemorragia subaracnoidea o hematomas cortico-
subcorticales debe sospecharse una malformacion vascular y
deben ser estudiados con una angiografia de vasos cerebrales.

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR ISQUEMICO

Y ACCIDENTE ISQUEMICOTRANSITORIO
Prof. Dr. Raul C. Rey y Dra. Sandra Lepera

Desarrolloeimplementaciondel programade manejodel ACV Isquemico:

a. Desarrollo de campafias de educacién de la poblacion, con la fi-
nalidad de aumentar nivel de alarma.

b. Rapido acceso al servicio de emergencia médica:

1 Centralizar llamadas: 107, entrenamiento de operadoras en el re-
conocimiento de probable ACV.

2 Sistema de asistencia domiciliario: Modulo pre-hospitalario (pro-
tocolos de manejo, rapido transporte, aviso al hospital receptor)

3 Sistema de asistencia hospitalario:
Modulo hospitalario, dos niveles:

- Departamento de emergencia: plan diagnéstico, medidas tera-
péuticas iniciales.

- Equipo especializado: diagndstico de subtipo, medidas terapéu-
ticas especificas.

FASE PREHOSPITALARIA

Criterios
Sospecha de ACV isquémico transitorio o establecido.

Protocolo

1 Evaluacion inicial: rapida confeccion de historia clinica, funda-
mentalregistrar: horario de inicio de los sintomas, estado de con-
ciencia del paciente, alteraciones del habla, perdida de fuerza de
un lado del cuerpo, perdida de la sensibilidad, incoordinacion. Es-
calas NIH y Glasgow.

2 Monitorear signos vitales.

3 ACV Agudo:

Sumanejo requiere unA-B - Cinicial (Airway) (cuidado de la via aé-
rea) - Breathing (respiracién) - Circulation (circulacion):

A-B: verificar permeabilidad de |a via aérea, dependiendo de es-
toy estado de conciencia usar: mascara o canulas nasales, tubos
oro faringeos o intubacién endotraqueal, prevenir la aspiracion y
facilitar succion de secreciones. Administrar oxigeno a 2 I/ min.
C:TomarTA de ambos miembros y pulso cada 15 min. Monitoreo
ECG.

Colocar via parenteral con administracion de solucién salina iso-
tonica. En general, la hipertensién en pacientes con ACV:

No deberia ser tratada en la FASE PREHOSPITALARIA. Me-
nos del 10% de los pacientes se presentan con hipotension du-
rante la fase aguda del stroke. Debe investigarse la causa. Repo-
ner volumen con solucién salina.

4 Sihay alteracion de conciencia determinar glucemia: sies menor
de 80 mg/dI, administrar 10 a 25 gramos de dextrosa al 50%o, por
via endovenosa lentamente, en més de 2 minutos.

5 Comenzar eltransporte del paciente al hospital lo mas rapidamen-
te posible. Si el paciente tiene alteracion de conciencia: trasladar-
lo en decubito lateral izquierdo, con la cabezay el térax elevado.

6 Establecer comunicacién con SAME y aviso al hospital receptor,
notificando: probable ACV, estado de conciencia (escala de Glas-
gow), examen neurolégico (escala del NIH), eventual compromi-
so de viaaérea o circulacion.

7 Que no se debe hacer en un paciente con ACV?: Descender in-
tempestivamente la TA, con nifedipina o diuréticos endoveno-
sos. Administrar grandes cantidades de fluidos. Administrar dex-
trosa/agua libre. Demorar el transporte. Retrasar el tratamiento.

Fundamentos

La patologia cerebrovascular ocupa el tercer lugar como causa de
muerte y el primero como causa de discapacidad permanente en
los adultos. Finalidad de la etapa prehospitalaria: el ACV isquémico
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es una emergencia medica, tiempo dependiente, la rapida inicia-
cién del tratamiento puede ayudar a reducir el dafio y mejorar la re-
cuperacién neuroldgica de los pacientes con isquemia cerebral. La
hipertension arterial suele ser reactiva. Es fundamental realizarTC
cerebral, por lo cual no se debe demorar el traslado.

FASE INTRAHOSPITALARIA

Dos niveles:
1 Departamento de emergencia:
Plan diagnéstico, medidas terapéuticas iniciales.
2 Equipo especializado:
Diagnéstico de subtipo, medidas terapéuticas especificas.

Departamento de Emergencia

Criterios

Sospecha de ACV isquemico transitorio o establecido. (notificado
por sistema pre-hospitalario o concurre por otro sistema (medios
propios, etc).

Protocolo

1 Cumplir con protocolo pre-hospitalario sino fue realizado. (Eva-
luacion inicial: rapida confeccién de historia clinica, fundamental
registrar: horario de inicio de los sintomas, estado de conciencia
del paciente, alteraciones del habla, pérdida de fuerza de un lado
del cuerpo, perdida de la sensibilidad, incoordinacion. Escalas
NIH y Glasgow. Monitorear signos vitales. Verificar permeabili-
dad de la via aérea, dependiendo de esto y estado de conciencia
usar: mascara o canulas nasales, tubos oro faringeos o intuba-
cién endotraqueal, prevenir laaspiracién y facilitar succion de se-
creciones. Administrar oxigeno a 2 litros / minuto. Circulacion:
tomar TA de ambos miembros y pulso cada 15 min. Monitoreo
ECG. Colocar via parenteral con administracion de solucion sali-
na isoténica. Si hay alteracién de conciencia determinar gluce-
mia: sies menor de 80 mg/dl, administrar 10 a 25 gramos de dex-
trosaal 50%o, por viaendovenosalentamente, en mas de 2 min.).

2 Plan diagndstico: Realizacion de métodos complementarios: la-
boratorio (hematocrito, recuento de glébulos blancos, recuento
de plaguetas, glucemia, urea, tiempo de protrombina, KPTT,
electrolitos sericos) TC cerebral sin contraste, ECG, Rx de torax.

3 Medidas terapéuticas iniciales: prevenciony tratamiento de com-
plicaciones clinicas y/o neurolégicas: tratar hipoxia, manejo de la
tension arterial, medidas generales, tratar convulsiones, tratar hi-
pertension endocraneana.

a.Manejo de tensiénarterial (TA) en ACV isquemico. La hipertension
arterial se recomienda NOTRATAR, salvo en: Isquemia miocardi-

ca concomitante.- Diseccion adrtica. TA diastdlica mayor de 140
mm HgTA y/o sistélica mayor de 220 mm Hg. Uso de Tromboliti-
cos concomitantes (TA sistélica mayor de 180 mm Hgy/ o dias-
tolica mayor a 100 mm Hg). No decidir el tratamiento a partir de
unaunicatomadeTA, sino basarlo en dos 0 mas tomas separadas
por al menos 10 min. Usar: Enalapril EV: fco. amp. con 2.5 mg.
empezar con con 125 mg EV lento (no menos de 5 min.). Labeta-
lol: 10 mg EV en 1 a2 minutos. ControlarTA cada 10 min. Puede re-
petirse la dosis cada 10 a 20 min, hasta llegar alos 150 mg/ dia. Ni-
troprusiato de sodio: 0.5 - 10 ug/kg/min. Monitorear laTA cada 15
minutos durante la infusién de nitroprusiato. Menos del 10% de
los pacientes se presentan con hipotension durante la fase aguda
del stroke. Debe investigarse la causa. Reponer volumen: solu-
cién salina. Drogas vasopresoras: dopa-mina, fenilefrina.

b. Medidas generales: elevar la cabecera de la camay evitar mo-vi-
mientos de cabeza. Evitar alimentacion enteral las primeras 24
horas, reposoy analgesia. Utilizar soluciones salinas. Tratar hiper-
glucemia si es mayor de 200 mg/dl. Control y tratamiento de hi-
pertermia. Prevencion de escaras. Cuidado de vias. Prevencion
de trombosis venosa.

c. Anticonvulsivantes: No se indican de rutina. Se inician si el pa-
ciente presentacrisis. La droga y via de administracion depende
del tipo y frecuencia de crisis. Diazepan 5 a 10 mg EV ante crisis
repetitivas, fenitoina oral 100mg/cada 8 hs., ante una Gnicacrisis.

d. Manejo de la hipertensién endocraneana (HTE): solamente el 10 al
20% de los pacientes presentan edemaque produce deterioro cli-
nicoy necesita medidas terapéuticas. Medidas standard: Os-mo-
terapia: Manitol 20% (0.25a1 mg/Kgcadad4a6hsactuaen10a
20 min), no més de 5 dias, asociado a furosemida 10mg cada4 a8
horas. Hiperventilacién: HV cada 10 mm de descenso de pCO2
disminuye 20% la presion intracraneal. El uso de dexametasona
no mostré beneficio. Medidas agresivas: excepcional cirugia.

4 Que no se debe hacer en un paciente con ACV?

Descender intempestivamente [aTA, con nifedipina o diuréticos
endovenosos. Administrar grandes cantidades de fluidos. Admi-
nistrar dextrosa/ agua libre. Demorar el transporte. Retrasar el
tratamiento.

5 Avisar a grupo de asistencia especializado.

6 Equipo especializado: diagnostico de subtipo, medidas terapéu-
ticas especificas. Diagnostico de subtipo de ACV: realizar méto-
dos complementarios especificos: resonancia magnética nu-
clear, doppler, angiografia. Evaluar con grupo de asistencia espe-
cializado uso de antitromboticos (tromboliticos- anticoagulacion)
y/o neuroprotectores y/o cirugia de emergencia.
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Fundamentos

Ante el nihilismo terapéutico de muchos médicos se debe estable-

cer cambios de conducta frente al ACV:

a. Es prevenible y tratable.

b. Requiere tratamiento de emergencia.

c. Cualquier persona puede sufrir un ACV.

d.EIACV requiere la misma atencion que el IAM.

e.Larecuperacion del ACV continuaalolargo de lavida, pero es cru-
cial las conductas terapéuticas iniciales.

Lafinalidad del departamento de emergencia es:

1 Confirmar que se trata de un ACV y descartar otras patologias.

2 Comenzar tratamiento adecuado para prevenir complicaciones
clinicas y/o neuroldgicas.

3 Contactar al grupo especializado.

APENDICE ESCALAS
Escala del Instituto Nacional de Salud (EE.UU.) (Escala de NIH)

1 Nivel de conciencia

a. Alerta: 0 puntos

b. Somnoliento, alertable al menor estimulo: 1 punto

c. Estuporoso, letéargico o confuso, requiere estimulacion repetida
o dolorosa: 2 puntos

d. Sin respuesta, flaccido o sélo reflejos motores, autonémicos: 3
puntos

2 Preguntas (mes, edad)

a. Responde ambas correctas: 0 puntos

b. Responde una correcta, intubado, disartria severa: 1 punto

c. Responde ambas incorrectas, afasia, estupor: 2 puntos

3 Ordenes (abrir y cerrar los ojos, apretar con la mano)

a. Obedece ambos: 0 puntos

b. Obedece una: 1 punto

c. Ambas incorrectas: 2 puntos

4 Motilidad ocular

a.Normal: 0 puntos

b. Parélisis parcial: 1 punto

c. Parélisis total o desviacion forzada que no corrige con reflejos
oculo-cefalicos: 2 puntos

5 Campo visual

a.Normal: 0 puntos

b. Hemianopsia parcial (cuadrantopsia, extincién): 1 punto

c. Hemianopsia completa: 2 puntos

d. Ceguera, ceguera cortical: 3 puntos

6 Pardlisis facial

a.Normal: 0 puntos

b. Minima: 1 punto

c. Parcial: 2 puntos

d. Completa: 3 puntos

7 Motor MSl(a) y MSD(b) (brazo paretico)

a. Mantiene 10 segundos a 90 grados: 0 puntos

b. Mantiene a 90° pero cae antes de 10 segundos: 1 punto
c.No mantiene a90° pero hay esfuerzo contra gravedad: 2 puntos
d.No mueve contra gravedad: 3 puntos

e. Sin movimiento: 4 puntos

8 Motor Mll (a) MiD (b) (pierna paretica)

a. Mantiene 5 segundos a 30 grados: 0 puntos

b. Leve caida alos 5 segundos: 1 punto

c.Caealos 5 segundos pero hay esfuerzo contragravedad: 2 puntos
d.No mueve contra gravedad: 3 puntos

e. Sin movimiento: 4 puntos

9 Ataxia de miembros

a. Ausente, afasia o plejia: 0 puntos

b. Enun miembro: 1 punto

c. Endos miembros: 2 puntos

10Sensibilidad

a.Normal: 0 puntos

b. Pérdida leve o moderada: 1 punto

c. Pérdida total o severa, coma o cuadriplejico: 2 puntos
11Extincién, inatencion

a. No hay neglette: 0 puntos

b. Hemiinatencion visual , tactil o auditiva: 1 punto

c. Inatencién profunda en méas de una modalidad: 2 puntos
12 Disartria

a.Normal: O puntos

b. Leve a moderada (se comprende) : 1 punto

c. Severa o no se comprende: 2 puntos

13Lenguaje

a.Normal: O puntos

b. Afasia leve amoderada: : 1 punto

c. Afasia severa (Brocca o Wernicke completa) : 2 puntos

d. Mutismo o afasia global: 3 puntos

Minimo ndmero de puntos: 0 (normal)

Méximo nimero de puntos: 22 0 mas (paciente de mal pronostico)

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

a. Abertura de ojos (maximo puntaje: 4, minimo puntaje: 1)
Espontanea: 4 puntos
Tras estimulo verbal: 3 puntos
Tras estimulo doloroso: 2 puntos
No abre los ojos: 1 punto
b. Reaccién verbal (méximo puntaje: 5, minimo puntaje: 1)
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Orientado: 5 puntos
Confuso: 4 puntos
Algunas palabras: 3 puntos
Sonidos inarticulados: 2 puntos
No emite sonidos: 1 punto
c. Respuesta motora (maximo puntaje: 6, minimo puntaje: 1)
Obedece ordenes: 6 puntos
Busca correctamente el estimulo doloroso: 5 puntos
Retira el miembro ante estimulo doloroso: 4 puntos
Respuesta inapropiada en flexion: 3 puntos
Respuesta inapropiada en extension: 2 puntos
Faltarespuesta: 1 punto
Minimo nimero de puntos: 3 (paciente de mal prondstico)
Maximo niimero de puntos: 15 (sin alteracién de conciencia)

CEFALEAS
Dres. Walter D’Andreay Dr. Juan E Gruarin

Introduccién

Lacefaleaes un sindrome de abrumadora frecuencia, pero, por for-
tuna, es excepcionalmente originada por patologias graves. La in-
mensamayoriade los pacientes tienen formas de cefalea funcional
que no implican patologia grave del sistema nervioso central. Esto
plantea, ademas de la supresién del dolor, la atencién racionalizada
de estos pacientes, tendiendo por un lado a la deteccién de patolo-
gia potencialmente grave y, enlos casos funcionales, la orientacion
del paciente a los Servicios de consulta externa apropiados.

Formas clinicas habituales

Migrafa

Es una forma frecuente de cefalea crénica. Caracteristicamente
hemicraneana (el dolor suele abarcar el globo del ojo, por lo que a
veces se laconfunde con cefaleas de causaocular), pulsatil, muyin-
tensa, acompariada de fotofobia y sonofobia, y vomitos. En la mi-
grafia "neuroldgica’, el caso tipico tiene una cronologia estandar.
Presenta prodromos, especialmente visuales: fosfenos, escoto-
mas, hemianopsia, aunque puede haber otros "focos": hemipares-
tesia, hemiparesia, afasia. Después de un lapso variable, los pré-
dromos ceden, y se instala en forma progresiva la cefalea pulsatil,
localizada en el lado contralateral al foco presentado en los prédro-
mos. Después de un tiempo variable de cefalea (que puede durar
dias), se presentan vomitos, generalmente a chorro. El ataque pue-

de seguirse de un suefio prolongado. La migrafia "comun" tiene la
misma cronologia, pero sin prédromos. Rara vez el foco persiste
durante la cefalea. Por Gltimo, si bien no es una migrafia stricto sen-
su, hay que mencionar la cefalea de Horton (Cefalea en racimos,
acuminada, "cluster headache", migrafia esfenopalatina, etc.), mas
frecuente en varones, en la que a una cefalea aguda frontoorbitaria
muy intensa se afladen manifestaciones vegetativas faciales: lagri-
meo, secrecion nasal, Horner homolateral, etc.

CefaleaTensional

Es tal vez la forma funcional CRONICA més frecuente. La cefalea
toma laforma de una"vincha" occipitofrontal, que puede ceder con
analgésicos comunes, y rara vez es tan intensa como para requerir
atencion de urgencia. Suele ser gravativa, constante, y no es pulsa-
til. Suele hallarse alguin grado de contractura de la musculatura cer-
vical en estos pacientes. Generalmente se identifica algun factor
de stress de base, especialmente en los casos cuya intensidad los
obliga a buscar asistencia de urgencia. Hay que tener en cuenta
gque muchos pacientes tienen alguna forma de cefalea tensional
asociada a migrafas, por lo que el manejo es mas complicado. Es
util tener en cuenta que estos pacientes, como también los migra-
flosos, suelen estar atemorizados respecto de la posibilidad de te-
ner una patologia organica grave, y que la tranquilidad en este sen-
tido también es terapéutica, lo que justifica la TAC para descartar
patologia organica.

Hipertension Endocraneana yTumores Cerebrales

Se caracteriza por cefalea, vomitos y edema de papila. Raravez lace-
faleallegaatenerlaintensidad de lamigrafia, y en general son los vo-
mitos u otro componente del cuadro (foco, convulsiones) los que
motivan la consulta. No obstante, existen muchas patologias que no
cursan, al menos precozmente, con signos de déficit o irritacion fo-
cal (tumores frontopolares, etc.) y se descubren a partir de la cefalea.

Hemorragia Intracraneal

Los hematomas intracerebrales hipertensivos cursan practica-
mente siempre con déficit neuroldgicos evidentes junto con la ce-
falea, y no suelen plantear muchas dudas respecto a la conducta.
Lacefaleano eselcomponente mésimportante de la presentacion
clinica. Distinto es el panorama en la hemorragia subaracnoidea
(HSA). En general debe a la ruptura de una malformacién aneuris-
matica o arteriovenosa cerebral. Tiene alta morbimortalidad. Clini-
camente se presenta con cefalea, vomitos y, luego de un plazo va-
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riable, rigidez de nucay un cuadro meningeo mas o menos comple-
to. En los casos mas graves, se agrega deterioro del sensorio, di-
versos signos deficitarios o irritativos focales, etc.
Lacefaleaasociadaalahemorragia subaracnoideaes habitualmen-
te brusca, intensisima, de una magnitud y caracter nunca experi-
mentados por el enfermo antes. Suelen referirla como un "estalli-
do" o una "explosion" dentro de la cabeza. El cuadro se desencade-
na muy frecuentemente por maniobras de Valsalva (coito, defeca-
cién, esfuerzos), y se daen pacientes més jovenes respectoal ACV
hipertensivo (35-55 afios). Casi ninguna forma de cefalea es brus-
ca, desencadenada por Valsalva y en estallido como ésta. Por lo
cual estos datos son muy Utiles para orientar el diagndéstico.

Hay también que considerar el "sangrado centinela" (‘warning leak").
Se trata de pequefios sangrados, de minima intensidad, que pre-
sentan algunos aneurismas cerebrales unos dias (7-15 general-
mente) antes de estallar en un sangrado mayor. El sangrado centi-
nela también es una hemorragia subaracnoidea, por lo que el pa-
ciente debe serinternado y estudiado.

Meningitis

Consta de cefalea, vémitos y signos meningeos (rigidez de nuca,
signos de Kernigy Brudzinski). Se presentaen general en el contex-
to de un cuadro infeccioso (fiebre, leucocitosis, proceso infeccioso
previo: otitis, sinusitis, anginas). La cefalea es de presentacion len-
ta, gravativa, intensa, acompafiada de vomitos a chorro e intensa
fotofobiay sonofobia. El primer diagnéstico diferencial es conla he-
morragia subaracnoidea, pero en esta Ultima no hay fiebre, el cua-
dro es brusco, y adiferencia de las infecciones, el sindrome menin-
geo puede estar ausente al ingreso.

Otros

Debe tenerse en cuenta que la cefalea puede acompafiar un enor-
me nimero de cuadros sistémicos: anemia, fiebre, etc., por lo que
la cefalea en si no debe ser considerada solamente un sintoma
neuroldgico, sino que exige unaevaluacion integral del enfermo, en
especial enlos casos de cefaleaaguda. La pardlisis de Bell suele es-
tar precedida de una violenta cefalea otomastoidea ipsilateral a la
paralisis facial, y no debe confundirse con un ACV. También deben
tenerse en cuenta cuadros oftalmoldgicos y otolégicos.

ATENCION PRIMARIA - ASISTENCIA DOMICILIARIA

En este caso, la primeratoma de decisiones se refiere al traslado al
hospital. La anamnesis es fundamental. No creemos que pueda

exagerarse el valor de un interrogatorio correcta e inteligentemen-
te orientado en el manejo de estos enfermos.La anamnesis debe
incluir en primer lugar el tiempo de evolucién, es decir, si la cefa-
leaes aguda o crénica. En los pacientes con cefalea cronica, es de-
cir, que han presentado muchas veces el cuadro y consultan por un
dolor de cabeza que les es bien conocido, en general basta calmar
el dolor y orientarlos hacia la consulta externa. En muchos casos,
no obstante tratarse de casos funcionales, serd menester el trasla-
do para medicarlos convenientemente. En los casos de cefalea
aguda, es necesario el traslado para seguir la atencién en la guar-
dia. Eneste sentido, como cefaleaagudatambién debe interpretar-
se la aparicion de una cefalea claramente distintas en pacien-
tes portadores de una cefalea crénica.

ATENCION EN GUARDIA

Al igual que en el parrafo anterior, es fundamental la anamnesis.

Estaincluiralos siguientes puntos:

- Tiempo de Evolucion
Permite distinguir las cefaleas agudas de las cronicas.

- Intensidad
Intensa en migrafias, hemorragia subaracnoidea y meningitis,
menos en tumores, etc.

- Caracter
Pulsatil en la migrafia, bruscay explosiva en la hemorragia suba-
racnoidea, gravativa en la cefalea tensional, hipertensién endo-
craneanay meningitis.

- Localizacion
Hemicraneana en las migrafias, generalizada en las tensionales;
suele haber cierta lateralizacion de la cefalea en los pacientes
portadores de tumores, etc.

- Desencadenantes
Valsalva en laHSA, flexion cefalica en la sinusitis frontal, alcohol y
algunos alimentos (chocolate, conservantes, etc.) en la migrafia.

- Respuestaalos analgésicos comunes
Pobre enla cefalea migrafiosay enlahemorragia subaracnoidea.
Considerar larespuestaala ergotaminaen los migrafiosos croni-
cos, cuya desaparicion puede indicar laemergencia de una cefa-
lea de otra estirpe (generalmente funcional)

- Antecedentes
Hereditarios en la migrafia, también considerar los anteceden-
tes infecciosos en cuadros meningeos.

- Sintomas asociados
Voémitos, parestesias, fosfenos, etc.

En cuanto al examen fisico, es importante la deteccion de focos

neurolégicos, signos meningeos, etc.
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Por otro lado, es indispensable una somera evaluacion clinicagene-
ral para detectar cuadros como anemia, fiebre, que pueden cursar
con cefalea sin ninguna patologia neurolégica.

Examenes complementarios

Los pacientes que presentan cefaleas cronicas bien conocidas
(tensionales, migrafiosos), en general no requieren estudios com-
plementarios. Se les trata el dolor agudo y se los encamina al con-
sultorio externo de Neurologia. LaTomografia debe reservarse so-
lo alos migrafiosos con foco persistente.

En general el objetivo primario de la atencion y estudio del pacien-
te con una cefalea aguda o de reciente comienzo es descartar las
causas mas graves: meningitis, tumores cerebrales y hemorragia
subaracnoidea. Sin embargo, no debe perderse de vista que la in-
mensa mayoria de las cefaleas, aun las de reciente comienzo, no
suelen ser debidas a patologia neuroldgica severa.

Los casos de Cefalea aguda, muy especialmente los que presen-
tan vémitos, ameritan tomografia computada cerebral sin con-
traste. Algunos pacientes con tumores cerebrales tienen cefaleas
bizarras o poco tipificables. Por otra parte, el descarte de lesiones
estructurales calma al enfermo y al médico tratante.

En los casos claros de sindrome meningeo, en muchos centros di-
rectamente se procede a la puncion lumbar (PL) sin tomografia
previa. Es preferible hacerla igual, ya que permitira detectar, silos
hubiere, abscesos cerebrales, algunos de los cuales (verbigracia
temporalesy cerebelosos por otitis) suelen tener un traicionero si-
lencio clinico.

Las indicaciones de la PL son dos: sospecha de hemorragia suba-
racnoidea y de meningitis. Si bien la tomografia computada es po-
sitiva en mas del 90% de los casos de hemorragia subaracnoidea,
el escaso porcentaje restante, que incluye muchos casos de "san-
grado centinela’, quedaria sin diagnostico sino se realiza el examen
de liquido cefalorraquideo. Aqui se vuelve nuevamente al papel del
interrogatorio: Si la sospecha de hemorragia subaracnoidea es
alta (por ejemplo Cefalea Aguda), debe realizarse el examen de
liquido cefalorraquideo por puncién lumbar adn silatomogra-
fiaes normal. También tienen indicacion de tomografia los pacien-
tes que acompafian su cefalea con signos de foco, lo cual, salvo en
las formas de migrafia antedichas, es generalmente signo de es-
tructuralidad.

Lainterconsulta al especialista deberia quedar restringida a los ca-
S0s en que se sospecha hemorragia subaracnoidea y se requiere
PL, o enlos casos que presentanimagenes patoldgicas, ya que és-

tos en general requerirdn manejo y seguimiento ulterior por servi-
cio especializado. Los cuadros infecciosos seran seguidos en ser-
vicios clinicos u Hospitales especializados en patologia infecciosa
segun el caso. En el caso de la cefalea postraumatica, hay que dis-
tinguir los casos con estudios normales (tomografias, radiografias)
de los que no han sido estudiados. Estos deben ser tomografiados,
entanto que aquellos que tienen tomografias normales al momen-
to del trauma y siguen con cefalea en general se tratan de casos
pos conmocionales, que seran tratados sintomaticamente y envia-
dos al consultorio para seguir su atencion. Muchos de ellos estan
netamente influenciados por la expectativa de beneficio secunda-
rio. Sila cefaleahacambiado o es progresiva, conviene repetir el es-
tudio para descartar hematomas subdurales crénicos, en especial
en pacientes mayores.

Tratamiento

Surgido el diagnéstico de los pasos precedentes, de acuerdo con
éste se seguira el tratamiento.

Los pacientes portadores de un tumor o de una hemorragia suba-
racnoidea deben ser derivados a un Servicio de Neurocirugia, para
continuar su estudio por planta(Tomografia Contrastada, Resonan-
cia Magnética, Cateterismo Cerebral). En ocasiones, estos cua-
dros llegan descompensados y deben ser operados en la guardia,
pero es la excepcion més que laregla.

Los pacientes infecciosos seran derivados a Servicios de Clinica
Médica u Hospitales de Infecciosas pertinentes.

La Migrafa es casi siempre refractaria a los analgésicos comunes
y alin alos opiaceos. En ocasiones responde bien alainhalacién de
oxigeno (este tratamiento es especialmente (til en la cefalea de
Horton). La medicacion mas apropiada para el ataque agudo co-
rresponde alos derivados del sumatriptan, que permiten una exce-
lente respuesta del enfermo y un alta rapida. Puede darse por via
oral o subcutanea. Con la administracion subcutédnea es mucho
mas veloz larespuesta, (a veces 15-20 min. ad integrum). Debe te-
nerse en cuenta que en raras ocasiones puede producir broncos-
pasmoy alteraciones leves del ritmo cardiaco, por lo que conviene
el monitoreo del paciente, aunque no son graves. Desgraciada-
mente, no es una medicacién que exista en la guardia.

La Ergotamina (Migral NR, etc.), es también Util y casi todos los pa-
cienteslausan como tratamiento de sus crisis. Puede darse por via
oral (Img, lo cual no siempre es posible por los vomitos), parente-
raly rectal. Sinembargo, tampoco suele estar disponible enlaguar-
dia. Debe tenerse en cuenta que estos farmacos NO son analgési-
cos comunes, y sirven especificamente en la migrafia, lo cual hace
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decisivo que el interrogatorio sea correcto a fin de poder hacer una
cabal diagnosis de migrafia. En caso de no disponer de estos me-
dios, se intentara con opiaceos y antieméticos.

Las cefaleas tensionales suelenresponder alos analgésicos co-mu-
nes. Estas patologias funcionales deben ser orientadas a consulto-
rio externo. Suelen ser tratadas por equipos interdisciplinarios.

CRISIS CONVULSIVAS - CRISIS EPILEPTICAS
Prof. Dra Silvia Kochen y Dr. Walter H. Silva

FASE PREHOSPITALARIA

Criterios

1 Movimientos ténico-clénicos o ténicos o clénicos generalizados
simétricos 0 asimétricos. Acompafiado con alteracién del nivel
de conciencia.

2 Alteracion de la conciencia, con cambios en la conducta que du-
ren no mas de 3 minutos.

Protocolo

1 Enel periodoictal el paciente debe ser lateralizado para prevenir
broncoaspiracion.

2 No colocar objetos en laboca del paciente durante el periodo ictal.

3 Nodar ningun tipo de medicacion.

4 Enelposictalinmediato inmovilizar la columna cervical si se sos-
pechatrauma

5Mantener via aérea permeable preferentemente con tubo de ma-
yo, ventilacién con oxigeno a alto flujo preferentemente con cé-
nula nasal.

6 Registre signos vitales y monitoree actividad cardiaca.

7 Sila crisis convulsiva dura mas de 5 minutos o si durante 30 mi-
nutos las crisis se repiten sin recuperacién de la conciencia entre
convulsiones considerar él diagnostico de status epiléptico con-
vulsivo y continuar con las siguientes medidas:

8 Establezcaacceso venoso (catéter 18 o mayor a 9)y colocar sue-
ro fisiologico.

9 Sies posible determinar glucemia.

10 Sino es posible determinar la glucemia o sila misma es menor a
80 mg %. En adultos administrar 25 gramos de Dextrosa (50 ml.
de dextrosa al 50 % 0 100 ml. de dextrosa al 25 %). En nifios ad-
ministrar 2 m./kg. de dextrosa al 25 %.

11 En forma simultanea administrar tiamina 100 mg/ IV.

12 Administrar lorazepan 0.1 mg/kg a una velocidad de 2 mg/min. IV

(ej. para paciente de 70 Kg, 8 mg a pasar en 4 minutos) o diaze-
pan 0.2 mg/kg. aunavelocidad de 2 mg/min. IV (e]. para paciente
de 70 Kg, 15 mg a pasar en 8 minutos) el diazepan debe ser ad-
ministrado por via IV directa diluido con sangre del paciente para
evitar que se precipite.

13 Administrarinmediatamente Difenilhidantoina 15a20 mg/kg. di-
luido en solucién fisiol6gicaa unavelocidad de infusion de 50 mg-
/min. enadulto (ej. para paciente de 70 Kg, 1200 mg de difenilhi-
dantoina a pasar en 30 minutos) y a una velocidad de infusion de
1mg/kg/min enlos nifios. Realizar control de signos vitales y mo-
nitorear actividad cardiaca estrictamente durante la infusion. No
administrar en pacientes mayores de 70 afios, en cardiopatias,
bradicardia o bloqueo auriculo-ventricular de primero, segundo o
tercer grado.

14 Solo si hay contraindicacion para difenilhidantoina administrar
fenobarbital 10 a 20 mg/kg. diluido en solucién fisiolégica o dex-
trosa al 5 % a una velocidad de infusién de 100 mg/min. en adul-
to (ej. para paciente de 70 Kg, 1000 mg de fenobarbital a pasar
en 15 minutos). Si es necesario realizar intubacion orotraqueal,
colocar sonda nasogaéstrica e iniciar asistencia ventilatoria.

15 Si las crisis convulsivas se repiten durante la infusion de difenil-
hidantoina o de fenobarbital o luego de que lainfusion se comple-
to volver a administrar lorazepan 0.1 mg/kg. a unavelocidad de 2
mg/min. IV (ej. para paciente de 70 Kg, 8 mg a pasar en 4 minu-
tos) o diazepan 0.2 mg/kg. aunavelocidad de 2 mg/min. IV (gj. pa-
ra paciente de 70 Kg, 15 mg a pasar en 8 minutos) el diaze-pan
debe seradministrado por vialV directadiluido con sangre del pa-
ciente para evitar que se precipite. Sies necesario realizar intuba-
cién orotraqueal, colocar sonda nasogastrica e iniciar asistencia
ventilatoria si hay signos de insuficiencia respiratoria.

16 Documentar en forma estricta farmacos drogas y dosis admi-
nistradas en forma prehospitalaria y respuesta del paciente a la
medicacion,

17 Transporte al hospital receptor con monitoreo del estado del pa-
ciente durante el traslado.

Siempre establecer comunicacion con SAME para evolucién
del auxilio realizado y eventual aviso al Hospital receptor.

Fundamentos

Las crisis convulsivas pueden ser benignas o autolimitadas la ma-
yoria de las veces, pero pueden ser la primera manifestacion de
una enfermedad grave (accidente cerebrovascular, meningitis, en-
cefalitis, tumor cerebral, encefalopatias metabdlicas, traumatismo
encefalocraneano, etc.) y pueden evolucionar a status epiléptico
tonico —clonico generalizado. Este Gltimo tiene una alta morbimor-
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talidad que esta en directa relacion con la etiologia y larapidez con
la que se inicia el tratamiento.

Protocolo

El protocolo propuesto tiene como objetivos:

1 Instituir un tratamiento inicial en el terreno para intentar tratar las
causas potenciales.

2 Ante la presencia de status epiléptico convulsivo iniciar precoz-
mente el tratamiento para reducir la morbimortalidad.

FASE INICIAL INTRAHOSPITALARIA

Criterios (post atencion prehospitalaria)

1 Las crisis epilépticas son manifestaciones clinicas paroxisticas o
episédicas motoras, sensitivas, sensoriales o psiquicas acompa-
fladas o no de alteracion del estado de conciencia. Secundarios
aunadescargaanormal, excesiva e hipersincrénicade unapobla-
cion de neuronas de la corteza cerebral.

2 Parahacer el diagndstico de epilepsia es necesario que el indivi-
duo presente al menos 2 crisis epilépticas con un lapso de 24 ho-
ras de separacion en ausencia de factores que la provoquen.

3 Unacrisis epiléptica Gnica o larepeticion de las mismas en el con-
texto de una afeccién cerebral aguda no definen la presencia de
epilepsia. Estas simplemente se tratan de crisis que son secun-
darias a una disfuncion transitoria y reversible del sistema ner
vioso central.

Protocolo

1 Si el paciente ingresa al hospital en el periodo ictal el paciente de-
be ser lateralizado para prevenir broncoaspiracion.

2 No colocar objetos enlabocadel paciente durante el periodoictal.

3 En el posictal inmediato inmovilizar la columna cervical si se sos-
pecha trauma

4 Mantener viaaérea permeable preferentemente con tubo de ma-
yo, ventilacién con oxigeno a alto flujo preferentemente con ca-
nula nasal.

5 Registre signos vitales y monitoree actividad cardiaca.

6 No administrar ninguna medicacién a menos que se encuentre
en status epiléptico en ese caso se debe continuar el protocolo
de acuerdo al tratamiento instituido en el periodo prehospitalario
o de traslado (ver protocolo de status epiléptico).

7 El primer paso es determinar si el evento clinico es verdadera-
mente una crisis de epilepsia.

Se debe realizar diagnostico diferencial con:

Sincopes, ACV en su forma de ataque isquémico transitorio, mi-

grafia con aura, amnesia global transitoria y vértigo paroxistico en-

tre otras. Una mencion aparte merecen las crisis psicogenas que

en ocasiones son dificiles de diferenciar de las verdaderas crisis

epilépticas. Si se concluye que la sospecha es que se trata de crisis

de epilepsia pasar a:

8 Determinar si se trata de un paciente epiléptico crénico o si pade-
ci6é una crisis o crisis de reciente comienzo. En ambos casos pe-
ro particularmente en la segunda situacion se debe buscar un
factor precipitante, paralo cual se debe realizar:

9 En todos los casos se debe realizar: examen clinico y neurologi-
co completo, en busqueda de signos neuroldgicos focales, sig-
nos de hipertensién endocraneana, signos meningeos y valora-
ciéntemporaly seriada del estado de conciencia paradeterminar
si se trata de un estado postictal (mejoria progresiva en general)
o de alguna situacién diferente.

10Entodos los pacientes pero principalmente enlos pacientes con
crisis de reciente comienzo se debe realizar exdmenes de labo-
ratorio que incluyan, glucemia; sodio, potasio, calcio y magnesio
séricos, hemograma completo, urea, creatinina, hepatograma
completo, coagulograma. Si hay sospecha de intoxicacion guar-
dar suero paradosajes de téxicos. Si el paciente presenta epilep-
sia crénica se debe realizar dosajes de niveles de drogas antiepi-
|épticas y si no estan disponibles guardar muestra de suero.

11 Punciénlumbary estudio fisico quimico y bacteriolégico delliqui-
do cefalorraquideo. Se debe realizar en pacientes con crisis y per-
sistente alteracion del estado de conciencia (falta de mejoria pro-
gresiva) y/o fiebre y/o leucocitosis y/o sindrome de respuestain-
flamatoria inespecifica y/o ausencia de claro factor precipitante
delascrisis. Si ademaés hay signos de hipertension endocra-nea-
nay se sospechainfeccion del SNC iniciar tratamiento empi-rico
para meningitis bacteriana. Luego realizar TAC cerebral para
descartar riesgo de herniacion y proceder en consecuencia.

12 Si hay sospecha de encefalitis solicitar PCR para virus herpes en
LCRy adicionar al tratamiento antibiotico aciclovir.

13Resonancia magnética de cerebro, en caso de no contar con la
misma, TAC de cerebro debe ser realizada con urgencia en pa-
cientes con signos neurolégicos focales, signos meningeos, sig-
nos de hipertensién endocraneana, persistente deterioro del es-
tado de conciencia, cefalea, fiebre o historia de trauma.

STATUS EPILEPTICO

Protocolo

« Silacrisis convulsiva dura mas de 5 minutos o si durante 30 mi-
nutos las crisis se repiten sin recuperacion de la conciencia entre
convulsiones considerar él diagnostico de status epiléptico con-
vulsivo y continuar con las siguientes medidas.
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- Establezca acceso venoso (catéter 18 o mayor a 9) y colocar sue-
ro fisiolégico.

A este momento lo consideramos tiempo cero.

- Siesposible determinar glucemia.

= Sino es posible determinar la glucemia o silamisma es menor a
80 mg %. En adultos administrar 25 gramos de Dextrosa (50 ml.
de dextrosa al 50 % o 100 ml. de dextrosa al 25 %). En nifios ad-
ministrar 2 m./kg. de dextrosa al 25 %.

= En forma simultanea administrar tiamina 100 mg/ IV.

- Administrar lorazepan 0.1 mg/kg a una velocidad de 2 mg/min. IV
(e]. para paciente de 70 Kg, 8 mg a pasar en 4 minutos) o diaze-
pan 0.2 mg/kg. aunavelocidad de 2 mg/min. IV (e]. para paciente
de 70 Kg, 15 mg a pasar en 8 minutos) el diazepan debe ser ad-
ministrado por via IV directa diluido con sangre del paciente para
evitar que se precipite.

- Administrar inmediatamente difenilhidantoina 15 a 20 mg/kg. di-
luido ensolucién fisiolégicaa unavelocidad de infusién de 50 mg-
/min. en adulto (e]. para paciente de 70Kg, 1200 mg de difenilhi-
dantoina a pasar en 30 minutos) y a una velocidad de infusiéon de
1mg/kg/min en los nifios. Realizar control de signos vitales y mo-
nitorear actividad cardiaca estrictamente durante la infusion. No
administrar en pacientes mayores de 70 afios, en cardiopatias,
bradicardia o bloqueo auriculo-ventricular de primero, segundo o
tercer grado.

= Solo si hay contraindicacion para difenilhidantoina administrar fe-
nobarbital 10 a 20 mg/kg. diluido en solucién fisiolgica o dextro-
saal 5 % a una velocidad de infusion de 100 mg/min. en adulto
(ej. para paciente de 70 Kg, 1000 mg de fenobarbital a pasar en
15minutos). Sies necesario realizar intubacién orotraqueal, colo-
car sonda nasogastrica e iniciar asistencia ventilatoria.

- Silas crisis convulsivas se repiten durante la infusion de difenilhi-
dantoina o de fenobarbital o luego de que la infusién se comple-
tovolver a administrar lorazepan 0.1 mg/kg. a unavelocidad de 2
mg/min. IV (ej. para paciente de 70 Kg, 8 mg a pasar en 4 minu-
tos) o diazepan 0.2 mg/kg. aunavelocidad de 2 mg/min. IV (ej. pa-
rapaciente de 70Kg, 15 mg apasar en 8 minutos) el diazepan de-
be ser administrado por via IV directa diluido con sangre del pa-
ciente para evitar que se precipite. Si es necesario realizar intuba-
cién orotraqueal, colocar sonda nasogéstrica e iniciar asistencia
ventilatoria si hay signos de insuficiencia respiratoria.

- Silas crisis persisten a los 60 minutos de iniciado el tratamiento:
considerar el manejo en la unidad de cuidados intensivos.
Administrar dosis adicionales de difenilhidantoina de a 5 mg/kg.
diluido en solucioén fisioldgica a una velocidad de infusion de 50
mg/min. en adulto y a una velocidad de infusion de 1mg/kg/min
en los nifios, hasta una dosis méaxima de 30 mg/kg.

- Silas crisis persisten, realizar intubacién orotraqueal, colocar son-
da nasogastrica e iniciar asistencia ventilatoria si no fueron he-
chos previamente.Y sino fue ya administrado iniciar fenobarbital
10 a 20 mg/kg. diluido en solucién fisiolégica o dextrosa al 5% a
una velocidad de infusién de 100 mg/min. en adulto (ej. para pa-
ciente de 70 Kg, 1000 mg de fenobarbital a pasar en 15 minutos)

- Silas crisis persisten avisar al anestesista o al especialista en te-
rapiaintensiva pararealizar anestesiageneral con tiopental dosis
de carga de 5 mg/kg. (200 mg para un adulto) y luego dosis de
mantenimiento de 1-5 mg/kg./h en adultos y 1-3 mg/kg./h en ni-
flos. En ésta etapa se requiere monitoreo del EEG, el objetivo es
obtener el patrén eléctrico de paroxismos y supresion.

- Documentar en forma estricta farmacos y dosis administradas y
respuesta del paciente a la medicacion,

Fundamentos

Las crisis convulsivas pueden ser benignas o autolimitadas la mayo-
ria de las veces, pero pueden ser la primera manifestacion de una
enfermedad grave (accidente cerebrovascular, meningitis, encefa-
litis, tumor cerebral, encefalopatias metabodlicas, traumatismo en-
cefalocraneano, etc.) y pueden evolucionar a status epiléptico toni-
co—clénico generalizado. Este ultimo tiene unaalta morbimortalidad
gue esta en directarelacion con la etiologia y la rapidez con la que se
inicia el tratamiento.

Protocolo

El protocolo propuesto tiene como objetivos:

1 Instituir tratamiento inicial para intentar tratar causas potenciales.

2 Ante la presencia de status epiléptico convulsivo iniciar precoz-
mente el tratamiento y tratar las causas para reducir la morbi-
mortalidad.

3 Determinar las causas del sindrome epiléptico para definir el me-
jor tratamiento etioldgico necesario en cada caso particular.

CUADROS SINCOPALES

Dres. Walter D’Andrea, Juan F. Gruarin y Javier Gardella

ATENCION PRIMARIA

Introduccién

Los cuadros sincopales se caracterizan por la pérdida de conoci-
miento transitoria con restitutio ad integrum.

La conciencia depende del correcto funcionamiento del encéfalo.
Partiendo de ésta simple premisa, toda alteracion o deterioro del ni-
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vel de conciencia, independientemente de su origen, revela un su-
frimiento, leve o grave, reversible o no, del sistema nervioso cen-
tral (SNC) en general y del encéfalo en particular. Esto es algo que
debe tenerse siempre presente cuando se evalla a éstos pacien-
tes, para evitar o minimizar el riesgo de lesiones graves y potencial-
mente irreversibles del SNC.

Pérdidas de conocimiento transitorias: atencion prehospitalaria. Mu-
chos cuadros sincopales NO se deben a patologia de gravedad (hipo-
tensiones, estados emocionales e histeria, etc.), y son cotidiana-
mente tratadas por quienes prestan servicio en eventos de masas
(recitales, peregrinaciones y congregaciones religiosas, actos politi-
cos). No obstante, cuando el enfermo esta alin inconsciente, han de
ser manejadas como se detalla en "Pérdida de conocimiento”.

En primer lugar se alejard a todo curioso, que no presta servicio Util
al pacientey, al contrario, estorba. Muchas personas se prestan pa-
raacciones en el mejor de los casos inservibles y frecuentemente
perjudiciales: abanicarlos (no sirve para nada), abofetearlos (puede
descompensar una eventual lesion cervical: no olvidar que la caida
puede generar trauma raquideo), darles de beber (garantia de aspi-
racién en un enfermo inconsciente).Se comprueban los signos vi-
tales (ver "pérdida de conocimiento") y se trasladan.

PERDIDA DE CONOCIMIENTOTRANSITORIA
FASE HOSPITALARIA

Generalmente el enfermo ha recobrado el conocimiento antes de
ingresar a la guardia. Debe tenerse en cuenta que, independiente-
mente de lo que haya ocurrido, tuvo repercusién sobre el cerebro.
Estoimplicalanecesidad de descartar patologia de gravedad, cuya
reiteracion puede poner en peligro la funcién neuroldgica y ain la
vida del enfermo. Hay una concepcién erréneamente extendida,
que hace del paciente con cuadros sincopales un paciente primaria-
mente neuroldgico. Los dos diagndsticos que habitualmente se te-
men en estos casos son accidente cerebrovascular (ACV) transito-
rioy epilepsia. Casi nunca un ACVTransitorio cursa con perdida
de conciencia. La clinica que suelen dar es un foco transitorio (he-
miparesia, afasia, hemianopsia, etc.), obviamente enrelacién conla
arteria comprometida. Recordar que para perder el conocimiento
se necesita lesion de ambos hemisferios cerebrales o del tallo ce-
rebral. Los casos, por otra parte poco comunes, en que se pierde el
conocimiento por ACV transitorio corresponden a insuficiencia
vertebrobasilar. El cuadro es bastante tipicoy se hadado enllamar
"Drop Attack”. Se suele tratar de pacientes afiosos, enlos que la pér-
dida de conocimiento se acompafia de otros signos de hipoflujo
vértebrobasilar: hemianopsia, ceguera cortical, fosfenos, cuadripa-

resia, vértigo, vomitos, parestesias, etc. Es caracteristicala produc-
ciénde lesiones enlas rodillas durante las caidas. Como esto en ge-
neral ocurre en pacientes afiosos, que presentan antecedentes
multiplesy artrosis cervical, el diagnéstico de insuficiencia verte-
brobasilar no excluye la profundizacién del estudio paradetec-
tar otras causas desencadenantes: Arritmias Cardiacas, etc.

En cuanto a la epilepsia, hay que resaltar que es una de las causas
menos comunes de cuadros de tipo sincopal, y debe ser tenida en
cuentacomo diagnéstico diferencial unavez que se hayan descar-
tado causas mas frecuentes, generalmente cardiocirculatorias.
Debe encararse el estudio clinico y cardiologico: deben descartar-
se arritmias cardiacas, bloqueos AV, IAM, etc. En el caso del IAM,
es importante tener en cuenta que en pacientes afosos y diabéti-
cos, es posible que el IAM curse en forma indolora.

Otro mecanismo atener en cuentason las hipotensiones, que tan-
tas veces se ven en pacientes jévenes, aunque, por cierto, se pre-
sentan a cualquier edad. Es frecuente cierto estado de vagotonia,
en el que el paciente tiene tendencia a la hipotension y a la bradi-
cardia, y que puede exacerbarse por varias causas: hipersensibili-
dad del seno carotideo, medicacion, y otras maniobras vagales
(masaje del mismo seno carotideo, dilatacion anal). Se trata de los
"sincopes vasovagales", que se dan generalmente en pacientes jo-
venes, quienes, previamente ala pérdida de conciencia, tienen una
franca sensaciondeinestabilidad, y de perderlaconcienciaen cual-
quier momento. Este cuadro suele ceder cuando el enfermo se
sienta o recuesta. LaTA puede caer por una causa central (cardia-
ca), reflejando ladisminucién del gasto cardiaco. En otros casos, se
producen mecanismos diversos que involucran al sistemavascular
periférico: en éste sentido debe tenerse en cuenta los farmacos
antihipertensivos (beta bloqueantes, etc.).

La deplecion de volumen intravascular (deshidratacion, hemorra-
gias) debe considerarse también.

La deshidratacion afecta a ambos extremos de la vida en el vera-
no, tanto por sudoracién como por diarreas (tipicas de los nifios). En
los ancianos puede ser particularmente peligrosa por el incremen-
to frecuente de la viscosidad sanguinea y la asociacion con isque-
mias cerebrales.

La hipoglucemia también puede dar cuadros sincopales, no sola-
mente coma. En general se trata de diabéticos conocidos, y suelen
conocer sus cuadros. Algunos pacientes no diabéticos pueden
presentar hipoglucemias luego de ayuno prolongado.

Las anemias pueden exteriorizarse por primera vez como pérdidas
de conocimiento iterativas. En éste sentido, hay que considerar, a-
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demés de las distintas anemias de tipo carencial, las que resultan de
hemorragias crénicas (tubo digestivo, ginecolégicas). En general,
delexamen clinico y dellaboratorio de rutina se orienta éste cuadro.
En las mujeres en edad fértil, hay también que incluir en labusque-
da causas ginecoobstétricas. Se debe evaluar y dejar constancia cl-
rade lapresenciao node un embarazo. Si bien las causas de pér-
dida de conocimiento asociadas a un embarazo conocido son evi-
dentes y en general es el especialista quien las maneja, hay casos
enlos que por distintas razones el embarazo es ignorado o negado.
A éste respecto se pueden mencionar dos casos: embarazo ecto-
pico (no esraro que curse con tests de embarazo negativos y recién
se haga evidente por las rupturas, cuya manifestacién es la hemo-
rragia interna aguda, que puede anunciarse con cuadros sincopa-
les), y las resultantes de complicaciones de aborto intencional, que
obviamente generaran consulta en enfermas graves y con poca
tendencia a ser veraces en el interrogatorio. Muchas enfermeda-
des generales presentan cuadros sincopales en su evolucion: in-
fecciones, insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, etc.

Elenfoque tendiente a descartar patologia neuroldgica debe suce-
dery no preceder al estudio clinico y circulatorio general.

ATENCION CIRCUNSTANCIAL EN LAVIA PUBLICA

En ocasiones, un médico debe asistir circunstancialmente a un pa-

ciente que pierde la conciencia en la via publica.

En éstos casos, las acciones deben tender a:

1 Procuraratencion por un servicio de emergenciaslo antes posible.

2 Sostener los signos vitales y prestar primeros auxilios

3 Evitar o desalentar maniobras empiricas realizadas por personal

no capacitado.

En primer lugar se debe anunciar como médico para evitar toda

confusién de roles.

- Solicitar la colaboracion de uno o dos de los presentes, dandoles

tareas claras, sencillas y s6lo una por persona. Uno de ello debe-

r& llamar al SAME como Unica tarea, y una vez conseguida la co-

municacion, sies posible, el médico entraraen linea para explicar

el cuadro con mayor competencia.

El resto de los curiosos debe ser alejado, si es necesario, llamar

a la policia. De ser posible, conviene solicitar colaboracién poli-

cial, en especial respecto de los efectos y dinero que tenga el en-

fermo, procurando asimismo los testigos necesarios.

= Colocar al enfermo en el piso y evaluar los signos vitales.

= Encasode PCR, seiniciarélaresucitacion. Aflojarle las ropas. Re-
mover prétesis dentales observando elementales normas de hi-
giene. Se lo colocara en decubito lateral, con inmovilizacién del
cuello con lo que se tenga a mano (camperas, etc.). No debe

darse de beber o mijar el rostro al enfermo. Conviene también
hacer constar la actuacion, pese a ser circunstancial, en la Histo-
ria clinica hospitalaria que se labre ulteriormente.

PERDIDA DE CONOCIMIENTO - COMA
Dres. Juan F. Gruarin y Walter D’Andrea

ATENCION PRIMARIA

Introduccién

La conciencia depende del correcto funcionamiento del encéfalo.
Partiendo de ésta simple premisa, toda alteracion o deterioro del ni-
vel de conciencia, independientemente de su origen, revela un su-
frimiento, leve o grave, reversible o no, del sistema nervioso cen-
tral (SNC) en general y del encéfalo en particular.

Definicién

En primer lugar, la conciencia tiene dos componentes béasicos:
contenido y despertar. El Contenido puede afectarse por distin-
tas causas. Las afecciones del contenido de conciencia NO corres-
ponden a cuadros de "deterioro del sensorio", y pueden correspon-
der a etiologia téxico metabdlica ("delirium"), psiquiatrica, etc. No
debe confundirse este tipo de cuadros con la afasia, en los que la
patologia no involucra el contenido de la conciencia sino la capaci-
dad de comunicarlo. El Despertar es un hecho fisiolégico, que si-
gue al suefio. La incapacidad de despertar subsiguiente a la pérdi-
da de conocimiento define al coma. El paciente en coma esté in-
consciente, con los ojos cerrados y no puede ser despertado. En
las formas menos severas, el enfermo puede reaccionar abriendo
los ojos ante estimulos verbales o al dolor (estupor), o estar con los
0jos abiertos (vigil), pero con notoria tendencia a perder la cons-
ciencia (somnoliencia, obnubilacién). En éstos casos, también el
contenido de conciencia puede impresionar anormal, y de hecho,
en muchos de éstos pacientes la alteracién de la consciencia se
acompafia de un trastorno del contenido.

Etiologiay Fisiopatologia

Siguiendo a Plumy Posner, se admite que la pérdida de la concien-
cia(y en particular el COMA) se debe a lesiones que involucran am-
bos hemisferios cerebrales o el tronco cerebral. Desde el punto de
vista fisiopatoldgico, es Util distinguir la etiologia toxicometabdlica
(hipoxia, hipoglucemia, uremia, téxicos) de la estructural (ACV, trau-
ma). Esta distincion tiene directa proyeccion practica.
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Coma metabdlico - toxico

Los comas metabolicos o toxicos revelan un compromiso generali-
zado del encéfalo, ya que la causa es sistémica. Habitualmente, se
tratade larepercusion de distintos estados (hipoxia, intoxicaciones,
etc.) sobre la bioquimica del tejido nervioso (metabolismo oxidati-
Vo, neurotransmision), y obran en forma extendida, a diferencia de
las lesiones focales, que suelen tener una localizacién anatémica
precisa. Algunos toxicos, si bien actdan en forma extendida sobre
el sistema nervioso, lo hacen alterando ciertos sistemas especifi-
cos de neurotransmision, lo cual tiene doble importancia: pueden
generar semiologia orientadora por un lado, y por otro, tener anta-
gonistas farmacoldgicos especificos a nivel de receptor. Un buen
ejemplo de esto Ultimo son los opiaceos: tienen en la Naloxona un
eficaz antagonista a nivel de sus receptores en el SNC.

Coma estructural

El Comaestructural revela lesién anatbmica mas o menos restringi-
daal SNC, adiferencia de los anteriores, enlos que la etiologia alte-
raprimariamente el aspecto funcional del sistema nervioso. En és-
tos, lafuncién se compromete como consecuenciade un ataque di-
recto a las estructuras anatémicas. La alteracion estructural puede
ser focal (v.gr. hemorragia cerebral) o generalizada (meningoence-
falitis). Hay que tener en cuenta también que el dafio metabdlico o
toxico suficientemente prolongado resulta en lesion estructural del
sistema nervioso, y que la alteracién metabdlica sobreagregada
agrava el dafio estructural que pueda tener un enfermo ("lesion se-
cundaria"). Esto Ultimo es especialmente critico en el trauma.
Entre las causas de lesion estructural del sistemanervioso que pro-
ducen coma se puede nombrar:

1 Accidente Cerebrovascular

2 Traumatismo encefalocraneano

3 Hipertension endocraneana, tumores cerebrales

4 Infecciones

5 Epilepsia, estados postictales

ElTrauma encefalocraneano puede complicar casi cualquier dete-
rioro del sensorio, ya que el enfermo puede caerinconsciente y gol-
pearse, asicomo presentar accidentes de automovil, bicicleta, etc.
al perder el dominio del vehiculo por otras causas.

FASE PREHOSPITALARIA

Cuando se atiende a un enfermo en coma, en primer lugar se de-
ben evaluar los signos vitales. Debe descartarse en primer lugar pa-

ro cardiorrespiratorio, procediendo a la evaluacién de ésos siste-
mas ("ABC"). Asimismo, considerar la probabilidad de que haya su-
frido un trauma.

1 Colocar collar cervical

2 Evaluar la via aérea, desobstruirla (retirar protesis dentales, etc.)
y asegurar que permanezca permeable.

3 Evaluar larespiracion.

4 Frecuencia cardiaca, pulsos.

5 RCP sise encuentraen PCR.

6 Trasladarlo preferentemente en posicion de decubito lateral, para
evitarobstrucciones porlalenguay labroncoaspiracion por vémitos.

7 En el escaso tiempo disponible, recabar la mayor cantidad de da-
tos de testigos.

8 Desvestirlo y aflojar las ropas (corbatas, cinturones, etc.). Debe
tenerse en cuenta que pacientes alérgicos, epilépticos y diabéti-
cos pueden llevar pulseras o medallas donde se informa de ésa
condicién.También muchas personas pueden tener en sus docu-
mentosy papeles (agendas, etc.) datos Utiles respectoasu salud
(grupo sanguineo, constancias de ser Testigos de Jehova, deci-
siones respecto a donacién de 6rganos).

9 Colocar venoclisis y comenzar a hidratarlos. Lo antes posible co-
locar dextrosado hiperténico.

10 Monitorear el ECG.

11 Volcar los hallazgos y las acciones realizadas en la Historia Clini-
cao libro ad hoc. También forma parte de la atencién del enfermo
lo que se hace enellugary en el traslado.

FASE INTRAHOSPITALARIA

Laatencion hospitalaria es la continuacion de la atencion dispensa-

daen el lugar del hechoy en el traslado. A los fines practicos, creo

adecuado subdividirla en tres etapas sucesivas:

1 Evaluacion inicial, sostén de funciones vitales y estudios comple-
mentarios basicos.

2 Evaluacion clinico-neuroldgica detallada y formulacién de diag-
nésticos diferenciales.

3 Estudios complementarios especificos.
Estasecuenciaintenta evitar tanto demoras como estudios inuti-
les y eventualmente perjudiciales para el paciente, que involu-
cran pérdidas de tiempo. Es el examen clinicoy el criterio del mé-
dico el que debe orientar el estudio y tratamiento del paciente.

Evaluacion inicial
Luegodelexamendelos signos vitales, se agrega el examen gene-
ral, labusqueda de lesiones especificas, signos de trauma, orificios

137



138

de bala, aliento etilico, hemorragia externa, mordedura de lengua,
incontinencia esfinteriana, etc. Se extrae sangre para grupo y fac-
tor, alcoholemia si esta disponible, laboratorio basico, estado acido
base. Es fundamental contar con una glucemia rapida.

La glucemia menor a 80 mg % se debe tratar. En general se tiende
adar glucosado hiperténico al ingreso, a fin de tratar una potencial
hipoglucemia. Al glucosado, al mismo tiempo, se le agrega una
ampolla de complejo B, para evitar la aparicién de una encefalopa-
tiaen pacientes alcohdlicos (frecuentemente carentes de vitamina
B1), que pueden presentarla si reciben glucosa sin suplemento de
complejo B. Las dosis de glucosa son:

= 2 -4 ml/kg en nifios (D/A 25% en bolo IV lento)

<50 ml en adultos (D/A50% en bolo)

Se coloca venoclisis si aiin no se pudo, intubacién o canula de Ma-
yo si es necesaria. Sonda vesical y SNG.

Radiol6gicamente es importante contar con radiografia de térax, y
radiografia basica de trauma si se lo sospecha, en particular colum-
na cervical para decidir conducta respecto del collar. Se coloca mo-
nitoreo electrocardiogréfico y también se realiza "tira" de EEG. Sise
tiene, saturémetro de Oxigeno. La hipertermia y la fiebre deben
controlarse (producen un aumento del metabolismo potencial-
mente perjudicial). Algunas formas de coma (casi ahogamiento, hi-
potiroidismo), por el contrario, cursan con hipotermia.

Examen clinico neurolégico detallado

Diagnésticos diferenciales

El primer objetivo debe ser la orientacion del profesional hacia un

cuadro estructural o0 metabdlico. Muchas veces no se llega a un

diagndstico certero en la primera evaluacion, por eso se insiste en

gue lo mas importante es lograr una correcta orientacion para soli-

citar e interpretar adecuadamente los estudios complementarios.

En los comas estructurales, se evidencia compromiso focal del

cerebro: hemiparesia, hemiplejia, anisocoria, crisis de descerebra-

cion, decorticacion, etc.

El examen debe incluir:

1 Nivel de conciencia

2 Reactividad motriz y reflejos

3 Pupilas: tamafio, simetriay reaccién alaluz

4 Respuestas automaticas: descerebracion, decorticacion

5 Respiracion

6 Reflejos oculocefélicosy, en ocasiones, oculovestibulares

7 Lenguaje si es valorable (por supuesto, es méas importante en pa-
cientes estuporosos, yaque enelcomatoso en sinoes evaluable).

A suvez, debe completarse el examen clinico general, sin olvidar
que se pueden presentar signos de trauma.

Respecto del Score de Glasgow, hay que tener en cuenta que es
una escala disefiada para el manejo del trauma, y no de las lesio-
nes focales encefélicas ni del coma de otra etiologia. El score de
Glasgow nunca reemplaza un cabal examen neurol6gico dentro
de lo que el buen criterio indica que debe realizarse en la urgencia.
Podemos decir que hay signos que hablan casi seguramente de la
presencia de una lesion focal en el encéfalo: hemiplejia, descere-
bracién, anisocoria, desviacion conjugada de los ojos, y, en general,
la demostracién de asimetria en el examen neurolégico. Esto se
debe, como es evidente, a la correlacion de la clinica con una topo-
grafia encefélica determinada. A éste respecto, hay que hacer
constar que lalesiones del tronco cerebral (v.gr. hematomas del ce-
rebelo y de la protuberancia) suelen dar cuadros simétricos, aun-
gue con claras evidencias de estructuralidad: descerebracion bila-
teral, miosis puntiforme.

Los comas metabdlicos toxicos se suelen caracterizar por unade-
presion global de las funciones del sistema nervioso. Asi, salvo es-
casas excepciones, presentarse con depresion de todas las funcio-
nes nerviosas en forma paralela: conciencia, motricidad, movi-
mientos oculares, reflejos. Existe isocoria, aunque el diametro pu-
pilar puede variar seguin la etiologia. Algunas causas metabdlicas tie-
nen particularidades. Asi, esta perfectamente descrito y se debe te-
ner en cuenta que la hipoglucemia puede cursar con cuadros foca-
lesindistinguibles de un ACV. Por esto se suele dar dextrosado hiper-
ténico como unade las primeras terapias médicas alin en enfermos
con claros signos de foco. Obviamente, la administracion de gluco-
sa (si es hechaatiempo) revertira el cuadro. Algunos toxicos a tener
en cuenta por la presencia de anomalias atribuibles a lesion focal:

Alcohol

Suele haber signos evidentes de intoxicacion. No hay semiologia
especifica en el coma alcohdlico, y en general éstos enfermos es-
tdn muy expuestos a otras lesiones (trauma especialmente, hemo-
rragias cerebrales por trastornos de la hemostasia). Por ese moti-
vo, alin en los casos de intoxicacion evidente se suele pedir TAC.
Debe tenerse en mente la encefalopatia de Wernicke con sus tras-
tornos oculomotrices, que se trata con vitamina B1

Opiaceos

La depresion del sensorio se acompafa clasicamente de depre-
sién respiratoria, arreflexia y miosis puntiforme, ésta Ultima indis-
tinguible de la producida por lesion protuberancial focal. Pero debe
tenerse en cuenta que no produce descerebracion ni otras
posturas anormales. En caso de sospecharse coma opiaceo, se
debe dar Naloxona endovenosa. Dosis pediatrica: 0,1 mg/kg IV (en
bolo, también endotraqueal o IM). Dosis para adultos: adultos: 2-4
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mg IV (las mismas vias). También se tiende a darlaen algunos casos
antes de toda evaluacion, como medida preliminar en el tratamien-
to de éstos enfermos, en forma prehospitalaria.

Estudios complementarios especificos

En el caso de sospecha de coma estructural, estaindicada laTomo-
grafia Computada Cerebral (TAC) sin contraste en forma ur-gente.
En el caso de sospecha de coma metabdlico o tdxico, la conducta
se basaen:

1 Correccion de las anormalidades del medio interno:

2 Eliminacion de toxicos si se puede:

3 Administracién de antagonistas especificos si los hubiere.

Enlos casos en que se sospecha o demuestra trauma es man-
datoria laTomografia Computada.

Latomografiatambién estaindicadaenlos casos enlos que se sos-
pechacomametabdlicoylaterapéuticano produce el resultado es-
perado, y en los casos en los que la semiologia no aclara el cuadro.
Silatomografiacomputadaes normal, debera tomarse también en
consideracion la posibilidad de meningoencefalitis (no siempre
se presenta el sindrome tipico, especialmente en inmunosuprimi-
dos, tuberculosis, etc.). En esos casos, se agregara examen de
LCR por puncién lumbar.
Enlos casos de lesiones estructurales, se cambiara la conducta se-
gun el cuadro demostrado. Damos aqui un esquema:
1 ACV hemorréagico
Los Hematomas intracerebrales deben ser internados en gene-
ral en Terapia Intensiva y requieren consulta por Neurocirujano.
La Hemorragia subaracnoidea se interna en UTI. Es de manejo
neuroquirdrgico.
2 ACV isquémico
No suelenser quirdrgicos, se manejan médicamente y requieren
"Unidad de Stroke".
3 Tumores cerebrales, hipertension endocraneana
Se descompensan por hernias ("enclavamientos”), y pueden ser
urgencias quirdrgicas. Se internan en UTI con interconsulta neu-
roquirdrgica. El tratamiento médico incluye el uso de antiedema-
tosos cerebrales: corticoides, manitol, clorurado hiperténico, hi-
perventilacion.
4 Trauma
Variard en cada caso el manejo, segun las lesiones demostradas
(hematomas, edema, etc.).
5 Infecciones
Tratamiento primariamente infectolégico, al que se sumara el
drenaje de abscesos silos hubiere.

URGENCIAS
Obstétricas

Amenaza de parto prematuro 140
Eclampsia 143

Emergencia hipertensiva
en el embarazo 144

Hemorragias del tercer trimestre 145
Placenta previa 145

Desprendimiento de placenta
normoinserta 147

Procidencia de cordén umbilical 148

Rotura prematura de membranas 149
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AMENAZA DE PARTO PREMATURO

Dres. Angel Siufi, Carolina Siufiy Ricardo Spagnuolo

Definicion

Definimos como amenaza de parto prematuro (APP) a la aparicion
de sintomas o prédromos indicativos de riesgo de la interrupcion
prematura del embarazo antes de la semana 372 del embarazo.

La APP tiene una morbimortalidad aumentada tanto en el feto co-
mo en el recién nacido (8% del total de los embarazos).

Diagnostico

Edad gestacional: entre 22y 37 semanas ( por FUM y ecografia)
Contracciones uterinas: dolorosas y detectables por palpacion ab-
dominal (4 en 20 minutos).

Modificaciones cervicales: cuello uterino borrado > 50 % y dilata-
do, 1 cm o més. Borramiento y dilatacién cervical progresiva.

Tratamiento

La perinatologia moderna debe elegir donde existen mejores con-
diciones para que el feto sobreviva, y con las menores secuelas po-
sibles: ¢ Dentro o fuera del Gtero?

Siempre debe darse una evaluacion conjunta obstétrico-neonato-
|6gica cuando se considera adelantar el parto.

FASE HOSPITALARIA

Medidas generales

Evaluar los requerimientos de complejidad requerida y disponible.
Reposo absoluto en cama.

Examenes de laboratorio:

Hemograma, sedimento urinario y urocultivo, ECG.

Evaluacion maternay fetal:

Descartar la existencia de condiciones que contraindiquen la pro-
longacion de la gestacion o el uso de tocoliticos habituales.
Contraindicaciones para prolongar la gestacion:

Absolutas

= Infeccion ovular

Obito fetal

Malformacion fetal incompatible con la vida

Patologia materna grave (ej: diabetes descompensada, nefropa-
tia cronica en evolucion)

- Sufrimiento fetal

- Hemorragia grave

- Trabajo de parto avanzado

Relativas
= Retardo crecimieto intrauterino (RCIU)
- Sindrome hipertensivo severo

Tratamiento especifico

Uteroinhibicion parenteral

Agentes tocoliticos

1 Beta miméticos por via intravenosa

= Tocolitico de primera eleccion

« Isoxuprina: (Duvadilén NR) 100 a 400 microgramos/min (=10 am-
pollas en 500 ml de dextrosa al 5% a 20 gotas por minuto)

- Ritodrine: (Ritopar NR) 0,15 a 0,35 mg/min. (= 2 ampollas de 10
mg cada una en 500 cm de dextrosa al 5% [20 gotas de esta so-
lucion equivalen a 0.2 mg])).

= Hexoprenalina: (Argocian NR) 0.1 a 0.3 microgramos /min (=3
ampollas en 500 ml de dextrosa al 5 % a 20 gotas por minuto).

Contraindicaciones de betamiméticos:

- Cardiopatia materna

- Arritmia materna

= Hipertiroidismo materno

- Diabetes materna mal controlada

- Contraindicaciones generales de tocolisis

Efectos colaterales:

a. Maternos

- Cardiovasculares

b. Fetalesy neonatales

» Taquicardia

- Engrosamiento del septum ventricular

- Necrosis miocérdica focal

« Taquicardia supraventricular

= Hiperinsulinemia

= Hipoglucemia

= Hiperbilirrubinemia

2 De magnesio

Tocolitico de segunda eleccién

Dosis de carga: 5 gr. en 100 ml administrados en 20 a 30 min.

Dosis de mantenimiento 2 gr. por hora.

Monitoreo:

Diuresis: mayor de 30 ml por hora

Reflejos osteotendinosos: no deben abolirse
Frecuencia respiratoria: 15 0 mas por minuto
Efectos colaterales:

a. Maternos

= Hipotensién arterial transitoria

b. Fetales y neonatales
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- Reduccién leve de la variabilidad de la FC

= Disminucion de la peristalsis

= Hipotonia

Antidoto: gluconato de calcio intravenoso

Indometacina: (IM 75 NR)

Tocolitico de segunda eleccion en gestaciones menores de 32 se-
manas. Dosis de carga: 100 mg por via rectal (supositorio).

Dosis de mantenimiento: 25 mg cada 6 hs. entre 3a 5 dias

Efectos colaterales:

a. Maternos

- Intolerancia gastrica

b. Fetales y neonatales

= Oligoamnios

= Efecto constrictor del ductus

Eltratamiento con tocoliticos parenterales sélo es efectivo enla pro-
longacion delembarazo en 24 a48 horas. La prolongacion del emba-
razo por 48 horas puede serimportante en la disminucién de lamor-
bimortalidad perinatal, especialmente en el grupo de edad gesta-
cional en que laadministracion de corticoides juega unrolimportan-
te enlaprevencion del sindrome de dificultad respiratoriadel RN, ya
gue lainduccién 6ptima de madurez pulmonar fetal con corticoides
requiere de 24 horas entre la Ultima dosis y la resolucién del parto.

MADURACION PULMONAR FETAL

Su utilidad ha sido demostrada entre las 24 y las 34 semanas de
gestacion. Los nifios nacidos entre las 24 horasy 7 dias después de
la administracion de glucocorticoides muestran un beneficio ma-
yor que aquéllos cuyo parto se resolvio fuera de ese intervalo.

Los esquemas que se pueden utilizar son:

- Betametasona (fosfato/acetato) 12 mg IM cada 24 horas x 2 dias
- Dexametasona 4 mg IM cada 8 horas x 2 dias

Ambos esquemas son igualmente efectivos. Pueden repetirse a
los 7 dias de la primera administracion.

Lainduccién de madurez pulmonar fetal disminuye:

= El sindrome de distrés respiratorio (50%6)

- Laincidencia de hemorragia interventricular

= Laenterocolitis necrotizante

- Lamortalidad perinatal (30%0)

- Las anomalias neurolégicas (a los 6 afios)

= Laduraciény costos de la estadia hospitalaria

Aumenta la sobrevida neonatal

No genera efectos adversos en la madre o en el feto.

ATENCION DEL PARTO PREMATURO

Objetivo

Reduccion de riesgos obstétricos que generan morbilidad neona-

tal (asfixia y traumatismo fetal, especialmente encefélico)

= Buenarelajacion perineal (anestesia de conduccion)

- Episiotomia amplia

= Presentacion pelviana t cesarea

- Situacion transversat cesérea corporal

- Presentacion cefélicat via vaginal

- Monitoreo electrénico de la frecuencia cardiaca fetal

- Mantenimiento de la integridad de las membranas ovulares el
méximo de tiempo posible

ATENCION EN DOMICILIO

Realizar diagnostico.

Determinar la edad gestacional (entre 22y 37 semanas) por FUM
y ecografia, y constatar contracciones uterinas: dolorosas y detec-
tables por palpacion abdominal (4 en 20 minutos).

FASE HOSPITALARIA

Sien el Servicio no existe complejidad 6ptima paraatenderaun RN
prematuro, debe considerarse el "transporte in Gtero" a un centro
de mayor complejidad.

ECLAMPSIA

Dres. Carlos Viggiano, Angel Marchetto, Valeria Castellano, Marcelo Viggiano

Laeclampsiaes una manifestacion clinicade laseveridad del sindro-
me preecldmptico; que se caracteriza por la aparicion de convulsio-
nes ténico clénicas en una embarazada pre-eclamptica, a veces so-
lo con cambios minimos de la presion arterial. Puede aparecer an-
tes, durante o después del parto. Presenta como prédromos cefa-
leaintensa, visién borrosa, fotofobia, dolor en el hipogastrio e hiper-
excitabilidad. Las convulsiones pueden ser Uinicas o multiples, con
periodos de relajacién con recuperacion o no de laconciencia. La su-
cesion de mlltiples convulsiones sin mediar tratamiento médico
puede llevar ala muerte por complicaciones neurolégicas.

Medidas generales
= Hospitalizacién inmediata
= \enoclisis
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- Mantenimiento de una via aérea permeable

= Aspiracion de secreciones faringeas

= Administracion de oxigeno arazén de 6 I/min

- Proteger lalengua

= Colocacién de una sonda Foley para medir diuresis

- Extraer sangre para determinaciones de laboratorio y agrupar ala
paciente.

ESQUEMATERAPEUTICO

Tratamiento de las convulsiones

- Sulfato de magnesio : dosis de ataque 4 gr ev; dosis de manteni-
miento 2 gr/hora en perfusion continua

= Benzodiazepinas: dosis de ataque : 40 mg EV de diazepam; man-
tenimiento : 10 mg/hora en perfusion continua

- Silas anteriores fallan: Barbittricos de accion corta (tiopental) , in-
tubaciony curarizacion.

Tratamiento Antihipertensivo - Objetivo

Mantener laTA < 160/110 mm Hg

- Sise ha utilizado sulfato de magnesio, no utilizar Nifedipina.

e Clonidina

se comienzaconunbolode 0,15mgEVlento, yluego0,75mgen
500 ml de solucién dextrosada al 5% a 7 gotas por minuto
Labetalol

20 mg en bolo lento EV ; sialos 10 minutos no bajo laTA pueden
administrarse 40 mg mas. Se continua aumentando la dosis en
80 mg alos 15y 30 minutos si la respuesta es negativa.

Dosis maxima : 300 mg. Dosis de mantenimiento: 1 — 2 mg/min
Nifedipina

10mgVO, como dosis inicial; si alos 30 minutos no produjo efecto
sobre laTA pueden administrarse 10 mg mas, previa colocacion de
venopunturay expansion volumeétrica para evitar la hipotension.

EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Dres. Carlos Viggiano, Angel Marchetto, Valeria Castellano, Marcelo Viggiano

Definicion

Aumento brusco de las cifras tensionales (> 170 / 110) acompaia-
do de manifestaciones clinicas de lesién de 6rgano blanco: signos
de irritabilidad del sistema nervioso central, insuficiencia cardiaca
congestivay/ o insuficiencia renal.

Es un cuadro que requiere tratamiento urgente para reducir la pre-
sién arterial en el término de una hora con la utilizacion de medica-

cion por via parenteral. La complicacion mas grave es el accidente
cerebro vascular. La finalidad del tratamiento es disminuir laTA en
una hora, a cifras no menores a 100 mmHg de diastolica, debido a
los efectos deletereos sobre el feto de una disminucion mas brus-
cade lamisma.

Tratamiento

Medidas generales

= Colocar venopuntura con solucién dextrosada al 5% y mantener
unainfusion no mayor a 50 ml/hora.

- Extraer sangre para su andlisis y una muestra de orina para
proteinuria.

- Controlar [aTA materna cada 5 minutos en la primer hora; cada 15
minutos en la hora siguiente y cada 30 minutos luego.

- Controles de vitalidad fetal en embarazos del tercer trimestre

= Controlar la diuresis horaria.

- Las drogas utilizadas son las mismas que se describieron en el
apartado eclampsia.

HEMORRAGIAS DELTERCERTRIMESTRE

Dres. Carlos Viggiano, Angel Marchetto, Valeria Castellano, Marcelo Viggiano

PLACENTA PREVIA

Se conoce como placenta previa a un proceso caracterizado anaté-
micamente por la insercion de la placenta en el segmento inferior
delltero, y clinicamente presentahemorragias de intensidad varia-
ble. Lahemorragia, aunque frecuente, puede no estar presente en
el proceso. Un 25% de las placentas de insercion baja no se des-
prendeny por ende no tienen hemorragia. La prevalencia de la he-
morragia por placenta previa es del 0,5 al 0,7%, siendo més fre-
cuente en las multiparas.

Laimplantacién de la placenta puede ser lateral, cuando se inserta
a menos de 10 cm del cuello sin llegar al orificio cervical interno;
marginal, cuando el reborde placentario alcanza el orificio interno; y
oclusiva, cuando se implanta sobre el cuello obturando total o par-
cialmente el orificio interno.

Clinica

El sintoma fundamental es la hemorragia.

Comprende el 90% de las hemorragias acaecidas durante la se-
gunda mitad del embarazo.

- Lasangre es roja rutilante, sin coagulos.
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- Lapérdidaes indolora.
= Engeneral se cohibe espontaneamente, reapareciendo enforma
intermitente, aunque en cantidades cada vez mayores.

Diagnostico

= Exploracién vaginal con espéculo : constata la metrorragia y des-
carta otras lesiones vaginales, cervicales o no ginecoldgicas

= Silametrorragia procede del Utero, no realizar tacto vaginal.

- Realizar ecografia para confirmar insercién placentariaconducta
obstétrica.

= Ante la presencia de sangrado se debe evaluar la cuantia de la he-
morragia.

- Silahemorragia es escasa se puede realizar tratamiento ambula-
torio, indicandose reposo y control en 48 a 72 hs para una nueva
evaluacion maternay fetal.

= Ante la presencia de hemorragia moderada o abundante se indi-
calainternacién de la paciente.

= Control de signos vitales

- Colocacion de una via venocubital

= Controles seriados de laboratorio: Hemograma, coagulograma,
bioquimica.

- Control de dindmica uterina

= Ecografia al ingreso para evaluar si se constatan areas de des-
prendimiento y caracteristicas placentarias.

- La vitalidad fetal se monitorizara segun la edad gestacional con
Ecografia, Cardiotocografia y Velocimetria doppler.

Tratamiento

= Si existen signos de hipovolemiay /o Hb < a 7 gr/dl transfusion
de concentrado de hematies

- Seindica reposo absoluto en cama. La utilizacion de agentes to-
coliticos es controversial, sin embargo pueden utilizarse en eda-
desgestacionales entre 26 a 34 semanas, en pacientes con dina-
mica uterina presente; pero solo durante 48 hs hasta completar
un plan de maduracién pulmonar con glucocorticoides.

- Otra alternativa en pacientes con dinamica uterina es el empleo

de Progesterona natural micronizada por via oral o vaginal, debi-

do a su efecto miorrelajante.

La internacion deberéa prolongarse hasta el cese de la hemorragia,

continuando luego la paciente en control por consultorios externos.

- Sieldiagnostico de placenta previa persiste mas alla de las 34 se-
manas la paciente debera ser internada en fecha cercana al naci-
miento (37 — 38 semanas de edad gestacional) con el fin de evi-
tar el desencadenamiento espontaneo del trabajo de partoy la
consiguiente hemorragia masiva. La presencia de este diagnos-
tico es indicacion absoluta de Cesérea electiva.

Se conoce por este nombre a un proceso caracterizado por el
desprendimiento parcial o total de la placenta normalmente in-
serta, producido antes del parto.

Su frecuencia es del 0,2%, variando esta cifra segun el criterio
diagnéstico utilizado.

DESPRENDIMIENTO DE PLACENTA NORMOINSERTA

Definicién

Separacion prematura, completao parcial, de unaplacentanormal-
mente insertada después de las 20 semanas de gestacion. Se aso-
cia generalmente con pre-eclampsia e hipertonia uterina, ya que
aproximadamente la mitad de los desprendimientos de este tipo
ocurren en embarazos con hipertension proteindrica gestacional.
Puede producirse también por traumatismos o por la evacuacion
brusca de un polihidramnios.

Clinica

El diagnéstico diferencial es con la placenta previa sangrante, con

la que presenta caracteristicas distintivas particulares, ya que el

proceso es de iniciacion aguda.

- Sangre es oscura, generalmente con codgulos.

- Se acompafia con fuerte dolor en el lugar del desprendimiento

- Utero de consistencia lefiosa debido a la hipertonia uterina.

- La pérdida es continua, con gran repercusion sobre el estado ge
neral de la paciente, pudiendo llegar al shock hipovolémico.

Si el desprendimiento es mayor de la mitad de la superficie placen-
taria, el feto sufre anoxiay muere a consecuencia de ésta.

Diagnéstico

- Pérdida de sangre oscura procedente de la cavidad uterina.
- Contracciones uterinas y aumento del tono uterino.

- Hipotensién materna.

- Distress fetal de grado variable.

Conducta

- EI DPPNI es una verdadera emergencia obstétrica, por lo tanto
ante la sospecha diagnostica se deberé internar a la paciente, en
reposo, mientras se realizan anélisis de laboratorio:

a. Hematocrito

b. Coagulograma

c. Fibrinogeno

= Asegurar una via de perfusién endovenosa.

- Monitorizacién de signos vitales cada 15 minutos
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- De permitirlo el cuadro se confirmara mediante ultrasonografia
- Control estricto de vitalidad fetal.

- Definir el grado de intensidad del caso

- Compensacion hemodinamica de la paciente.

= Cesareade urgencia

PROCIDENCIA DE CORDON UMBILICAL

Dr. Carlos E. Rossi

Criterios

Paciente gestante con roturade membranas ovulares aquien se le
detecta mediante tacto vaginal el cordén entre la presentaciony la
pared uterina (laterocidencia, procidencia de ler grado), o bien el
corddn en vagina (procidencia de 2do grado), o visualmente protu-
yendo através de la vulva (procidencia de 3er grado).

Protocolo

1 Colocar ala paciente en posicion de Trendelemburg o bien en po-
sicion de rezo mahometano.

2 Colocar acceso endovenoso (catéter 18 o menor) e infundir solu-
cion fisiolégica isotonica a 42 gotas/minuto.

3 Infundir Isosuprina 10 mg. diluida en 10 cc. de solucién fisioldgica,
apasar en 2 min. (Previamente descartar patologia cardiologica)

4 Solo si el profesional médico tiene experiencia obstétrica, inten-
tarrechazar la presentacion fetal mediante tacto vaginal y perma-
necer con lo dedos sobre la misma hasta llegar al centro obstétri-
€O Mas cercano.

Fundamentos

La procidencia de cordén es una emergencia obstétrica, sila com-
presion del cordén es completa esto conduce a anoxia fetal. Segin
estudios en monos cuando la anoxia persiste aproximadamente
entre 5a 10 minutos esto lleva alesion neurolégica fetal, y sies ma-
yor al 6bito fetal.

El protocolo propuesto tiene como objetivo instituir un tratamiento
inicial a fin de disminuir elimpacto que esta patologia tiene sobre el
feto hasta su llegada al centro obstétrico mas cercano.

RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS
Dres. Angel Siufi, Ricardo Spagnuolo y Carolina Siufi

Definicién

La ruptura prematura de membranas ovulares (RPM) se define co-
mo la solucion de continuidad espontanea de la membrana corio-
amnidtica antes del inicio del trabajo de parto.

Laincidenciade RPM fluctlaentre 2y 18% segln diversas publica-
ciones, correspondiendo el 20% del total de los casos a gestacio-
nes pretérmino.

Diagnéstico de RPM
1 Anamnesisy examen fisico
Ante lapresenciade abundante salida de liquido por los genitales
externos, el diagndstico de RPM no ofrece dificultades. La ma-
yoria de las veces el diagnéstico es realizado por lamadre y cer-
tificado por el médico al observar el escurrimiento de una canti-
dad variable de liquido amnidtico por vagina.
2 Laespeculoscopia permite apreciar salida de liquido amniético a
través del orifico externo del cuello uterino.
3 Tomade muestrade liquido depositado en el fondo de saco pos-
terior a fin de realizar las siguientes pruebas auxiliares:
Microscopia
Lapresenciade liquido amnidtico en el fondo de saco vaginal per-
mite identificar, en un extendido examinado al microscopio de
luz, la cristalizacion caracteristica en forma de hojas de helecho.
pH vaginal
El pH vaginal fluctlia entre 5y 6, mientras que el del liquido am-
niético es generalmente 7. Las membranas ovulares estan pro-
bablemente rotas si el papel de nitracina sefiala un pH mayor o
iguala 7, virando al color azul.
4 Evaluacion ultrasonografica
La evaluacion ecogréfica permite estimar la cantidad de liquido am-
niético en la cavidad uterina, observandose disminuido en laRPM.
5 Evaluacion clinica
RPM sin infeccion
- Salida de LA por genitales
= Disminucion de la altura uterina
RPM con infeccion
- Salida de LA purulento (aunque algunas veces no llega a ser tal)
« Contractilidad que no cede a la tocélisis
- Hipertermia
- Taquicardia maternay fetal
= Leucocitosis (>15000) con neutrofilia
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Diagnostico diferencial
« Incontinencia de orina
Frecuente en segunda mitad del embarazo especialmente en
multiparas. Descartar infeccion urinaria.
- Leucorrea
Flujo genital blanco amarillento, infeccioso, asociado a prurito.
« Eliminacién del tapdn mucoso
Fluido mucoso, a veces algo sanguinolento.

Diagnostico de infeccidn (corioamnionitis)

= Cultivos cervicales: en el mismo examen por especuloscopia se
realiza toma para cultivo del liquido amnidtico.

- Hemograma completo materno para observar aumento o no de
leucocitos y sudesviaciénalaizquierda, y la eritrosedimentacion.

- Determinacion de temperatura materna y frecuencia cardiaca
materna.

- Determinacién de frecuencia cardiaca fetal.

= Control de contraccionesy dolor uterino.

= Observacion de la pérdida de liguido amniotico para detectar feti-
dez o caracteristicas de purulento.

Corioamnionitis o infeccion ovular esiguala:

- temperatura > 38°C,

- taquicardia materna (> 100 latidos/min)

- GB>15000cm3,

- taquicardia fetal (> 160 latidos/min)

- irritabilidad uterina

= LA purulento o fétido

El signo patognomonico de la corioamnionitis es la presencia
del LA purulento seguido por contractilidad aumentada que
no cede a la uteroinhibicion.

MANEJO DE LA RPM

Medidas generales

- Hospitalizacion

= Evaluacion del nivel de atencion que necesitara la paciente y su
recién nacido especialmente si éste requiere derivacion a un
centro de alta complejidad neonatal, la misma debera realizarse
enlo posible antes del nacimiento.

= Reposo relativo

= Aposito genital estéril

= Prohibicién de realizar tactos vaginales

= Control de contractilidad y dolor uterino, y frecuencia cardiaca fe-
tal cada 6 horas.

= Control de pulso y temperatura materna cada 6 horas.

- Hemograma al ingreso y su repeticion diaria.
- Administracion de antibiéticos:
Azitromicina 500 mg/dia durante 3 dias
Ampicilina-sulbactam 750 mg ¢/ 12 horas durante 10 dias
- Monitoreo fetal anteparto luego de las 32 semanas
- Ecografia
- Determinar edad gestacional

Conducta segun edad gestacional

1 RPM en embarazos menores a 24 semanas

- Conducta expectante

- Administracién antibidtica

- Toma de cultivos cervicales y vaginales

- Ecografia

- Interrupcién del embarazo en corioamnionitis o infeccién ovular,
muerte fetal, trabajo de parto activo

2 RPM en embarazos entre 24 y 34 semanas:

= Maduracion pulmonar fetal (Betametasona en 2 dosis de 12 mg
cada 24 horas)

= Uteroinhibicién parenteral:

No usar sistematicamente como profilaxis. Debe usarse sies ne-
cesario para completar la maduracion pulmonar y derivar a la pa-
ciente a un centro de complejidad adecuada.

- Administracién antibidtica

- Conducta expectante hasta comprobar madurez pulmonar fetal

- Interrupcion del embarazo en pacientes con trabajo de parto acti-
vo, sufrimiento fetal, corioamnionitis y prueba de madurez pul-
monar positiva.

3 RPM en embarazos mayores de 34 semanas:

- Laconductaes lainterrupcion del embarazo sino lainicia, espon-
tdneamente enlas primeras 48 hs. La via de parto de eleccién es
la vaginal. En presencia de cuello favorable se indica induccion
con ocitocina.

Profilaxis antibiética en el momento del parto

Ante alguna de las siguientes situaciones:

- Confiebre intraparto

= Antecedente de hijo anterior con sepsis por Streptococo Grupo B
= Ruptura prematura de membranas mayor de 12 horas

- Madres colonizadas con Streptococo grupo B

Administrar ampicilina 2 grs EV como dosis de cargay luego 1 gr
cada 4 horas hasta el nacimiento. Recordar durante la atencion do-
miciliaria las siguientes medidas:

- Hospitalizacion.

- Evaluacion del nivel de atencion que necesitaré la paciente y su
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centro de alta complejidad neonatal, la misma debera realizarse A
si la situacién lo permite antes del nacimiento. Oftal mologlcas
= Apdsito genital estéril.
= Prohibicion de realizar tactos vaginales.
- Control de contractilidad, dolor uterinoy frecuencia cardiaca fetal.
= Control de pulso y temperatura materna.
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Cuerpos extrafios 154
Traumatismos contusos 155

Traumatismos que producen heridas 156

ORIGEN NO TRAUMATICO 156
Orzuelo 156

Chalazién 157

Absceso palpebral 157
Lagoftalmos 157
Celulitis orbitaria 157
Dacriocistitis aguda 157
Conjuntivitis 158
Iridociclitis 158
Glaucomaagudo 158
Retina 158

154 155



156

URGENCIAS OFTALMOLOGICAS

Dres. Antonio Famiglietti y Norma Cariola

Criterios
Traumatoldgica y No traumatolégica.

Protocolo
1 ORIGENTRAUMATICO

a. CONTACTO OCULAR CON SUSTANCIAS QUIMICAS
Y POR MECANISMOS FiSICOS

ACIDOS-ALCALIS

= Sustancias Alcalinas: cal, cemento, yeso, potasa, soda caulstica

- Sustancias Acidas: muriatico, formalina, formica, acético, anti-
monio, benzoico.

= Solventes: detergentes.

= Superpegamentos: no intentar quitarlos. Colocar compresas ti-
bias para eliminar el pegamento adherido a pestafias.

Exédmen
Tefiir con fluoresceinala cornea (la lesion se ve de verde intenso).

Tratamiento

= Exhaustivo lavado ocular sin dejar ninguna particula.

= Colocacion de colirios con ATB y corticoides:

= Tobramicina 0,3% col., Cloranfenicol y dexametasona 0,2 % col.
Instilar 2 gotas cada 2 horas.

= Oclusion ocular. Rapida derivacion al especialista.

= No neutralizaciones de acidos con bases o viceversa; solo lavajes
con solucidn fisioldgica o Ringer lactato.

QUERATISTIS FOTOACTINICA

Pacientes expuestos a soldadura eléctrica, radiaciones caléricas o
ultravioletas, que comienzan con intenso dolor en ambos ojos que
los empuja a ser llevados a la consulta.

Exédmen
Microerosiones corneanas, difusas (detectadas con fluoresceina).

Tratamiento
= Oclusion ocular. Derivar a especialista.
= Tobramicina 0,3% col.- Cloramfenicol 0,5% col.-2 gotas cada 2 hs.

b. CUERPOS EXTRANOS

SUBTARSALES
Pequenias particulas volatiles que accidentalmente se alojan de-
bajo del parpadosuperior.

Sintomas
Dolor intenso, lagrimeo, congestién conjuntival.

Tratamiento

= Eversion del parpado superior con extraccion del cuerpo extrafio.
- Tobramicina 0.3% col.- 2 gotas cada 2 hs.

= Oclusion ocular y derivacién a centro oftalmolégico.

CORNEALES

Particulas generalmente metélicas que vienen proyectadas con ma-
yor fuerza y se incrustan en lacérnea, sustancias agresivas (quimi-
cas, abrasivas).

Tratamiento

- Instilacién de gotas anestésicas (clorhidrato de proparacainaal 0,5%b)
= Tobramicina 0,3%o col.- 2 gotas cada 2 horas.

= Oclusion ocular y derivacion a centro oftalmolégico.

INTRAOCULARES

Particulas que hanatravesado la pared oculary quedanalojadasensuin-
terior. De acuerdo alainspeccion y anamnesis del paciente ( tipo de ac-
cidente relatado) sospechar cuerpo extrafio intraocular. Derivaracentro
oftalmolégico para diagnéstico de certezay extraccion quirdrgica.

c. TRAUMATISMOS CONTUSOS
Todos aquellos impactos con elementos contundentes sobre el glo-
bo ocular que producen lesiones sin apertura de la pared del mismo.

CORNEA
Se presentan erosiones y Ulceras.

Sintomas

Dolor postraumatismo, especialmente al parpadear.

Se diagnostica con fluoresceina al 1% col.(tifie verde intenso en la
zona erosionada o ulcerada).

Tratamiento
= Tobramicina 0,3% col. 2 gotas cada 2 horas.
= Oclusion ocular y derivacion para control y seguimiento.
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CONJUNTIVAS

* Hemorragia subconjuntival
Manchas rojas o violaceas pequefias o grandes que se ven por
transparencia por debajo de la conjuntiva. No presenta dolor ni
reviste gravedad. Derivar al especialista.

e Laceracion conjuntival
Cloramfenicol 0,5% col 2 gotas cada 4 hsy luego derivacién al es-
pecialista.

* Hipema
Presencia de sangre en camara anterior; puede ser parcial o to-
tal. Indicar reposo absoluto en posicion semisentada, controlar
tension arterial, glucemiay derivacion al especialista.

Tratamiento en centro especializado médico o quirdrgico

e Cristalino
Puede presentar opacidades ( catarata traumatica), rotura capsu-
lar, subluxacion y luxacién. De importancia: La luxacion de crista-
lino en camara anterior, se puede diagnosticar a simple vista.
Puede desencadenar glaucomaagudo. Derivar a especialista pa-
ra cirugia de urgencia.

e Retina
Presenta disminucién brusca de la agudeza visual.
El paciente ve sombras o ceguera parcial o total de uno o ambos
0jos. La patologia se observa en fondo de ojo. Derivar a especia-
lista para examen exhaustivo y eventual cirugia.

d. TRAUMATISMOS QUE PRODUCEN HERIDAS
Toda abertura de la pared ocular:
Derivar con urgencia para tratamiento quirrgico.

HERIDA DE PARPADO

Puede ser por desgarro o cortante.
Tratamiento quirdrgico

Tener bien presente si la herida se encuentra en el angulo interno
palpebral, especialmente el inferior, ya que puede estar secciona-
do el canaliculo lagrimal, que debe ser reparado por el especialista
antes de suturar la herida.

2 ORIGEN NOTRAUMATICO
ORZUELO
Infeccion aguda del borde palpebral doloroso (micro-abscesos)

Tratamiento

- Compresas himedas calientes.

= Tobramicina 0,3% col. 2 gotas cada 2 Horas.
« Cloramfenicol 1% unguento a la noche.

CHALAZION

Inflamacién aguda de las glandulas de Meibomio (en el tarso).
Tumoracién palpebral congestiva con presencia o no de dolory de
tamario variable segun la evolucion.

Tratamiento

« Tobramicina 0,3% col. 2 gotas cada 4 Horas.
= Cloramfenicol 1% ungiiento cada 6 Horas.

= Sino remite: tratamiento quirdrgico.

ABSCESO PALPEBRAL

Tumefacciénduraoblanda, tamarfio variable, dolorosa, unipalpebral.

Tratamiento

« Cloramfenicol 0,5% col., u

= Ofloxacina 0,3% col. 2 gotas cada 2 hs.

- De ser necesario, hacer drenaje quirdrgico.

LAGOFTALMOS

Generalmente por pardlisis del 72 par. La cornea, expuesta por ma-
yor tiempo lleva a la aparicién de erosiones en su superficie.

Tratamiento

= Conviene bajar el parpado superior digitalmente.

= Oclusion compresiva las 24 Horas.

- Humectar con Hidroxipropilmetilcelulosa col. 2 gotas cada2hso
en formade gel cada 6 hs.

CELULITIS ORBITARIA

Afeccion inflamatorio-infecciosa grave de la zona orbitaria periocu-
lar con edema bipalpebral y con compromiso de la motilidad exter-
na de ojo. Derivacién a especialista para internacién y tratamiento.

DACRIOCISTITIS AGUDA

Infeccién del saco lagrimal a cuyo nivel se presenta una tumoracion
sumamente dolorosa, congestiva, con edema palpebral mas o me-
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nos extenso. A la compresion puede salir secrecion purulenta por
el punto lagrimal inferior. Derivacion a especialista para tratamien-
to médico y/o quirargico.

CONJUNTIVITIS

a. Por gérmenes
Agudas:Presentan ardor, fotofobia, sensacion de cuerpo extrafio
y secrecion abundante.

Tratamiento
- Lavaje ocular
= Tobramicina 0,3% col 2 gotas cada 2 Horas.

b. Crénicas
Ardor, sensacion de cuerpo extrafio, fotofobia.

Tratamiento
Tobramicina 0,3% col o Cloramfenicol 0,5% col 2 gotas cada 2 hs.

c. Alérgicas
Presentan picazén, lagrimeo, congestién, edema palpebral, sin
secreciones.

Tratamiento
- Cromoglicato de sodio 4% col. 2 gotas cada 6 horas.

IRIDOCICLITIS

Proceso inflamatorio del iris y cuerpo ciliar, generalmente unilate-
ral. Se observa miosis, enturbiamiento de la camara anterior ( efec-
toTyndall), congestion periqueratica, disminucion de la agudeza vi-
sual. Derivacion al especialista para estudio y tratamiento.

GLAUCOMAAGUDO

Elevacion brusca de la presion intraocular, llegando hasta 50 mm
Hg o méas. Muy doloroso, con sensacién de nauseas, vomitos, con-
gestion periquerética, edemacorneal, midriasis y disminucion de la
agudezavisual. Laslesiones secuelares son graves. Derivar con ur-
gencia para tramiento médico y quirdrgico.

RETINA

Presentadisminucion de laagudeza visual o pérdida de visién en al-
gun sector del campo visual.

Examen del fondo de ojo con dilatacion pupilar: Se puede observar
alteraciones vasculares, hemorragia, desprendimiento de retina,
etc. Rapida derivacion al especialista.

URGENCIAS
Oncologicas 10

Hipercalcemia 160

SIADH / Secrecion Inadecuada de
HormonaAntidiurética 160

Sindrome de compresién medular 161

Sindrome de obstruccién
de vena cava superior 161

Neutropenia febril 162

Taponamiento cardiaco 162
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HIPERCALCEMIA

Dres. Felipe Carlos Galmarini y Dario Galmarini

Criterios

1 Antecedente de patologia oncolégica (Ca. Mama metastasico,
mieloma mltiple, ca de pulmén NSCLC).

2 Hiporeflexia, poliuria, confusién, nauseas, vomitos, estupor.

Protocolo

1 Aumentar laexcrecién urinariade calcio. Colocar php de solucion
salinaarazén de 250 a 500 mL/hora.

2 Administrar furosemida 40-80 mg E.V. c/4hs.Hidrocortisona 250-
500 mg IV c/12hrs. Pamidronato 90mg E.V. en 24hs.

3 Sies posible controlar potasio, magnesioy calcio sérico ¢/8hs.Y rea-
lizar ECG: (Bradicardia, > P-R; <Q-T, arritmias atriales y ventriculares)

4 Traslado a centro de mayor complejidad para seguimiento.

Fundamentos

Las patologias Oncoldgicas son lacausa mas comun de la hipercal-
cemia. Del diagndstico rapido y del manejo inicial depende en gran
medida la recuperacion del cuadro.

SIADH / SECRECION INADECUADA
DE HORMONAANTIDIURETICA

Dres. Felipe Carlos Galmarini y Dario Galmarini

Criterios

1 Letargia, nauseas, anorexia, confusién, convulsiones, coma.

2 Antecedente de Patologia oncoldgica: (tumores primarios, 0 me-
tastaticos del CNS; Carcinoma de pulmén a pequefias células,
adenocarcinoma pancredtico, carcinoma de prostata).

Protocolo

1 Lamedidainicialy principal es larestricciéon de agua(0,5a 1 L/dia).

2 Colocar Php de Solucion salina hiperténica (3%) 1 a 2 mL/kg/hr.

3 Administrar Furosemida 40 a 80 mg EV c/8hs. Traslado a centro
de mayor complejidad para evaluacion del estado electrolitico.

Fundamentos

La produccion descontrolada de ADH por el tumor, lleva a un au-
mento de la retencion de liquidos, por el rifion, aumentando asi el
agua total corporal, con una expansion del volumen plasmatico.
Sus consecuencias son la hiponatremia, y la hipoosmolaridad. Co-
rregir el estado hidroelectrolitico del paciente.

SINDROME DE COMPRESION MEDULAR

Dres. Felipe Carlos Galmarini y Dario Galmarini

Criterios

1 Antecedente de patologiaoncolégica: (Ca. de mama, Ca. de prés-
tata, los carcinomas de origen desconocido, linfomas, mieloma
multiple, tumores de retroperitoneo).

2 Lasintomatologia sera de acuerdo al &rea afectada.

Protocolo

1 Estabilizar la columna del paciente.

2 Colocar phpdesoluciénsalina, paraadministracién de medica-ciénEV.

3 Administrar Dexametason 10mg EV(c/8hs); o Metilprednisolona
30mg/Kg. EV.Traslado acentro de mayor complejidad pararealizar es-
tudios por RNM. O porTac, de no contar con resonador magnético.

Fundamentos

1 Eltraslado del paciente mediante lainmovilizacion de su colum-
na;y con la corticoideoterapia, permiten disminuir el dolor del pa-
ciente mientras se traslada a un centro para realizar los estudios
porimagenes correspondientes.

2 Unavez realizado la RNM o laTac, se derivard a un centro espe-
cializado para determinar la conducta a seguir (radioterapia; des-
compresién quirdrgica).

SINDROME DE VENA CAVA SUPERIOR

Dres. Felipe Carlos Galmarini y Dario Galmarini

Criterios

Pacientes con Disnea, cefaleas, tos, disfagia, Distension yugular o
demés venas del cuello, asi como también marcada circulacion co-
lateral; cianosis facial, perilabial; edema en esclavina.

Protocolo

1 Sedeberéacolocar al paciente en posicién semisentada con laca-
becera levantada a unos 45 grados. Oxigenoterapia.

2 Colocar php parala administracion de medicacion EV.

3 Corticoides: Metilprednisolona 120mg EV o, Dexametasona 6-
10mg EV. Diuréticos: Furosemida 40mg, EV.

Fundamentos
El principal objetivo es de aliviar los sintomas del paciente; hastalle-
gar aun centro para realizar el tratamiento definitivo.
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NEUTROPENIA FEBRIL

Dres. Felipe Carlos Galmarini y Dario Galmarini

Criterios

1 2registros axilares o bucales de temperatura>a38° C,conunin-
tervalo mayor a4 horas; o un solo registro por encimade 38.3°C.

2 Recuento absoluto de neutrofilos <1000/mm3.

3 Pacientes en tratamiento con agentes inmunosupresores.

Protocolo

1 Administrar antitérmicos.Colocar al paciente Barbijo.

2 Traslado a centro que posea habitaciones de aislamiento.

3 Eldiagnostico y tratamiento definitivos serd realizado en el cen-
tro asistencial.

Fundamentos

Las medidas de diagndstico y terapéuticas; deben ser llevadas a
cabo en aislamiento del paciente para evitar posibles contamina-
ciones por diversos gérmenes.

TAPONAMIENTO CARDIACO

Dres. Felipe Carlos Galmarini y Dario Galmarini

Criterios
1 Patologia oncolodgica(ca. de pulmény ca. de mama avanzado).
2 Sintomatologia similar al de una insuficiencia cardiaca.

Protocolo

1 Sentaral paciente enlacama. Colocar php con solucién salina pa-
ra administrar medicacion EV (500/1000ml).

2 De ser posible realizar ECG (complejos QRS de bajo voltaje, ele-
vacion del segmento ST). Traslado a centro de mayor compleji-
dad para realizar ecocardiograma, y tratamiento definitivo por
medio de pericardiocentesis.

Fundamentos

1 Delréapido diagnoéstico del mismo depende la evolucion.

2 El tratamiento definitivo debe ser realizado por personal familia-
rizado con este tipo de terapéutica.

URGENCIAS
Otorrinolaringologicas

oIDo 164

Otitis externa difusay circunscripta 164
Otitis media aguda 164

Sindrome vertiginoso 165

Paralisis facial periférica 165

T.E.C. con fractura de pefiasco 165

Perforacion timpéanica traumatica 166

RINOSINUSAL 166

Traumatismo nasal 166
Hematoma del septum nasal 167
Epistaxis 167

Complicaciones de rinosinusopatias 167

FARINGE 167

Flemon periamigdalino 167

LARINGE 168

Sindrome obstructivo laringeo agudo 168

11
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URGENCIAS OTORRINOLARINGOLOGICAS

Dres. Alberto A. Montemurro y Daniel A. Barletta

OIDO

Recordamos la diferencia entre:

- Otodinia: dolor de oido de causa otoldgica.

= Otalgia: dolor referido al oido de causa extraotolégica: trauma-
tolégica, neurolégica, odontoldgica.

En este capitulo nos referiremos con exclusividad a la otodinia.

OTITIS EXTERNA DIFUSA y CIRCUNSCRIPTA (Forunculosis)

a. Signo-sintomatologia

= Dolor espontaneoy a la digitopresion.

= Conducto auditivo externo edematoso y estrechado.
= Puede, 0 no, haber otorrea.

b. Conducta

- Antibioticoterapia. Cefalexina o Claritromicina

= Analgésicos (A.l.N.E. o corticoides).

= Tratamiento local con antibioticos y corticoides.

» Consulta con la Especialidad durante las 24 horas.

Es importante, dentro de la anamnesis, investigar la presencia de
diabetes o hiperglucemia. De constatarse su presencia debe inter-
narse al paciente para controles de glucemia e instituir tratamiento
con cefalosporinas por via sistémica y toilete bajo otomicroscopia
(previa toma microbiologica).

OTITIS MEDIAAGUDA

a. Signo-sintomatologia

- Otodiniaintensa.

- Fiebre alta.

= Hipoacusia de conduccion.

- Puede o no, haber otorrea.

b. Conducta

= Antibioticoterapia: Amoxicilina o Claritromicina
- A.LN.E.

= con la Especialidad durante las 24 horas.

COMPLICACIONES DE LAS OTITIS MEDIAS

a. Signo-sintomatologia
- Cefaleas e hipertermia.
= Dolor retroauricular y mastoideo, espontaneo o a la presion

- Cuadro meningeo — encefalitico.

b. Conducta

= Internacién yTA.C. 0 R.M.N. de macizo craneofacial.
- Interconsultas con Infectologia y Neurocirugia.

= Con compromiso intratemporal:

- Ceftriaxone y ormidazol.

- Con compromiso encefalico:

- Ceftazidimay vancomicina.

= Consulta con la Especialidad antes de las 24 horas.

SINDROMEVERTIGINOSO

a. Signo-sintomatologia

- Vértigo periférico con nistagmus.

- Descarga vagal (nauseas, vomitos, sudoracion, taquicardia)
- Puede haber, o no, hipoacusiay acufenos.

b. Conducta

- Internacion.

- Sedantes laberinticos: dimenhidrinato.

- Sedantes centrales: diazepam.

= Antihistaminicos: CHL. de difenhidramina.

- Antieméticos: metroclopramida.

- Diuréticos: furosemida.

- Dieta hiposédica.

- Consulta con la Especialidad antes de las 24 horas.

PARALISIS FACIAL PERIFERICA

a. Conducta

- Corticoides.

- Complejo vitaminico B.

= Gangliésidos.

= Consulta con la Especialidad antes de las 24 horas.

Si se presenta concomitantemente con una otitis media, debe
realizarse consultainmediata con el Especialista, para evaluar posi-
bilidad de miringotomia y/o cirugia descompresiva.

T.E.C. CON FRACTURA DE PENIASCO

a. Signo-sintomatologia

- Otorragia por desgarro del conducto auditivo externo.

- Hemotimpano u otorragia por desgarro timpéanico.

= Hipoacusia de conduccion y/o perceptiva con o sin vértigo.
- Pardlisis VII.

- Otorraquia.
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b. Conducta
= Internaciény evaluacion O.R.L. y neurolégica.
= Consulta con la Especialidad antes de las 24 horas.

De hallar signos de otorragia debe hacerse cobertura antibiética
con cefalosporinas y se contraindica el tratamiento local.

Sihay signos de otorraquia, deben administrarse cefalotinay diuré-
ticos como la furosemida, evitando todo tipo de esfuerzo por parte
del paciente.

PERFORACIONTIMPANICATRAUMATICA

a. Signo-sintomatologia

= Otodinia.

- Otorragia.

= Hipoacusia de conduccion.

= Puede, 0 no, haber otorrea.

b. Conducta

= Cobertura antibidtica.

- ALLN.E.

= Consulta con la Especialidad antes de las 24 horas.

Se contraindica el tratamiento local.
Deben rastrearse lesiones 6seas.

RINOSINUSAL

TRAUMATISMO NASAL

a. Conducta

= Inspeccion (laterorrinia u otras anomalias estructurales) y rinos-
copia anterior (insuficiencia ventilatoria).

= A.LLN.E., hielo local y antibioticoterapia.

= Rx de huesos propios de nariz yT.A.C. de macizo facial.

= Consulta con la Especialidad antes de las 24 horas.

FRACTURA NASAL (generalmente acompafiada de epistaxis):

a. Conducta

- Debe remitirse inmediatamente al Especialista para reduccion
instrumental antes de las 72 hs, pasadas las cuales la reduccion
seraquirdrgica.

HEMATOMA DEL SEPTUM NASAL

a. Signo-sintomatologia

- Antecedentes traumaticos (incluyendo cirugias) y/o hematologi-
COos.

- Insuficiencia ventilatoria nasal

b. Conducta

- Cefalosporinas de 1ra. generacion por via oral.

= Derivacién inmediata al Especialista para drenaje.

EPISTAXIS

a. Conducta

- Tratamiento de causas generales y de alteraciones hemodinami-
cas: consultas con Clinica Médica, Hematologia y Cardiologia.

- Electrocoagulacion o cauterizacion con nitrato de plata, sise loca-
liza el vaso sangrante.

- Taponaje anterior.

- Anteroposterior.

- Diagnéstico porimagenes del macizo craneofacial.

- Rinofibrolaringoscopfa.

- Consulta con la Especialidad antes de las 24 horas.

COMPLICACIONES DE RINOSINUSOPATIAS

a. Signo-sintomatologia

- Edemay dolor palpebral y conjuntival con exoftalmos o desplaza-
miento del globo ocular (que puede quedar inmavil), midriasis y
anestesia corneal.

- Cuadro meningo —encefalitico.

b. Conducta

= Internacién

» Cefalosporinas de 2da. 6 3ra. generacion.

- Rxsimples yT.A.C. de macizo craneofacial.

= Consulta con Neurocirugia.

= Consulta con la Especialidad antes de las 24 horas.

FARINGE

FLEMON PERIAMIGDALINO

a. Signo-sintomatologia
- Gran odinofagia unilateral con trismus, halitosis y lengua saburral.
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= Hipertermia con mal estado general.

= Adenopatias regionales dolorosas.

- Amigdala desplazada hacia linea media con abombamiento del
pilar anterior y del hemivelo palatino.

b. Conducta

- Antibidticos I.M.: Penicilina benzatinica o lincomicina

- Corticoides de depdsito .M.

< A.LLN.E. como antitérmicos.

- Consulta con la Especialidad antes de las 24 horas, para evaluar
incision y drenaje segun evolucion.

LARINGE

SINDROME OBSTRUCTIVO LARINGEO AGUDO

a. Signo-sintomatologia

- Disneainspiratoria, estridor laringeo y tiraje superior.

- Aumento del descenso inspiratorio laringeo, hiperextension
cefélicay paciente semisentado.

 Aleteo nasaly tos crupal.

- Taquicardiay taquipnea con pulso paradojal.

- Cianosis superior con ingurgitacion yugular.

b. Conducta

= Intubacion endotraqueal.

- Cricotiroideotomia y/o traqueostomia.

- Tratamiento etioldgico.

URGENCIAS
Pediatricas 12

Alteracion de | nivel de conciencia
en pediatria 170

Deshidrataciéon aguda
en pediatria 171

Insuficiencia respiratoriaaguda 172

Reanimacion cardiopulmonar
en pediatria 175

Sindrome atéxico 177
Obstruccién bronquial del lactante 178

Status convulsivo 180
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ALTERACION DEL NIVEL DE CONCIENCIA

Dr. Ernesto Gerardo Moreno

Criterios
Determinar obnubilaciéon, confusion, delirio, estupor y coma en
cualquier situacion clinicay de cualquier etiologia.

Algoritmo de diagnéstico y tratamiento en urgencia:

1 Coma metabdlico inmediatamente tratable: hipoglucemiay me-
ningitis.

2 Lesién supratentorial cerebral rapidamente progresiva: sindro-
mes de herniacion central y lateral.

3 Lesion infratentorial rApidamente progresiva: sindromes de her-
niacion cerebelosa superior e inferior.

4 Coma estable o no progresivo: causas restantes pero con el pa-
ciente estabilizado.

Protocolo

1 Determinar nivel de conciencia

2 Liberary asegurar lavia aérea - canula de Mayo, liberacién manual

3 Valorar suficiencia respiratoria; colocar oxigeno al 100% con dis-
positivo adecuado a lasituacion: cdnulanasal, mascara conreser-
vorio, bolsa de reanimacién y méascara, intubacién endotraqueal,
cricotiroideotomia. Evitar HIPOXIA.

4 Colocar acceso venoso (eventual via intradsea en menores de 6
afios) segln seguridad cardiorrespiratoria y tension arterial. In-
fundir Solucién Fisiologica. Evitar HIPOTENSION.

5 Disabilidad: Puntaje del Score de Glasgow, valorar pupilas, movi-
mientos oculares y respuesta motora. Si tiene anisocoria: intu-
bacion endotraqueal previa analgesia-sedacion, e hiperventilar;
dar 0.5 gr/kg de manitol EV en bolo.

6 Realizar test de Glucosa o si no es posible descartar hipogluce-
mia, infundir 2 ml/kg de Dextrosa al 25%.

7 Minianamnesis; si hay antecedentes de trauma inmovilizar co-
lumna cervical.

8 Transporte al hospital de referencia con aviso previo e informa-
cion del caso.

DESHIDRATACION AGUDA EN PEDIATRIA

Dres. Adrian Gindin, Gabriel Marciano y Claudio Zeltman

MANEJO INICIAL

Definicion

La deshidratacién aguda es el déficit de liquido corporal, principal-
mente del espacio extracelular, debido a un disbalance entre la in-
gestade liquidos y electrolitos y la pérdida de los mismos.

Las causas més importantes son: diarrea y/o vémitos de distintas
causas, enfermedades respiratorias, intoxicaciones, sepsis.

CRITERIOS DE EVALUACION PRIMARIA

A B c
PREGUNTE POR
Sed Normal Més de lo normal Excesiva
Orina Normal Poca cantidad, oscura No orind durante seis horas
OBSERVE
Aspecto Alerta Irritado 0 somnoliento Deprimido o comatoso*
Ojos Normales Hundidos Muy hundidos, llora sin lagrimas
Bocay Lengua Himedas Secas Muy secas, sin saliva
Respiracion Normal Taquipnea Muy rapida y profunda
EXPLORE
Elasticidad de la piel El pliegue se deshace  El pliegue se deshace con  El pliegue se deshace muy
con rapidez lentitud lentamente (>2")
Fontanela Normal Deprimida (se palpa) Muy deprimida
Pulso Normal Taquicardia Pulso muy rapido, o filiforme*
Relleno Capilar Menor de 2 segundos De 2 a 3 segundos Mayor de tres segundos*
DECIDA No tiene Si tiene dos 6 méas Si tiene uno 6 mas de los signos
deshidratacion sintomas 0 signos, tiene  marcados con (*), tiene
deshidratacion deshidratacion grave con shock
hipovolémico. Si tiene dos 6
més de otros signos, pero ninguno
con (*), tiene deshidratacion
grave sin shock
TRATAMIENTO Pautas de manejoen  Rehidratacion por via Si tiene deshidratacion grave
el hogar: oral con Salesde OMS:  sin shock:
. Aumentar la 20-30 ml/kg cada 207, Iniciar rehidratacion por via oral
ingesta de liquidos con cucharita, taza, y/o y observar la respuesta.
. Continuar alimentandolo biberdn. Si vomita, Con shock:
Criterios de alarma: Si  esperar 20-30" y Iniciar expansion con solucion
aparece algin signode  reintentar con pequefios fisioldgica, 20 ml/kg, EV, y
deshidratacion,o la diar- vollimenes trasladar inmediatamente
rea dura més de 7 dias
Fundamentos

Valorar el estado de hidratacioén al inicio, clasificandolas en: leves,
moderadas y severas, de acuerdo al cuadro clinico.
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Las deshidrataciones leves y moderadas, se pueden rehidratar por
via oral con sales de OMS, a un volumen de 20 cc/kg, en 20°-30'".
Dar pautas de manejo en el hogar (ver cuadro).

Contraindicaciones de la rehidratacion oral:
= Shock

= Vomitos incoercibles

= Compromiso del sensorio

- Sepsis

Se considera fracaso de la rehidratacion oral a la ausencia de mejo-
rfaclinicaluego de las 8 hs. de iniciado el tratamiento, o la presencia
de vomitos persistentes, o cuando las pérdidas son superiores a la
ingesta, distensién abdominal prolongada(tercer espacio). Los cua-
dros graves de deshidratacion o la presencia de shock hipovolémi-
co, tienen indicacién de tratamiento endovenoso rapido( expansion
con solucién fisiol6gica 20cc. /kg) y traslado inmediato al Hospital.

INSUFICIENCIARESPIRATORIA
AGUDA EN PEDIATRIA

Dr. Ricardo Sergio Dalamon

Se define insuficiencia respiratoria aguda como la falta de oxigena-
cién adecuada de los tejidos y se expresa clinicamente como cua-
dro de dificultad respiratoria agudo que en los nifios puede obede-
cer ainfeccion respiratoria aguda alta y baja y aspiracion de un vo-
mito o cuerpo extrafio. La forma de comienzo del episodio ,la edad
y la condicién clinica previa orientan el diagnéstico.

Laevaluaciéninicial incluye :

1 Nivel de conciencia.

2 Estado de hidratacion.

3 Presencia de fiebre

4 Compromiso del estado general.
5 Grado de dificultad para respirar.

Signos de alarma para internacion inmediata:

1 Obnubilacion o letargo

2 Cianosis

3 Esfuerzo respiratorio intenso

4 Ingestade cuerpo extrafio con crisis de sofocacion.

Orientacion Diagndstica
Laringitis Supraglética

Comienzo brusco en nifio preescolar con fiebre alta palidez, desa-
sosiego, estridor laringeo inspiratorio, odinofagia, voz gangosa, sia-
lorreaintensa, cabeza en hiperextension y grado progresivo de difi-
cultad para respirar con aleteo nasal, tiraje universal, disminucion
progresiva del murmullo vesicular. Deben internarse siempre por
el riesgo de insuficiencia respiratoria grave.

MANEJO INICIAL

Incluye traslado inmediato a un centro hospitalario de la mayor
complejidad posible, de preferencia terapia intensiva. La condicion
ideal es con ambulanciay oxigeno por mascara con FiO2 de 24% al
28%. Evitar maniobras intempestivas, no usar bajalenguas.

Se puede iniciar corticoides IM en domicilio hidrocortisona 10 mg/
kg/ dosis o similar, dexametasona IM 1mg/kg/dia.

Latingitis Subglética

En lactantes y menores de 2 afios. Acompafiado de cuadro viral
agudo, subfebril y comienzo habitualmente nocturno, presencia
de estridor laringeo, llanto disfénico y tos perruna. Grados variables
de dificultad pararespirar conaumento de laFCy FR.Tiraje a predo-
minio supraesternal y supraclavicular.

MANEJO DOMICILIARIO

Se indica humidificacién de la via aérea con bafios de vapor o nebu-
lizaciones con 3ml de sol. fisidlogica + salbutamol, 1 gota/kg/dosis
cada 2 hs. hasta mejoria. Luego espaciar cada 6 hs.

La presencia de tiraje sefiala la necesidad de administrar corticoi-
des. Dexametasona 1mg/kg/dia o Prednisona 1mg/kg/dia (equi-va-
le a 5 gotas/kg/dia). Solo se internan cuadros severos acompafia-
dos de cianosis, somnolencia o taquipneaintensa. Se debe indicar
control médico am-bulatorio dentro de las primeras 24 hs .

BRONQUIOLITISY BRONQUITIS OBSTRUCTIVA
RECURRENTE DEL LACTANTE MENOR DE 2 ANOS

Inicia habitualmente con signos de infeccién respiratoria alta y se
agregan otros de obstruccion bronquial (taquipnea, tiraje, espira-
cién prolongada, sibilancias, tos, rales de pequefia burbuja disemi-
nados y disminucion del murmullo vesicular).
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Puede determinarse la severidad de acuerdo a un puntaje clinico:

PUNTOS FC FR SIBILANCIAS USO DE MUSCULOS ACCESORIOS
0 <120 <30 No No

1 120-140 30-45 Fin espiracion Intercostal leve

2 140-160 45-60 Inspiracién y espiracion ~ Tiraje universal

3 >160 >60 Audibles Tiraje + aleteo nasal

Puntaje total de 9 6 mayor: debe ser internado de inmediato.
Puntaje menor de 4: debe ser de manejo ambulatorio.

Puntaje de 5 4 8: debe intentarse manejo ambulatorio pero convie-
ne derivar al hospital para monitorear la saturacion del O2 de pulso.
Criterio de gravedad incluye apneas, cianosis, imposibilidad de ali-
mentarse, y edad menor de 3 meses.

MANEJO AMBULATORIO

Se indica ofrecer liquidos por boca.
Cuando corresponda antitérmicos: paracetamol 2 gotas /kg/dosis
3-4 veces por dia.

Broncodilatadores: Salbutamol 0,15 a 0,25 mg/kg/dosis (1/2 a 1
gota/kg/dosis) de la solucién al 0,5% en 3 ml de solucion fisiologica
para nebulizar (MAXIMO 20 GOTAS)que se podran repetir cada 2
hs inicialmente y luego cada 4 hs. Se pueden emplear aerosoles
presurizados a 200 mcg (2 disparos juntos) con aerocamara .

En los cuadros de BOR se indicara agregar corticoides: predni-
sona 1mg/kg/dia (equivale a 5 gotas /kg/dia )repartidos en 3 dosis.
Los pacientes deben ser controlados ambulatoriamente dentro de
las primeras 24 hs.

ASMAAGUDO

Presencia de tos seca o sofocante, dificultad para respirar, opre-
sion retroesternal, sensacion de disnea o falta de aire y sibilancias.
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Clasificacion

SINTOMAS LEVE MODERADO GRAVE

Disnea Al caminar Al hablar prefiere sentarse En reposo

Lenguaje QOraciones Frases Palabras
Consciencia Normal Excitado excitado / confuso
FR Normal <30x" >30x"

Uso misculos accesorios ~ No Si Universal
Sibilancias Fin espiracion Ambos tiempos Audibles o ausentes
FC <100 " 100-120 X" >120 X"

Pulso paradojal Ausente (<10mmHg)  Puede estar (10-25 mm Hg) Presente (25 mm Hg)

MANEJO AMBULATORIO

En las formas leves:

Salbutamol: por nebulizaciones a 1/2 a1 gota/kg/dosis (méximo 20
gotas) cada 4 hs se puede reemplazar por aerosol a 200 mcg (equi-
vale a dos disparos juntos) con camara espaciadora,cada 4 hs.

Se agrega prednisona oral 1mg/kg/dia.

En las formas moderadas:

Igual a las formas leves pero se debe remitir al paciente a control
ambulatorio en guardia para evaluar:

1 Saturometria de O2 de pulso

2 Observar larespuesta a los broncodilatadores

3 Considerar la posibilidad de oxigenoterapia

4 Plan secuencial de broncodilatadores

5 Corticoides parenterales

6 AminofilinaEV.

REANIMACION CARDIOPULMONAR

EN PACIENTES PEDIATRICOS
Dr. Pablo Neira

Criterios

El paro cardiorrespiratorio (PCR) se define como el cese de la acti-
vidad mecanica cardiaca determinada por la ausencia de pulsos,
apnea e inconciencia.

Se debe diferenciar los cuatro ritmos probables que tiene un pa-
ciente sin pulso: asistolia (el mas comun en pacientes pediatricos),
taquicardia ventricular sin pulso, fibrilacion ventricular, y actividad
eléctrica sin pulso.
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Protocolo
1 Determinar la ausencia de pulso e iniciar RCP
2 Confirmar el ritmo cardiaco en més de una derivacion
3 Asistolia:
a. Continuar RCP, obtener una via venosa o intradsea
. Adrenalina IV/I0 0.01 mg/kg ET 0.1 mg/kg
. Adrenalina segunda dosis y subsiguientes 0.1 mg/kg
. Repetir adrenalina cada tres a cinco minutos
. Colocar bicarbonato de sodio en hiperkalemia
Colocar calcio en hiperlkalemia, hipermagnesemia, hipocalce-
mia, sobredosis de bloqueantes célcicos
Actividad eléctrica sin pulso:
. Continuar RCP
. Identificary tratar las causas probables:
Hipoxemia severa, hipovolemia severa,
Neumotérax a tension, taponamiento
= Pericardico, hipotermia profunda, TEP
c. Seguirigual que en el punto 3
5 Taquicardia ventricular sin pulso/ Fibrilacién Ventricular
a. Continuar RCP
. Obtener acceso IV/IO (no diferir la desfibrilacion)
. Desfibrilar hasta tres veces 2J/Kg, 4J/Kg, 4J/Kg
. Adrenalina primer dosis IV/IO 0.01 mg/kg ET 0.1 mg/kg
. Desfibrilar 4 J/kg 30-60 segundos después de cada medicacion
Amiodarona 5 mg/kg IV/IO
. Desfibrilar 4J/kg
. Lidocaina 1 mg/kg IV/IO hasta 3 mg/kg
Desfibrilar 4 J/kg
Adrenalina 0.1 mg/kg
. Considerar bretilio primer dosis 5 mg/kg, luego 10 mg/kg
Establecer comunicacion con el SAME para evolucion del auxilio,
pedir apoyo y aviso al Hospital receptor.
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Fundamentos

EIPCRenpediatriaadiferenciaque enlosadultosraravez esun even-
to subito, sino el evento final del shock progresivo o de insuficiencia
respiratoria. El protocolo propuesto es el consensuado en la Acade-
mia Americana del Corazén y tiene como objetivo el tratamiento de
todos los ritmos probables de PCR en pacientes pediatricos.

SINDROME ATAXICO

Dres. Gerardo Roson y Adrian Binelli

Criterios

Trastornos del movimiento en ausencia de pardlisis, originados fun-
damentalmente por un déficit de la coordinacion. Movimiento de-
sordenadoy no adaptado a su fin. La Ataxia Cinética es el trastorno
evidente durante la ejecucion del movimiento y la Ataxia Estatica
aparece durante la estacion en pie o deambulacion.

Tipos de Ataxias

1 Ataxia Cerebelosa.

2 AtaxiaTabética.

3 Ataxia Laberintica.

4 Sindrome de Kinsbourne (Opsoclono polimioclonia).

5 Sindrome de Miller Fisher (Oftalmoplejia ataxia y arreflexia).

Diagnostico diferencial

1 Infeccién bacteriana del S.N.C.

2 Encefalomielitis aguda diseminada.

3 Tumores de fosa posterior.

4 Sindrome de hipertensién endocraneana.
5 Patologia vascular del territorio posterior.
6 Metabodlicas.

7 Migrafa basilar.

8 Ataxia epiléptica.

9 Vértigo paroxistico

10 Sindrome de Guillain Barre.

11 Ataxia episodica familiar tipo [ y I1.

12 Ataxia aguda por ingestion de toxicos.

Protocolo

1 Investigar episodios similares personales y familiares.

2 Antecedente traumatico, infeccioso, febril, epilepsia en trata-
miento, ingesta de toxicos, cefalea, diplopia, ayuno prolongado,
vémitos, estado de conciencia, signos meningeos, pares cra-
neanos, fondo de ojo (hipertensién endocraneana), fuerza mus-
culary reflejos.

3 Laboratorio
Hemograma, ESD, orina, téxicos en orina, glucemia, uremia,
EAB, ionograma, TGO, TGP, acido lactico, aminoécidos en sangre
y orinay &cidos orgénicos en orina. LCR (no en caso de hiperten-
sién endocraneana).

4 RNM oTAC segun clinica.

5 EEG: si hay compromiso de conciencia.
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6 Criterio de internacion. Siempre debe ser internado.
7 Criterio de egreso. Segun etiologia y evolucion.
8 Tratamiento y evolucién. De acuerdo a etiologia.

ANMNESIS DIRIGIDA .Toxicos
JInfecciones
. .Convulsiones
.Lesiones de venopunturas EXAMEN Episodios previos de ataxia aguda
.Aliento Otros

Lesiones eritematosas exudativas Examen neuroldgico
periorificiales, placas alopécicas

Con o sin compromiso

Toxicos

si Dudoso no

Tratamiento adecuado Identificacion de toxico TAC/RNM
al tipo de téxico

Normal Anormal

Tomar muestra de orina y suero .Tumor
AACV
‘Hidrocefalia
Con somnolencia o com- Sin somnolencia o com- Desmielizacion
promiso de la conciencia  promiso de la conciencia  Qtras

INFECCIONES DEL METABOLOPATIA EPILEPSIA ATAXIA AGUDA  METABOLOPATIA

.SNC Estudio metabolico,  .EEG .Post-Infecciosa  .Estudio metahdlico, sangre,
.Laboratorio de rutina  sangre, orinay LCR orinay LCR

LCR

.EEG

OBSTRUCCION BRONQUIAL DEL LACTANTE
Dr. Néstor Ariel Golubicki

Criterio

Episodio de bronco-obstruccién de presentacién abrupta "rapida
instalacion” o "insidiosa" en lactantes menores de 2 afios, que pue-
den generar hipoxemia, insuficiencia respiratoria o alteracion de la
mecanica respiratoria.

Protocolo

a. ldentificacion de signos y sintomas de Obstruccion Bronquial:
Tos, taquipnea, disefia, térax hiperinsuflado, tiraje subcostal, tiraje
intercostal, taquicardia, aleteo nasal, sudoracion, desasosiego, cia-
nosis, disminucion de la entrada de aire, roncus y sibilancias.
Se consideran signos de gravedad: Abolicion de la entrada de ai-
re, cianosis, trastornos del sensorio, quejido audible, mala perfu-

sién periférica.

b. Determinar silaVia Aérea Superior esta permeable o no. Descar-
tar cuerpo extrafio.

c. Administracion de oxigeno con sistema de alto flujo mediante
maéscara simple o méascara con reservorioy flujo de oxigeno entre
8y 101. por minuto.

No es aconsejable utilizar inicialmente canula nasal ya que esta
aporta escasa fraccién inspirada de oxigeno.

d. Adecuar la administracién de oxigeno para obtener una satura-
cion de hemoglobina mayor o igual a 93%.

e. Suministrar broncodilatadores: Salbutamol 200 microgramos
mediante aerosol con aerocamara (equivalente a 2 disparos) o
Salbutamol nebulizado en dosis de 0.03 mililitros/kilo - dosis con
un minimo de 0.3 mly un volumen méximo de 1 ml dosis.
Reiterar la dosis cada 20 minutos hasta lograr mejoria clinica.

f. Colocar acceso venoso periférico.

g. Administrar glucocorticoides por via sistémica: Hidrocortisona 4
mg/Kg Dosis 0o Dexametasona0.5a1 mg/Kg Repetircada4 06 hs.

h. Documentar si hay mejoria de los signos, sintomas o de la mecé-
nica respiratoria.

i. Traslado al hospital con oxigeno permanente bajo méascaray con
flujo no menor de 8 litros/minuto.

Fundamentacion
El Sindrome de Obstruccién Bronquial del Lactante tiene multiples
etiologias, pudiéndose clasificar en 5 grupos fisiopatologicos:

Grupo 1
Bronquiolitis de etiologia viral. (Virus sincitial respiratorio-
Influenzae A, Adenovirus - Parainfluenza).

Grupo 2
Patologia bronquial previa: Asma bronquial, Displasia
Broncopulmonar, Fibrosis quistica, Traqueo-bronco-malacia

Grupo 3
Sindrome de aspiracion bronquial: Entidades neuroldgicas,
Trastornos deglutorios, enfermedades neuromusculares.

Grupo 4
Edema peribronquial: cardiopatia congénitas, insuficiencia cardiaca.

Grupo5
Miscelanea: Cuerpo extrafio en laviaaérea, inhalacion de humo, in-
toxicacién por 6rgano fosforados.
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El protocolo propuesto tiene por objetivos:

= Instituir un tratamiento inicial en el terreno basandose en mejo-
rar rapidamente la oxigenacion del paciente.

= Transportar al paciente al medio hospitalario en buenas condicio-
nes de oxigenacion.

- El tratamiento inicial es prioritario siendo secundaria la solucion
de la causa desencadenante.

STATUS CONVULSIVO

Dr. Gustavo Debaisi

Criterio
Crisis epiléptica recurrente sin recuperacion de la conciencia o conti-
nuidad de la actividad epiléptica clinica o eléctrica por mas de 10 min.

Etiologia

« Infeccion.

- Traumatismo craneoencefalico.
Trastorno metabdlico.
Accidente cerebrovascular.
Encefalopatia cronica.

Protocolo

a. Soporte vital - regla de los ABCD

= ViaAérea: Permeable sostenible (Reposicionar y/o uso de canu-
la) - Insostenible (Bolsay mascara o intubacion).

= Respiracion: Mirar- escuchar- sentir.

Circulacion: Evaluar FC, pulsos, perfusion periférica, tension ar-

terial.

Discapacidad: Evaluar la necesidad de cirugia de urgencia en ca-

sodeTEC.

b. Drogas

- Diazepan: Répida accion intravenosa: 0.2 a 0.5 mg/Kg. Sin diluir
dosis maxima 10 mg. Via Rectal 0.3 a 0.5 mg./Kg.

- Lorazepan: Rapida accion intravenosa: 0.1 a 0.2 mg/Kg dosis.
Dosis maxima 4 mg. Via Rectal 0.1 mg/Kg dosis.

- Midazolan: Intravenosa, Intrarectal, Intramuscular 0.1 - 0.3 mg/kg

- Difenilhidantoina: Intravenosa 18 - 20 mg/Kg. Dosis maxima 1 gr.
No altera la conciencia. No diluir en glucosado.

= Fenobarbital: 10 - 15 mg/Kg dosis. Dosis méaxima 1 gr.
Alterala conciencia, se puede diluir en cualquier solucion.

Luego de administrar benzodiazepinas transportar al paciente con
monitor de frecuencia cardiaca y oximetria de pulso.

URGENCIAS
en pacientes quemados

Fase prehospitalariay primeras 48hs.
Generalidades 182

Fase prehospitalaria. Protocolo 184

Fase intrahospitalaria.
Criterios de internacion 186

Fase intrahospitalaria. Primeras 48 hs. 187

Vias de hidratacién en el nifio 188
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URGENCIAS EN PACIENTES QUEMADOS

Dres.: Juan Pugliese, Juan J. Pagani, Hector Marzani, Claudia Amerisse

FASE PREHOSPITALARIAY PRIMERAS 48 HS.

Criterios

La guemadura es una herida resultante de la agresion de una noxa
gue genera o trasmite calor ya sea "per se" o a través de su interac-
cién o combinacion con otros productos.

El concepto de herida-quemadura nos permite comprender, su
manejo convencional pero al mismo tiempo interpretar caracteris-
ticas que le son propias y que determinaran un accionar operativo
muchas veces distinto al del comdn denominador.

Las quemaduras son el resultado del contacto breve o prolongado
de liquidos calientes o fuego directo pero también pueden originar-
se por productos quimicos, radiaciones ionizantes, electricidad e
incluso frio.

En profundidad pueden afectar la piel parcial o totalmente llegando
acomprometer el plano muscular, 6seo e incluso, el visceral.
También debemos tener en cuenta siguiendo la definicion, que las
lesiones no necesariamente deben afectar la piel para ser conside-
radas herida - quemadura (ingesta de productos quimicos)y que en
el caso de las quemaduras quimicas debemos tener presente, ya
sea por ingesta o contacto externo, la toxicidad del producto y su
repercusion general.

Con el mismo criterio es dable suponer una doble repercusién en
aquellas quemaduras que comprometen el arbol respiratorio. Para
evaluar a un paciente guemado deberemos considerar :

1 Etiologia
Liquidos calientes, fuego, quimicos, radiaciones, electricidad, etc
2 Profundidad de la lesion
En nuestro pais utilizamos la clasificacion del Dr. FE Benaim, que
las divide en quemaduras de tipo A (superficiales), AB (interme-
dias), y B (profundas).
Internacionalmente se las clasificaen quemaduras de 1°, 2°,y 3°
grado respectivamente.
e Superficial o Tipo "A"
eritema, hiperalgesia, flictenas, buen relleno capilar.
e IntermediaoTipo "AB"
lecho rosado palido o moteado, flictenas o no, hipoalgesia, regu-
lar o nulo relleno capilar.
e ProfundaoTipo "B"

lecho blanco, pardo o marrén, escara dura, analgesia, nulo relle-
no capilar.

3 Extensién
Para determinarla, han sido disefiadas tablas que correlacionan
la edad con las diferentes partes del cuerpo dandole a cada zona
un valor proporcional, pero alos fines practicos, una maneramas
simple de evaluacién es utilizar la "regla de los nueve". En ella ca-
da miembro superior, térax, abdomen, cada muslo, cada pierna,
espalda, gluteos y la cabeza corresponden al 9% de la superficie
corporal total (SCT), los genitales representan el 1%.
Su inconveniente radica en que los porcentajes varian con la
edad, por ejemplo los nifios, cuanto méas pequefios, mas grande
es su cabeza en relacion con los miembros y, en otro orden, la
profundidad de la lesién no siempre es uniforme, por lo tanto la
relacion extension — profundidad es dificil de valorar.

Por ello éstaregla se utiliza solamente para mayores de 16 afios.
Otra forma préactica, aunque menos fidedigna, es considerar la
palma de lamano del paciente (incluye la palmay dedos de lama-
no), no del examinador, como el 1% de la SCT. Esto permite eva-
luar el porcentual del tipo de quemadura independientemente
de su ubicacion y asi determinar la superficie corporal quemada
(SCQ), ejemplo: Q A 2%, AB 5%, B 10%, SCQ 17% de la SCT.

4 Localizaciones Especiales
Cara, genitales, pliegues de flexion, etc. Toma trascendencia por-
gue repercute en las secuelas, tratamiento( tipo de curacion) y
aumenta en un punto el grupo de gravedad.

5 Gravedad
Unavez establecida lalocalizacién, profundidad y extension de la
guemadura es necesario determinar la gravedad de las lesiones
para poder encauzar el tratamiento adecuado, elegir el centro de
derivacion mas apropiado y/o tener una imagen primera de la
evolucion del paciente.

Para ello contamos con la tabla de Benaim (valida para pacientes
entre 12 y 60 afios) y el indice de Garcés (valido para cualquier
edad). Este Ultimo consiste en sumar los porcentajes del tipo de
guemadura (tipo A mas doble del tipo AB mas triple del tipo B) y
su resultado encuadrarlo dentro de un puntaje establecido. Para
pacientes menores de 20 afios al resultado general se le sumala
diferencia entre un nimero tomado como coeficiente (40) y la
edad del paciente.
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Indice de Garcés (vélido para cualquier edad)
Ejemplo: Paciente de 16 afios, con quemaduras de tipo A 10%; de
tipo AB 25%; de tipo B 7%.

Coeficiente 40 - 16 (afios) 24 puntos (sumar)

%A 10 puntos De 21 a 60 puntos: Grupo | (leve)
%ABx2 + 50 puntos De 61 a 90 puntos:Grupo Il (moderado)
%B x3 21 puntos De 91 a 120 puntos: Grupo Il (grave)

Indice = 105 puntos - Grupo Ill (grave) Més de 120 puntos: Grupo IV (critico)

Tabla de BENAIM (valido entre 12 y 60 afios)

GRUPOLEVE ~ GRUPO Il MODERADO  GRUPO Il GRAVE  GRUPO IV CRITICO

% Tipo A Hasta 10 11230 31a60 61 0 mayor
% Tipo AB Hasta 5 6al5 16a40 41 o0 mayor
% Tipo B Hasta 1 2a5 6a20 21 o mayor
Riesgo de Vida ~ Nulo Escaso Alto Méximo

En casos de lesiones tipo A, AB, y B, localizadas en zonas especia-
les o con patologia concomitante (hipertension arterial, diabetes,
cardiopatia.) o factores sociales agravantes, pueden hacer que au-
mente en un punto el grupo de gravedad.

FASE PREHOSPITALARIA

Protocolo

1 Observacion de la escena (si la quemadura se produjo en am-
biente cerrado o abierto, cables eléctricos desnudos, etc).

2 Observacion del paciente.

3 Identificacion del agente etioldgico

- Sielagente causal fuese radiacion ionizante dar aviso alabase y
adoptar conducta expectante.

- Sielagente causalfuese electricidad, cortar corriente eléctricay/o
con elemento aislante, separar al paciente del objeto conductor.

- Sielagente causal fuese acido o alcali no acercarse hasta deter-
minar el tipo de agente quimico debido a la posibilidad de com-

bustiéon o combinacion con el aire u otros productos afines.

Evaluada la escena y tomadas las medidas de seguridad corres-

pondientes, la atencién al paciente consiste en:

= Interrumpir la accion del agente térmico.

- Asegurar via aérea, respiraciony circulacion.

- Evaluar: etiologia, profundidad, extension, localizacion, gravedad.

= Buscar lesiones asociadas.

« Eliminar las vestimentas no adheridas y/o comprometidas con el
agente causal

- Limpiar por arrastre las superficies afectadas con agua corriente

entre 8°y 23°C.
En quemaduras extensas en nifios, la "limpieza no debe prolon-
garse mas de 5 minutos debido a la pérdida de ca-lor y la posibili-
dad de hipotermia. En quemaduras quimicas esta accién debe
mantenerse durante 30 - 45 minutos.

= De ser posible recabar antecedentes de enfermedad concomi-
tante.

= Observar si presenta signos directos (quemadura de vibrisas, ho-
llin en lengua, paladar o dientes), o indirectos (tos pertinaz, ron-
queraal hablar, quemaduras faciales peribucales). de lesion inha-
latoria.

= Si se presume lesién inhalatoria oxigenoterapia al 100% con méa
cara 0, en lo posible, intubacién endotraqueal. En quemaduras
extensas sin afectacion de la via aérea, la oxigenoterapia también
estéindicada. Evitar traqueostomia.

- En quemaduras extensas (pacientes grupos II, lIl, y IV de grave-
dad) colocar venopuntura periférica, de ser posible en zona no
guemada, iniciando la reanimacion con fluidos: solucion fisiol6gi-
ca o Ringer Lactato para mantener parametros hemodindmicos.

- En caso de quemaduras eléctricas:

a. Control de la orina (rabdomiolisis - mioglobinuria),

b. E CG para control,

c. Examen neurolégico, considerar traumatismo de columna

= Administrar analgésicos IM o IV.

= Silaquemadura es de poca extension cubrirla con venda circular
sin el agregado de tépico antibacteriano; sila extension es mayor
cubrir con sédbana limpia (no es necesario que sea estéril)

- Evitar que el paciente entre en cuadro de hipotermia.

- Lacaray los genitales nunca se ocluyen.

- Siel paciente es trasladado por via aérea colocar sonda nasogas-
tricay vesical.

- Control de signos vitales.
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FASE INTRAHOSPITALARIA

Criterios de internacion

Pararealizar una adecuada evacuacion de victimas dando prioridad
a aquellas que, tengan mayores posibilidades de salvar su vida o
evitar mayores complicaciones es necesaria su categorizacion.

Las quemaduras pueden ser:

= LaUnica lesién de un solo paciente.

= LaUnica lesion de un grupo de pacientes

= Unalesién asociada a un traumatismo o traumatismos multiples
enun paciente.

= Unalesion asociada a traumatismos multiples en varios pacientes

Si la herida - quemadura es Unica se dara prioridad de evacua-
cion alos grupos Illy alos grupos IV (en éste Gltimo caso con
indices de Garcés (1.G) inferiores a 150).

Alos grupos IV con |.G superior a 150 se los debe asistir en el lugar
del hecho con medidas basicas (son los de peor prondstico) y, acor-
de aladisponibilidad de medios, ser trasladados a centros especia-
lizados. En caso de pacientes en donde se presuma o confirme le-
sién por inhalacién siempre sé priorizara su evacuacion en los gru-
pos |, I, ylll.

Lasegunda prioridad corresponde alos grupos Il que, generalmen-
te, son ambulatorios salvo cuando, segUn criterio médico, presen-
ten quemaduras en zonas especiales (pliegues, rostro, genitales) o
miembros inferiores, embarazadas, pacientes en edad critica (ni-
fios, ancianos) o con patologia previa; o aquellos que por factores
socio-econdmicos - culturales se decida su internacion.

Los pacientes pertenecientes al grupo | de gravedad son conside-
rados ambulatorios a pesar que los mismos parametros que para
los del grupo Il pueden condicionar su internacion.

Para el caso de heridas - quemadura, asociadas a traumatismo, de-
bemos tener en cuenta el "score” de evaluacion considerando a las
primeras como un factor agravante. Sera el criterio médicoy el trau-
mascore el que determinara tanto la urgencia de evacuacion como
el lugar de derivacion (habiendo evaluado el tipo de urgencia de la
lesion se derivaraa un hospital general o auno general con servicio
especializado).

FASE INTRAHOSPITALARIA.
PRIMERAS 48 HS.

Si el paciente ha sido asistido adecuadamente en la fase prehospi-
talaria al llegar al lugar de la internacion la tarea se ve notablemen-
te simplificada.

Los pasos a seguir estaran asociados ala funcién del equipo tratan-

te. Es asf que debemos:

1 Eliminar laropa.

2 Determinar signos vitales (pulso, presion arterial, temperatura,
respiracion)

3 Determinar el agente causal, tipo y porcentaje de quemadura.

4 Observar la existencia de lesiones asociadas.

5 Buscar signos de lesion inhalatoria.

6 Recabar informacion del paciente, (altura, peso, antecedentes
de enfermedades, ingesta previa al siniestro, si perdié en algin
momento la conciencia, etc.

7 Sed, nauseas, vOmitos.

8 Diuresis. Paraadultos mantener unadiurésis de 0,5 ml/kg/ h, pa-
ralos nifios 1 ml/kg/h. En caso de mioglobinuria 2 mi/kg/h.

9 Solicitar datos de laboratorio (hematocrito, glucemia, uremia,
creatinina, estado acido-base, ionograma, gases en sangre, den-
sidad y sodio urinario), radiografia de térax y ECG. Al mismo tiem-
po se implementan las siguientes medidas del tratamiento.

10 Venopuntura periférica, de ser posible, sobre piel sana, evitando

canalizacion venosa 0 acceso venoso central.

11 Reposicion hidrica (considerar el shock hipovolémico)

Lasdiferentes férmulas paralaadministracién de liquidos constituyen
una guiainicial, que debera ser ajustada de acuerdo a la respuesta.

2 a4 ml/Kg. de peso x Porcentaje de Superficie Corporal Que-
mada (SCQ) + 2000 basales. (en 24hs)

Reposicion en el nifio quemado
Se utilizala Férmula de Galveston:
= Primeras 24hs.: 2000cc/m2/SCVQ+5000cc/m2/SCQ
= Segundas 24hs.: 1500cc/m2/SCQ+3750cc/m2/SCQ

Célculo de Superficie Corporal Total: Peso x 4+7
Peso +90
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Del volumen estimado se administran tanto para adultos, como ni-
flos: 50% en las Primeras 8hs. (a partir de la hora cero) ; 50% en las
16 hs. restantes.

VIAS DE HIDRATACION EN EL NINO

* Viaoral
En quemaduras sin deshidratacién o deshidratacion leve. Se po-
dran administrar soluciones orales como sales de rehidratacion
de laOMS, agua mineral, 7up®, Gatorade®, Coca Cola®, etc.

e Viaendovenosa por puncioén periférica
En quemaduras con deshidratacién moderada o grave. Conside-
rar la posibilidad de utilizar la via 6sea.

e Viaendovenosapor puncion central con catéter renovable 6 con tan-
tas venopunturas periféricas como sea necesario
En quemaduras graves o con shock hipovolémico

Tipos de soluciones a administrar en nifios y adultos
*Cristaloide : solucion de cloruro de sodio 0.9grs/It oringer lactato.
* Coloides: plasma fresco, albimina, dextran.

Las primeras 24 horas deben utilizarse soluciones cristaloides. En
las siguientes 16 horas se continia con el mismo tipo de solucio-
nes, aunque puede reponerse las pérdidas insensibles con solu-
cién de dextrosaal 5% (2000 ml)y lamisma solucién en caso de hi-
pernatremia. Los coloides pueden ser utilizados pasadas las pri-
meras 24 horas, cuando comienza a recuperarse la permeabilidad
capilar, teniendo por objetivo mejorar la capacidad oncotica del
plasma evitando un mayor pasaje de liquido al espacio extracelular.
Es deseable que la concentracion de albumina no esté por debajo
de los 3 gramos por litro.

El Dextran 40 es de poca utilidad para mejorar la capacidad oncoti-
ca, ademas interfiere con las pruebas compatibilidad sanguinea e
induce trastornos de la coagulacion.

12 Vacunay suero antitetanico.

13 Control del dolor evitando en lo posible, administrar derivados
opiaceos.

14 Restauracion y mantenimiento de la temperatura corporal. Evi-
tar la hipotermia.

15 Sonda nasogastrica si el paciente presenta nduseas, vomitos, o
antecedentes de ingesta previa al siniestro o va a ser trasladado.

16 Sonda vesical o colector de orina en caso de control de diuresis
o si el paciente va aser trasladado.

17 Laringoscopia para determinar lesion de vias aéreas superiores

por gases irritantes y/o calientes, procediendo, de ser positiva,
alaintubacién endotraqueal. Evitar traqueostomia.
18 En caso de intoxicacion por monoxido de carbono oxigenotera-
piaal 100%.
19 Proteccion géastrica
20 Prevencion de coagulopatia mediante heparina en dosis de
5000 U cada 8-12 hs.

Si bien el tratamiento clinico es fundamental en la urgenciay en el
periodo de reanimacion también la cirugia aporta su accionar para
evitar complicaciones mayores.

En una quemaduratipo B (3°grado) se desarrollara en formainme-
diata o a corto plazo una "escara" dura que al perder su poder de
elasticidad retraeré las zonas circundantes.

Si ésta lesion afecta la circunferencia de un miembro (miembros
superiores, inferiores, cuello, térax anterior, pene) podréa, eventual-
mente, comprimir, en mas o en menos, el aporte vascular ocasio-
nando una profundizacién de la herida, compromiso vascular del
miembro o insuficiente respuesta organica a la demanda (ej. pul-
mon - expansion respiratoria).

Aestodebemos sumar el concepto de herida—inflamacion; el ede-
ma generado por el proceso inflamatorio también contribuira a
complicar lalesion .

Eltratamiento que se utiliza para evitar este tipo de complicaciones
esladescompresion quirdrgica o escarotomia que consiste enrea-
lizar incisiones de descarga, generalmente dos, una en la cara ex-
ternay otraenlainterna, paralelas al eje del miembro, sobrepasan-
do en 1cm aproximadamente el borde de la lesién y hasta el plano
vital en profundidad.

En el caso de quemaduras en la regién toracica no es necesario
que afecten toda su circunferencia para ocasionar un dafio mayor.
Conociendo la importancia fisiolégica de la expansion toracica
comprenderemos las complicaciones a que puede dar lugar su li-
mitacion producto de un tejido (escara) inextensible. En el térax las
incisiones generalmente se realizan siguiendo lalinea hemiclavicu-
lar o lalinea axilar anterior o ambas.

El pene posee una muy rica vascularizacion por lo cual ante una
guemaduratipo B circunferencial laactitud siempre seré expectan-
te hasta que se defina completamente la lesion, salvo en el caso
gue este afectando el prepucio impidiendo la exposicion del glan-

191



192

de. Porlo general el glande como el clitoris se ven raramente afec-
tados; enlos casos en que sucede, laactitud es también expectan-
te pero se colocara una sonda vesical a fin de evitar el cierre del
meato urinario. Sibien el tratamiento descompresivo es de impor-
tancia en las quemaduras tipo B circunferenciales toma trascen-
dencia cuando es producto de electricidad o acompafia a lesiones
por aplastamiento.

Enlas primeras lalesion se debe en primer lugar, al calor desarrolla-
do en el ambiente y, en segunda instancia, al generado por la co-
rriente eléctrica en su paso a través del hueso. Debido a este moti-
vo es muy probable la afectacion del paquete vasculonervioso en
forma directa poniendo en peligro la vitalidad de los miembros
cuando éstos se ven afectados.

Enlas lesiones por aplastamiento que se acompafian de quemadu-
ras tipo B el peligro radica en el desarrollo de un sindrome compar-
timental. En ambos casos el edema resultante de la inflamacion
comprime los tejidos contra la fascia muscular comprometiendo
su vitalidad. El tratamiento de urgencia, en estos casos, consiste
en profundizar la incisién descompresiva hasta la fascia muscular
inclusive (fasciotomia).

Fundamentos

El objetivo fundamental en la asistencia de un gran quemado, es
el correcto manejo hemodinamico (reposicion hidrica y soporte
clinico); siendo secundario el manejo quirdrgico especializado.

Tipos de curaciones

Realizadalalimpieza con soluciones antisépticas jabonosas, exére-

sisde tejidos desvitalizados, escarotomiay demas tratamientos in-

vasivos o quirargicos debemos determinar el tipo de curacién mas
conveniente. Como regla general:

- El rostro y genitales siempre quedan expuestos tratados con
cualquier tipo de topico a preferencia de los unguientos para fa-
vorecer lamaceracion - eliminacion de tejidos desvitalizados - y
dar confort al paciente, evitando escaras medicamentosas. Enlo
posible tratar que el topico utilizado sea Gnico o esté en concor-
dancia con el utilizado en el resto de las lesiones. También pue-
den utilizarse gasas embebidas permanentemente en solucion
fisioldgica o vaselinadas.

- Las areas escarotomizadas siempre se ocluyen (realizar previa-
mente una correcta hemostasia)

= Las manos siempre se ocluyen con excepcion de aquellas le-sio-
nes tipo Ao AB que, segun criterio médico, puedan ser tratadas
por el paciente en autocuidado o bajo control de enfermeria. La

oclusion deberd ser en posicion fisiologica.

= Enningln tipo de curacion se debe utilizar algodén o elementos,
tipo apdsito, que lo contengan.

= En el caso particular de escarotomia en cuello o prepucio la cura-
cién puede ser expuesta o semioclusiva. Es conveniente que la
herida permanezca expuesta pero si el paciente vaaser traslada-
do o debe permanecer en un lugar no apropiado se deberé ocluir.

Las curaciones pueden ser:
- Expuestas

= Oclusivas

- Semioclusivas

Cura expuesta

Para realizar este tipo de cura es necesario contar con una estruc-
tura asistencial adecuada y personal capacitado para control y tra-
tamiento de las lesiones. Las heridas, al permanecer expuestas
permiten un mejor monitoreo y, en general, brindan la posibilidad
de un tratamiento kinésico temprano, otorgan un margen de segu-
ridad mayor en torno al control de infecciény, acorde al tipo y ubi-
cacion de las lesiones, pueden brindar confort al paciente.

El ambiente deberé estar climatizado con una temperatura entre
28°Cy 32°C(30°C promedio)y el control de visitas sera estricto pa-
ra evitar contaminacion.

El paciente descansara sobre sabanas limpias, y se le aplicaran tres
veces por dia, previo lavado antiséptico, tépicos antimicrobianos
en forma de cremas, ungtientos o liquidos por pulverizacion.

Cura oclusiva

Si el paciente debe permanecer internado o presenta quemaduras
que lleven a dudar en un autotratamiento, o deba depender de ter-
ceros parallevarlo a cabo (nifios, ancianos) ésta cura es de eleccion,
debiéndose, previa toilette, colocar un tépico antimicrobiano, ga-
sas estériles y vendaje circular.

Los miembros se deben ocluir en posicion fisiolégica o aquellaque
no cause mayores dafios en los tejidos. De no mediar causa que
justifique lo contrario su renovacion se hara cada 72 hs.

Cura semioclusiva

Es una forma de expresar que la lesion se encuentra cubierta solo
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conunacapade gasaimpregnadaen un topico antimicrobiano o va-
selina en ungliento. También se denomina asi cuando en lugar de
gasa medicamentosas utilizamos otras cubiertas transitorias (der-
mis porcinaliofilizada, colageno, piel cadavérica, etc.) cubriendo las
heridas.

La magnitud de las lesiociente, patologia concomitante o agr
dolory tipo de quemadura (las de tipo A son mas dolorosas que
las de tipo B) condicionara si la curacion se realiza bajo aneste-
sia general o con soporte analgésico.

URGENCIAS
Psiquiatricas 14

Fase prehospitalaria 194

Excitacion psicomotriz 195

Suicidio 196

Ansiedad 197

Pacientes violentos en domicilio 200
Fase intrahospitalaria 201

Abuso de substancias 204

Suicidio 206

Enfermos mentales sin hogar 209

Ataque de panico 212
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URGENCIAS PSIQUIATRICAS

Dres: Pablo Armando Berrettoni, Ricardo Corral y Daniel Mosca

NORMAS DE ATENCION EN FASE PREHOSPITALARIA
Categorizacion Inicial

CATEGORIA ANTE LA PRESENCIA DE REALIZAR

Urgente Signos vitales anormales. Evaluacion clinica prioritaria.
Alteracion de la conciencia. Necesidad de controles periédicos.
Conducta amenazante Traslado a mayor complejidad.

Contencion fisica

Agudo Ansiedad invalidante. Medicacion psiquiatrica.
Ideacion suicida. Evaluacion psiquiatrica.
Incapacidad de explicar los problemas Eventual traslado

coherentemente.
Preocupacion familiar extrema

Semi o No Agudo Solicitud de ayuda psiquiétrica por el Evaluacion psiquiétrica.
paciente Contencion verbal.
Derivacion a médico o institucion
tratante habitual

Criterios generales, basicos y comunes a todas las patologias

1 Lacrisis es un momento Unico de manifestacion de la patologia
gue padece el paciente, por lo que se debe consignar toda infor-
macion que se recoja para su uso posterior.

2 Centrarse en el problema actual.

3 Averiguar datos de la historia personal que esté directamente
vinculada al origen o que sea desencadenante del problema ac-
tual o motivo de llamado.

4 El problema suele ser mas complejo que sdlo la sintomatologia
psiquiatrica, pues implica conceptos situacionales, tales como
familia continente, lugar de lavivienda, medios de vida, insercion
social, etc.

5 Examen psiquiatrico semiolégico focalizado en desestimar alte-
raciones de la conciencia, que indicarian problemas organicos,
somaticos, alos que habria que tratar primero.

6 Consignar patologias clinicas preexistentes.

7 Averiguar sobre consumo de medicamentos y/o drogasiilicitas (o
la ausencia de ellas cuando estaban indicadas por patologias
preexistentes o abuso habitual).

8 Recabar antecedentes psiquiatricos. Consignar elnombre del te-
rapeuta o centro donde se asistia.

9 Anotar los datos (nombre, apellido, direcciény teléfono) de losin-
formantes tales como familiares, vecinos, etc.

EXCITACION PSICOMOTRIZ - VIOLENCIA
AGRESION O AGITACION

Criterios (de evaluacion primaria)

Los violentos representan un peligro para si y/o para terceros.
Presencia de amenazas mediante palabras y expresiones gestua-
les. Considerar prioritariamente la seguridad del paciente y de quie-
nes lo rodean:

a. Definir si existe un cierto nivel de riesgo y la gravedad del dafio
posible.

b. Estimar la probabilidad de que el riesgo se materialice.

c. Evaluar lainminencia de la materializacion del riesgo.

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

Evaluacion inicial (del estado de conciencia fundamentalmente):
a. Signos vitales

b. Datos de Historia Médica

c. Breve exdmen visual

d. Breve examen psiquiatrico para determinar 3 categorias grales.:
- Enfermedad médica.

- Abuso de substancias.

- Trastorno psiquiatrico.

Intervencion inicial:
- Comprende el paciente lo que se le dice?
- Ofrecerle asistencia.

1 Contencionfisicaatablade transporte (Ver agregado N° 1 Pag. 7).

2 Para tranquilizacion rapida (Ver Agregado N° 2 en P4g. 8):

a. Administrar via IM haloperidol 1 ampolla de 5 mgrs. cada 6/8 ho-
ras combinado con levomepromazina ampollas de 25 mgrs.

Se puede asociar prometazina ampollas de 50 mgrs..

b. Se puede indicar también benzodiacepinas que ayudan a dismi-
nuir la dosis de antipsicéticos y a prevenir la aparicién de efectos
adversos extrapiramidales, tales como distonias agudas y acati-
sia. Ejemplo lorazepam 1 ampolla de 4 mgrs cada 6 horas.

c. Llegado el caso de que no ceda el cuadro indicar antiepilépticos,
en especial si existen discinesias tardias. Es una medida heréica
si se la debe mantener mucho tiempo, pues hay que tener mu-
cho cuidado ya que laventana terapéutica esta muy préximaalos
efectos téxicos, en especial por acumulacion.

3 Transporte inmediato a Centro especializado

197



198

Fundamentos (de las medidas diagndsticas y los precedimien-
tos propuestos para el tipo de patologia)

Los violentos (generalmente drogadictos, esquizofrénicos o mani-
acos), representan un peligro para si y/o para terceros. También lo
sonlostrastornos de personalidad. El objetivo fundamental es man-
tener la vida del paciente y evitar dafios al entorno. Luego se averi-
guaran etiologias. Aunque esto de-beria hacerse de manera conco-
mitante, por laviolencia desplegada esto Ultimo suele serimposible
de practicar. Obtener informantes: familiares, amigos, vecinos, etc.

SUICIDIO - AUTOELIMINACION - AUTOLESION

Criterios (de evaluacién primaria)

El suicidio es la provocacién intencional de la muerte de uno mis-
mo, o0 muerte autoprovocada. Si los actos fueron ya efectuados, el
paciente deberé ser tratado medicamente para evitar la progresion
de la herramienta deletérea. Lo mas frecuente es la ideacién o in-
tentos previos al suicidio mismo.

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

1 Alejarlo de objetos puntiagudos o ventanas abiertas, revisar ro-
pas para descartar armas, vidrios, objetos puntiagudos o medi-
cacion, cuerdas, cintos, etc.

2 Evaluar si existen lesiones no observables, efectuar examen fisi-

CO SOmero.

Signos vitales.

Inmovilizacién fisica a tabla de transporte.

Tranquilizacion rapida con levomepromazina IM 1 ampolla.

Transporte inmediato a centro especializado.

En caso de intoxicacion realizar las maniobras establecidas para

cada caso.

~No o bhw

Fundamentos (de las medidas diagnésticas y los precedimien-

tos propuestos para el tipo de patologia)

Es mas frecuente en trastorno por abuso de substancias y en de-

presivos.

= Sospechar abuso de substancias ante: ansiedad, irritabilidad y
agresividad crecientes, con pérdida de control de impulsos y
adaptacion a la realidad alterada (tanto por intoxicacién como en
abstinencia).

= Autoagresion por consumo: cocaina, alucindégenos, fenilciclidina
(PCP), y alcohol.

= Violencia hacia si mismo por abstinencia: alcohol, opioides, se-
dantes hipnoticos.

ANSIEDAD/ANGUSTIA AGUDA EXCESIVA
MIEDO PANICO

Criterios (de evaluacion primaria)
Es un estado emotivo displacentero (subjetivos) de miedo, apren-
sion, etc., con signos (objetivables) de hiperactividad autonémica.

Protocolo(para el MANEJO INICIAL)

1 Descartar patologia médica fisica: "angor pectoris", tirotoxicosis,

2 Intentar persuasion verbal.

3 Intentar maniobras fisicas de relajacion.

4 Tranquilizacion rapida:

a. Parenteral: benzodiazepinas: lorazepam (sibien se describe lavia
IV como de mejor y mas rapida absorcién, es preferible la M),
unaamp. de 4 mg cada 4-6 horas, hastala tranquilizacion (tiene la
ventaja sobre el diazepam en que no se acumula por dosis repe-
tidasy es preferible en los pacientes con alteracion hepaética).

b. Por boca: alprazolam sublingual 1 compr. de 0.5 mg.

5 Traslado a guardia de Hospital General.

Fundamentos (de las medidas diagnosticas y los precedimien-
tos propuestos para el tipo de patologia)
Laansiedad puede ser sintoma de muchas enfermedades:

Sintomas psicoldgicos

Aprension, irritabilidad, dificultades de concentracién, inquietud,
(agitacion), hipersensibilidad al ruido, alteraciones del suefio, pérdi-
da de memoria (por falta de concentracion), etc.

Sintomas fisicos

Por hiperactividad del sistema simpatico, y/o al aumento de la ten-
sién muscular, gastrointestinal (bocaseca, disfagia, diarrea), S.N.C.
(tinnitus, visién borrosa, vértigo), respiratorio (opresion precordial,
disnea, hiperventilacion), cardiovascular (palpitaciones, dolor pre-
cordial, latidos carotideos prominentes), génitourinario (poliuria,
ausencia de libido, impotencia), tension muscular (cefaleas de ten-
sién, temblor) y ataques de panico (episodios repentinos de extre-
ma aprension).
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ESQUEMA DETRATAMIENTO GENERAL
DE LOS DISTURBIOS CONDUCTUALES

EVALUACION INICIAL

. Signos vitales . Comprende el paciente lo
. Historia médica que se le dice?

. Breve examen visual . Ofrecerle asistencia
Breve examen psiquidtrico para

determinar 3 categorias generales:

Que concurra al Centro de
S M més cercano, para.
continuar evaluacion y
tratamiento

. Enfermedad médica
. Abuso de substancias
. Trastorno psiquiatrico

COOPERA EL PACIENTE?

EVALUACION ULTERIOR

Obtener informacion de terceros:
fliares, vecinos, etc

ES PELIGROSO EL PACIENTE?

ETIOLOGIA SUPUESTA

Identificar y tratar la:

. Condicion médica general causa subyacente

. Abuso de substancia

INDICAR MEDICACION ORAL

Descartar: alergias, antecedentes de efectos
adversos, contraindicaciones (embarazo), etiologfa
médica ostensible, abuso de substancias

USAR CONTENCION FISICA Y/O

Medicacion inyectable

como medida de proteccion y para realizar los
examenes necesarios.

Estar alerta ante vomitos y convulsiones.

RESUMEN DE MEDICACIONES
DE ELECCION POR ETIOLOGIA

CAUSA MEDICA

Intoxicacion por
substancias

Estimulantes

Alcohol

Alucinégenos

Opioides

Otros/ substancias
desconocidas

Trastomo psiquiétri-
coprimario

Sin diagnéstico

Esquizofrenia

Mania

Depresion
psicética

Trastornos de la
personalidad

Trastorno por
estrés
postraumatico

MEDICACION POR BOCA

1°ELECCION

Benzodiazepinas
(Bnz)

Haloperidol

Naloxona

Benzodiazepinas

Bnz + At
Bnz + Aa

Bnz + At
Bnz + Aa

Estabilizadores
del &nimo

Benzodiazepinas

2°ELECCION 1°ELECCION

Antipsicéticos
tipicos (At)
Benzodiazepinas

Bnz + At
Antipsicéticos
tipicos (At)

Benzodiazepinas

Benzodiazepinas
Bnz + At

Bnz + At
Bnz + Aa (atipico)

Risperidona
Antipsicéticos
Tipicos
Olanzapina

Benzodiazepinas
Antipsicéticos
Tipicos
Olanzapina
Rsiperidona

Bnz + At

Bnz + Aa
Benzodiazepinas
Risperidona

Benzodiazepinas

Benzodiazepinas

Haloperidol

Benzodiazepinas

Bnz + At

Bnz + At
Benzodiazepinas

Bnz + At

Benzodiazepinas

MEDICACION PARENTERAL

2°ELECCION
Antipsicéticos
tipicos
Benzodiazepinas
Bnz + At

Bnz + At
Antipsicéticos
tipicos (At)

Benzodiazepinas

Bnz + At

Benzodiazepinas
Bnz + At

Antipsicéticos

tipicos

Antipsicéticos
tipicos

Benzodiazepinas

Benzodiazepinas
Bnz + At

Bnz + At
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AGREGADO N°1
PACIENTESVIOLENTOS EN DOMICILIO

Consejos al Médico

- Evitar: estar solo, o en dreas aisladas. que el paciente se interpon-
gaentre Ud. y la posibilidad de escape.

= Que haya barreras para la salida.

- Laexistencia de objetos que puedan ser usados como armas, ya
seaagudos o contundentes.

= Siempre: estar acompafiado.

= Llegado el caso llamar a personal policial para colaboracién y de-
nuncia, de ser necesario.

= Informar a suacompafiante y ala Central lo que vaahacery sies
posible cuanto tiempo le tomara.

= No alejarse del control 6ptico de los demés.

TRANQUILIZACION O SUJECION FISICA (contencién)
Para prevenir (anticipar la aparicion de un dafio) actos violentos
hacia si mismo o hacia terceros.

Método

1 Debe ser realizada por personal entrenado.

2 Al menos deben participar cuatro personas, una por cada extre-
midad (la cabeza también puede ser peligrosa).

3 Tomar la mufiecas inicialmente, previniendo la posibilidad de ob-
jetos cortantes en las manos. Si es muy corpulento, tratar de ha-
cer que caiga al piso, con precaucion para que no se dafie.

4 Colocarlo sobre lacamillaen decubito dorsal, con las mufiecas en
ambos costados, y las piernas abiertas y sujetadas por los tobi-
llos ala estructura de la misma.

5 Silacamillaesrigida colocaralmohadones bajo la cabeza para evi-
tar que se golpee, permitiendo ademas que el paciente dispon-
ga de cierto control visual.

6 Mantener la vigilancia del paciente una vez atado, pues queda
inermey expuesto alaaccion de terceros, ya sea para agredirlo o
desatarlo.

AGREGADO N° 2
TRANQUILIZACION MEDICAMENTOSA

- Administrar antagonistas de receptores dopaminérgicos de alta
potencia por via IM. Ejemplo haloperidol 1 ampollade 5 mgrs. ca-
da 6/8 horas junto a levomepromazina en ampollas de 25 mgrs.
Se puede asociar la prometazina ampollas de 50 mgrs.

- Agregar benzodiacepinas que ayudan a disminuir las dosis de an-
tipsicoéticos y a prevenir la aparicion de efectos adversos extrapi-
ramidales, tales como distonias agudas y acatisia.

Ejemplo lorazepam 1 ampolla de 4 mgrs. cada 6 horas.

- Llegado el caso de que no ceda el cuadro indicar antiepilépticos,
en especial si se observa la presencia de discinesias tardias. Es
una medida heroica, si es que se la debe mantener mucho tiem-
po, pues hay que tener extremo cuidado debido a que la ventana
terapéutica estd muy préxima a los efectos toxicos, en especial
por acumulacion.

Via de administracion

Es preferible la via IM (ala via IV) por los posibles peligros adiciona-
les de tromboembolismo, sepsis, shock, etc.

Neurolépticos

Dosis

Clorpromazina IM 300-600 mg. cada 4-6 horas, hasta alcanzar el
control necesario (tener cuidado con el posible efecto quinidina de
las fenotiazinas, motivo por el cual por lo que no estan indicadas en
alteraciones cardiacas; hipotension arterial; convulsiones; insola-
cién, megacolon; etc.)

Haloperidol 5-10 mg cada 4-6 horas.

No usar anticolinérgicos pues pueden confundir o empafiar el cua-
dro clinico.

Pasar a via bucal en cuanto sea posible.

Controlar la presion arterial y permeabilidad de via aérea.

Complicaciones de la tranquilizacion rapida:

- Hematomas locales

- Abscesos.

- Reacciones extrapiramidales iniciales, sobretodo distonias agu-
das. Ceden con biperideno unaamp. via IM.

= Aspiracion.

- sindrome neuroléptico maligno: hipertermia, palidez, rigidez
muscular, autolisis, etc.

- Muerte sUbita.

- Cuidado con el error de dar medicacion "depot” en vena.

NORMAS DE ATENCION MEDICA INICIAL
EN FASE INTRAHOSPITALARIA

Primer division diagnéstica

Formas de presentacion (sindromes) mas frecuentes de las con-
sultas de Guardia:

1 Confusién mental. Psicosis sintomaéticas. Intoxicaciones agudas,
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toxicomanias, abuso de sustancias, abstinencias.

2 Agitacion psicomotriz. Agresividad y peligrosidad.

3 Depresiony melancolia. Autoinculpacion. Tentativas de suicido y
automutilacion.

4 Reacciones de aislamiento social y sindrome negativista u opo-
sicionista. Conducta esquizofrénica residual o defectual.

5 Fugas. Vagabundeo y robo patolégico.

6 Conducta querellante y delirante persecutoria. Celotipia.
Brote esquizofrénico.

7 Crisis convulsivas y de pérdidas del conocimiento.

8 Alteraciones y abusos sexuales.

Tener en cuenta que cualquierade los sindromes anteriores puede

responder a alguna de las siguientes situaciones:

1 Episodio agudo de un trastorno mental crénico, incluso alcoho-
lismo o abuso de sustancias.

2 Los sintomas y signos psiquiatricos son manifestaciones de en-
fermedad médica subyacente.

3 Antesy después de la crisis el consultante es psicol6gicamente
normal.

TIPOS DETRASTORNOS POR DILUCIDAR

- Existe una enfermedad somética subyacente?

= Haconsumido sustancias?

- Hay factores psicosociales predisponentes y/o desencadenantes?
» Personalidad de base.

- Adaptacion del ltimo afio.

1 Confusién mental - Psicosis sintomaticas o secundariaaen-
fermedad médica corporal - Intoxicaciones agudas - Toxico-
manlas - Abuso de Sustancias - Abstinencias

Criterios (de evaluacién primaria)

Pensar en enfermedad médica clinica subyacente ante:

- Inicio brusco.

- Sintomas distintos de los habituales.

- Cambios notables de la personalidad o del animo.

= Aparicién de sintomas psicéticos por primera vez después de los
30 afios de edad.

- Existenciade trastornos cognitivos, o de la lucidez de conciencia.

Estainformacién puede ser referida por amigos o conocidos, por lo

que hay que tomar los datos de los mismos y consignarlos en la

Historia Clinica

CUADRO DE ENFERMEDADES MEDICAS QUE PUEDEN
CAUSAR LA APARICION DE SINTOMATOLOGIA (SY S)
PSIQUIATRICA

ENFERMEDADES MEDICAS QUE A MENUDO SE ENFERMEDADES MEDICAS QUE POTENCIALMENTE
PRESENTAN COMO URGENCIAS PSIQUIATRICAS SE PRESENTAN COMO URGENCIAS PSIQUIATRICAS

Hipotiroidismo Tromboembolismo pulmonar
Hipertiroidismo Angina de pecho

Diabetes con acetoacidosis Insuficiencia cardiaca congestiva
Hipoglucemia

Infeccion urinaria. Hemorragia subaracnoide
Neumonfa Hemorragia epidural

Infarto de miocardio Intoxicacion por cocaina

Intoxicacion por anfetaminas

Intoxicacion alcohélica Encefalitis

Abstinencia alcohélica Hipertension maligna

Enf Pulmonar Obstructiva Crénica Hipokalemia
Hipercalcemia.
Hipocalcemia

Hepatitis Ruptura de bazo

Endocarditis bacteriana subaguda

Abstinencia de sustancias Psicosis inducidas por corticosteroides
Psicosis inducidas por fenilciclidina

Sospechar complicacion por farmacos indicados por galenos, ya
sea por abuso o por interaccién cuando hubo:

- Diagnostico de enfermedad clinica o psiquiatrica reciente.

= Prescripcion reciente de farmacos.

- Cambio en ladosis de los farmacos.

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

1 Estudio de la claridad de la conciencia. Forma abreviada en 10
preguntas elementales:

- Cuél es sunombre?

- Sabe donde est4?

= Puede decirme cuantos afios tiene?

= Qué diaes hoy?

- Cuanto hace que esta aca?

- Porqué esta Ud. aqui?

= Qué piensa que necesita de nosotros?

- Hable acerca de alguna noticia que haya oido Ultimamente.

= oy adecirle un nimero de 5 digitos. Por favor luego repitalo Ud.

- Deletree la palabra "hospital". Luego deletréela al revés.

2 Laboratorio de rutina y especializado, guiado por la clinica.
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3 Estudios por Imagenes:

- Resonancia Magnética Nuclear (RMN) o Tomografia Computada
(TC) de cerebro y/o craneo.

- Rxdirecta de torax, frente y perfil.

= Ecografia abdémino pelviana (en mujeres).

Fundamentos (de las medidas diagnésticas y los precedimien-
tos propuestos para el tipo de patologia)

La confusion mental se produce cuando se altera el metabolismo
normal de las neuronas cerebrales por efecto de:

= Toxicos internos (hiper o hipoglucemia, hiperuremia, etc),

= Toxicos externos (alcohol, psicodislépticos, etc),

- Infecciones (desde gripe hasta fiebre tifoidea, etc),

= Traumatismos craneoencefalicos, tumores intracraneales, etc,

Esto se aprecia en el exdmen semioldgico por alteraciones de la
conciencia (cuando la instauracién es aguda) tales como deso-
rientacion alopsiquica (en especial temporoespacial), y torpeza o
embotamiento general del psiquismo; si la instauracion es lenta
lo que prevalece es la debilitaciéon o derrumbe de la personalidad
engeneral.

ABUSO DE SUSTANCIAS

Criterios (de evaluacién primaria)

El mayor problema es que no sean diagnosticados.

Sospechar su existencia ante toda forma "rara" de presentacion o
inicio agudo. Véase los protocolos de Confusion Mental, Violencia,
y Suicidio.

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

1 Realizar baterias (screening) de tests urinarios de busqueda o de-
teccién de sustancias circulantes.

2 Siarrojan resultados positivos dosar las cifras del toxico en san-
gre, en especial laalcoholemia por los problemas legales que pu-
diesen haberse desencadenado previos a la internacion.

3 Derivarlos a Centros Especializados en Rehabilitacion de adictos
y trastornos de personalidad (generalmente asociados "patolo-
gias duales").

Fundamentos (de las medidas diagnésticas y los precedimien-
tos propuestos para el tipo de patologia)

No es de buenapracticalainternacion en establecimientos psiquié-
tricos de estos pacientes. Los alcoholistas se benefician méas me-

diante los grupos de autoayuda como Alcohdlicos Anénimos, etc.
Los drogadictos deben ser derivados a lugares de tratamiento es-
pecializado, tales como granjas comunitarias, pues el "dealer"
siempre anda rondando y se necesita una vigilancia estricta.
Ademas de la interacciéon droga/huésped se plantean problemas
de tipo antropoldgicos, de eleccion de modelos existenciales, etc.

2 Excitacion o Agitacion psicomotriz - Agresividad y Peligrosi-
dad - ConductaViolentayViolencia contra terceros

Criterios (de evaluacion primaria)

Comportamiento que conlleve intrinsecamente una amenaza ver-

baly fisica, que implique dafio hacia si mismo, terceros o la propie-

dad, en caso de concretarse. Predictores histdricos de violencia:

a. Comportamiento violento previo.

b. Exposicion previa del paciente a violencia, como victima o testigo.

c. Historial psiquiatrico previo: formas de comienzo; diagnésticos
previos; internaciones psiquiatrica voluntarias e involuntarias; ti-
po de tratamiento y eficacia lograda; duracién de la mejoria; ca-
pacidad de juicio; aceptacion del consejo médico; cumplimiento
de tratamiento y busqueda voluntaria de tratamiento.

d. Historia de abuso de substancias, drogas y alcohol.

e. Historia psicosexual y relacional: experiencias infantiles de abu-
so sexual.

f. Presencia de disfuncién neurolégica.

g. Torpeza, escasa habilidad 6 falta de educacion.

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

1 Evaluacién de la condicién médicageneral, trastorno psiquiatrico
o0 problema psicosocial como origen del problema.

2 Realizar examen fisico rapido: investigar deshidratacion, desnu-
tricion, traumatismos, hematomas, etc.

3 Registrar temperatura corporal.

4 Obtener historial farmacolégico del paciente, alergias, etc.

5 Terapéuticamente es l6gico asumir inicialmente que la persona
violenta se hallainundada de miedo.
Adoptar todas las medidas iniciales tendientes a disminuir aque-
llos estimulos que puedan provocarlo (ruidos molestos, luces bri-
llantes, exagerado frio o calor, etc). Incluso la actitud del equipo
de salud debe ser cuidadosa. Conviene que un miembro del
equipo seaelencargado de hablar con el paciente, paraevitar dis-
persiones, los modales deben ser suaves, previsibles, las pala-
bras neutrasy el tono de voz monocorde.

6 Sino cede ala persuasion la siguiente etapa es la sujecion fisica,
de manerahumanitaria, parainhibir larealizacion de actos dafiinos
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paraterceros o parasi mismo. Deben realizarla personas entrena-
das en ello, para evitar también la provocacion de dafios. Muchas
veces basta la contencion fisica para que la persona se calme.

7 De no ocurrir esto se debe planear el tratamiento farmacoldgico
o0 sedacion.

a. Indicar el incisivo haloperidol, de notorio efecto antimaniaco, alu-
cinoliticoy antidelirante. Ademas no disminuye el umbral convul-
sivo por lo que no predispone a la descarga impulsiva automati-
ca, loque perpetualaagitacionylaagresividad. Suele usarse aso-
ciado aun neuroléptico sedativo como lalevomepromazina, aun-
gue se debe tener cuidado con la hipotensién arterial que produ-
ce, especialmente en ancianos, y por el descenso del umbral
convulsivo. La clorpromazina es desaconsejable por las altera-
ciones hepaticas y hematicas que conlleva, ademas de producir
descenso del umbral convulsivo.

b. Dentro de los tranquilizantes menores, benzodiacepinicos, el lo-
razepan es Util, en especial ante agitaciones catatonicas, pero su
efecto es breve. El diazepam, de tan difundido uso, puede pre-
sentar el inconveniente de producir reacciones paradojales, con
aumento de la agitacién luego de su aplicacion, que se supone
son producto de ladesinhibicién de lainhibicion de descargasim-
pulsivas, propia de cerebros inmaduros, tal como sucede en los
nifios, aunque también se presenta en ancianos, y adultos, en
especial con trastornos de personalidad de tipo b del Eje Il del
DSM 1V, y problemas de dependencia/abstinencia.

c. Carbamazepina 1 comp. de 200 mg. cada 8 horas.

3 Depresiony Melancolia-Autoinculpacién - Tentativas de sui-
cido y Automutilacion

Criterios (de evaluacién primaria)

Depresion no es mas que un nombre que se usa para definir au-
mento de la tristeza de un individuo. Hay que determinar si dicha
tristeza es normal o patolégica (exagerada o desproporcionada).
Siempre esperar, antes de indicar una medicacion antidepresiva, a
que se realice el diagndstico certero de depresion endégena. Ante
la duda indicar estabilizadores del animo o antirrecurrenciales.

SUICIDIO

Se lo puede dividirse arbitrariamente en tres momentos:
a. Presuicidio o anterior.Tomar en cuenta los factores de riesgo ge-
nerales o predictores:

- Intento suicida anterior.

= Internacion involuntaria (judicial ) anterior.
- Aislamiento social, vive en soledad.

- Solteria.

= Separacion, divorcio, viudez.

- Desempleo.

= Abuso de substancias y/o alcoholismo.
- Depresion recidivante.

- Depresion refractaria a tratamiento.

b. Suicidio mismo o inmediato posterior.
c. Post suicidio, mediato posterior.

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

Presuicidio o anterior

1 Facilitar la catarsis de los sentimientos negativos.

2 Tratar de contradecir las ideas suicidas francamente; constituirse
enunadiscreta fuente de enojo del paciente, pues sicomo decia
Freud la depresion es la hostilidad volcada sobre uno mismo, hay
que ofrecerse como un posible blanco de descarga de dicha
agresion, provisoriamente (terapeuta pecho/boudoir).

3 Intervenir activamente avisando a familiares, amigos, vecinos, y
a toda persona significativa para el paciente (incluso con cierto
riesgo de perder algo de confidencialidad) sobre lo que estéa su-
cediendo. Evaluar la calidad de continencia que dichas personas
realmente pueden prestar, masallade las buenas intenciones de
los mismos.

4 Si efectud tratamiento psiquiatrico previo, insistir en que lo reto-
me, muchas veces el paciente desarrolla fantasias de enojo
(transferencia negativa) con un terapeuta que no lo complace,
perdiéndose asi un tiempo valioso, pues sera necesario estudiar
nuevamente al paciente, desde lo fisico hasta sus aspectos bio-
gréficos. Siellono es posible, solicitar fotocopia de historia clinica.

5 Farmacoterapia: indicar estabilizadores de animo, en especial la
carbamazepina, entre 400 y 600 mgrs diarios.

Se reitera, pensar cuidadosamente antes de indicar antidepresi-
VoS, no todo pasa por mejorar el &nimo.

Suicidio mismo o inmediato posterior

En este momento el paciente se ha transformado en un objeto librado
alaaccion deletérea del medio implementado para ejecutar su deter-
minacién de morir. No es un problema psiquiatrico sino de terapia in-
tensiva, agotar todos los medios para que retorne a ser una persona.
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Post suicidio, mediato posterior

Mucho se ha dicho acerca de que si el paciente sobrevive no volvera
aintentarlo. Sin embargo es un factor predictor grave. Es aqui nece-
sario realizar un profundo estudio de estructurade personalidad, mu-
chas veces manteniendo laindicacién de internacion psiquiatrica.

Fundamentos (de las medidas diagnésticas y los precedimien-
tos propuestos para el tipo de patologia)

Resalta el problema factico de que no hay sistema de salud, priva-
do o estatal que disponga del nimero de camas necesario para in-
ternar a todos aquellos pacientes que presenten ideacion suicida.
Debido a ello tenemos que esmerarnos en entender que es lo que
esta sucediendo con el demandante.

Hay tres niveles de complejidad creciente por considerar:

- ldeacion o fantasfa suicida (asemejable al pecado de pensamien-
to), muy difundida en la poblacién general, como ocurrencia de
momento, fruto de la desesperacién y del aumento de la angus-
tia existencial normal.

= Intencién suicida expresada (parecido al pecado de palabra), con
mayor carga de conviccion que el anterior, instalandose una fan-
tasia que se impone en la conciencia. Aqui hay que comprender
muy particularmente el problema, siendo desaconsejable laindi-
cacion de antidepresivos desinhibidores, en especial los IRRS,
gue tan desaprensivamente suelen administrarse, pues facil-
mente la intencionalidad puede pasar al acto, frenado hasta ese
momento por una motricidad inhibida justamente por la depre-
sién (pensar hasta qué punto dicho freno motriz no es un meca-
nismo protector).

- Suicidio inminente (pecado de hecho), el plan ha tomado forma,
esta sentenciada su ejecucién. En este nivel puede existir una
engafosa apariencia de tranquilidad ("alea jacta est"). Momento
de lainternacion.

4 Reacciones de aislamiento social y sindrome negativista u
oposicionista. Conducta esquizofrénicaresidual o defectual

Criterios (de evaluacion primaria)

Los esquizofrénicos residuales padecen de un predominio de sin-
tomas negativos (hipotimia, hipobulia y alogia), que producen una
muesca defectiva en la personalidad. Es comun que presenten un
abandono del cuidado de sf mismos (falta de higiene, descuido en
sus ropas, etc), y del entorno en que viven (suciedad del departa-
mento, con malos olores, proliferacion de insectos, etc). Esto ge-

nera parte del rechazo social en que se encuentran, otra parte lo
agrega el miedo al loco, alo diferente.

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

1 Desestimar intercurrencia médica clinica, en especial desnutri-
ciény anemia.

2 Detectary fomentar continencia socio familiar a través y por me-
dio de familiares, amigos, vecinos, etc.

3 Indicar medicacion antipsicéticaresocializadora: trifluorperazina 1
compr. de 25 mg. cada 8 horas, o de depdsito tal como el palmita-
to de pipotiazina 1 amp. de 100 mg. via IM. profunda cada 28 dias.

4 Participacion en grupos terapéuticos de pacientes esquizofrénicos.

5 Gestion de pensiones o medidas sociales de proteccion.

Fundamentos (de las medidas diagnoésticas y los precedimien-

tos propuestos para el tipo de patologia)

No existen farmacos que "per se" puedan revertir la tendencia a la

cronicidad de la esquizofrenia residual. Desde el primer momento

se deben realizar todas las gestiones necesarias para encontrar o

fomentar la continencia sociofamiliar.

a. Psicoterapia de apoyo o explicitacion, sin estridencias interpre-
tativas que no comprenderan.

b. Rehabilitacién grupal y social (permiten recuperar o adquirir ha-
bilidades poco o nunca practicadas).

c. Farmacos neurolépticos tipicos resocializadores tales como tio-
ridazina 200 mg. indicado 1 compr. cada 8 6 12 horas; trifluorpe-
razina 5- 10- 6 25 mg. usualmente a 1 comp. cada 6-8 horas, que
comparten la ventaja de ser econémicos, de tal manera que per-
miten asi la continuidad de los tratamientos (el mayor problema
del tratamiento de la esquizofrenia residual es el abandono de la
toma de medicacion).

ENFERMOS MENTALES SIN HOGAR (homeless)

Todo sistema de salud debe enfrentar este problema. El 30 % de
los sin hogar presentan trastornos mentales asociados. Obvia-
mente el problema mayor no lo es laenfermedad en si misma, sino
su situacion de abandono social. Territorio de los administradores o
gestores de planes o politicas de accion social.

5 Fugas - Vagabundeo y robo patolégico

Este problema deberia ser campo de la justicia. Sin embargo, mu-
chasveces es s6lo un epifenémeno de enfermedades mentales ta-
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les como epilepsia, esquizofrenia, y personalidades psicopaticas
con abuso de substancias.

6 Conducta querulante y delirante persecutoria - Celotipia -
Brote esquizofrénico - Psicosis agudas

Criterios (de evaluacién primaria)

La aparicién subita de sintomas psicoéticos positivos, tales como
alucinaciones, delirios y conductas desorganizadas, concita la
atencion y generalaalarmaen el pablico.

Fase aguda ¢ brote: periodo florido en sintomas positivos, alucina-
ciones (con predominio auditivo, aunque también cenestésicas, vi-
suales, olfativas, etc), delirios (raros, poco creibles, extravagantes,
faltos de vigor, sobre un fondo de personalidad empobrecida), y
comportamiento desorganizado.

Si es una reagudizacién de un cuadro de larga data, ademas pre-
senta sintomas negativos, tales como hipobulia (aplastamiento de
lavoluntad), hipotimia (chatura afectiva) y alogia (lenguaje desorga-
nizado y empobrecido). Lo primero que hay que descartar es con-
dicion médica, traumatismos e intoxicaciones subyacentes.

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

1 Prevenir la produccién de dafio.

a. Medicacién antipsicética inyectable: haloperidol 1 amp. via IM.
cada8horas, asociada alevomepromazina 1 amp. IM. al acostar-
se por lanoche.

b. Medicacién bucal: haloperidol 5 6 10 mg. 1 compr. cada 8 horas.
No indicar inicialmente anticolinérgicos de sintesis (biperideno),
esperar que aparezcan los sintomas extrapiramidales; observar.

2 Controlar las conductas desorganizadas: contencion fisica.

3 Ayudar al retorno a un nivel adecuado de funcionamiento.

4 Desarrollar alianza terapéutica con el paciente y su familia

5 Indicar planes de tratamiento de corto y largo plazo.

6 Conectarlo con instituciones de salud para mantenimiento y se-
guimiento de su control por un largo plazo.

Fundamentos (de las medidas diagnésticas y los precedimien-
tos propuestos para el tipo de patologia)

Predictores de buena evolucion del cuadro:

- Sexo femenino.

Historia familiar de trastornos afectivos presente.

- Ausencia de antecedentes hereditarios de esquizofrenia.

= Funcionamiento premérbido bueno, coeficiente Intelectual alto.
Estado civil casado.

= Inicio agudo precipitado por estrés.
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= Pocos (en cantidad) y escasos (en duracion) episodios psicéticos
previos.

= Patrén fasico o ciclico de internaciones y remisiones.

- Edad avanzada.

- Comorbilidad minima.

= Subtipo paranoide, con predominio de sintomas positivos.

- Sintomas de desorganizacion escasos (pensamiento desorde-
nado, conducta desorganizada).

- Sintomas negativos escasos.

Pese a lo aparatoso de los delirios y alucinaciones, sin embargo,

existen farmacos poderosos, efectivos y baratos para tratarlos, co-

mo los neurolépticos tipicos incisivos.

Hecho lo anterior mantener vigilancia estricta sobre laconducta del

paciente mientras se espera la accion de los farmacos indicados.

7 Crisis convulsivas y de pérdidas del conocimiento

Este terreno se imbrica con el campo neurolégico.

8 Alteraciones y Abusos sexuales -Victimas de traumas, tales
como abuso infantil, violencia familiar

Criterios (de evaluacion primaria)

- Dificultad para andar o sentarse.

- Ropainterior sucia, desgarrada o manchada de sangre.
= Dolor, hinchazén o picazén genital.

= Contusion, sangrado o laceracién genital o anal.

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

A un Servicio de Guardia le compete:

1 Reconocer, diagnosticar y tratar problemas fisicos (lesiones). Dejar
bien documentado esto, incluso fotografiado, para futuro uso legal.

2 Disminuir miedo, ansiedad y desesperacién que se hagenerado.

3 Crearogenerar conciencia de enfermedad, impidiendo asila per-
petuacion de un circulo vicioso sado- masoquista que suele es-
tar presente, fruto de vinculos familiares patoldgicos, con nega-
cién, proyeccion e identificacién con el agresor.

4 Derivacion inmediata a grupos especializados en el tratamiento
de violencia familiar, abuso infantil y otros. No es recomendable
gue estos temas sean tratados en lugares relativamente intimi-
dantes y que no garanticen la privacidad.
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Fundamentos (de las medidas diagnésticas y los precedimien-
tos propuestos para el tipo de patologia)

Indudable necesidad de intervencion de / o derivacién a equipo in-
terdisciplinario.

9 Otros problemas actuales, incluidos aqui por su frecuencia
de aparicién mas que por su gravedad

ATAQUE DE PANICOYTRASTORNOS DE ANSIEDAD

Criterios (de evaluacién primaria)

Primero desestimar causas reales, tales como arritmias cardiacas,
hipoglucemias o tirotoxicosis. Incluso evaluar patrones de respira-
cién, tal como hiperventilacion.

Luego investigar motivos desencadenantes.

Intentar técnicas de entrenamiento autégeno neurovegetativo, an-
tes de indicar farmacoterapia benzodiacepinica (pues estos medi-
camentos tienen a su vez potencial adictivo).

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

1 Tranquilizacion rapida: Benzodiazepinas:
Lorazepam IM una amp de 4 mg cada 4-6 horas, hasta la tranqui-
lizacion (tiene la ventaja sobre el diazepam en que no se acumu-
la por dosis repetidas y es preferible en pacientes con alteracion
hepatica). Precauciones con las BNZ:

- Aumentande 2 a5 veces la posibilidad de accidentes de transito.

- Evitarindicarlas en depresiones y/o trastornos de personalidad.

= Son potencialmente peligrosas en las sobredosis.

= Luegodeluso cronico, tienden a presentar problemas psiquiatri-
COs.

- Usarlas, si es necesario, por corto plazo.

2 Desensibilizacion reeducativa.

Fundamentos (de las medidas diagnosticas y los precedimien-

tos propuestos para el tipo de patologia)

- Instaurar y mantener una alianza terapéutica.

- Educar y reasegurar al paciente acerca de sus preocupaciones
sobre el ataque de panico.

= Evaluar los sintomas en particular y observar su marcha en el
tiempo (evolucion).

= Evaluar los tipos y severidad de impedimentos funcionales.

- Identificary tratar condiciones comérbidas.

- Realizar trabajo interdisciplinario.

= Educacién familiar y enunciar tareas que puedan ser Utiles para
el paciente.

= Aumentar la continencia 0 acompafiamiento familiar/ social.

- Trabajar con el paciente para identificar los sintomas tempranos
oiniciales del acceso.

Diagnostico diferencial
e Depresion endégena
Mas grave y profunda, con ideacién suicida, e ideas de culpa e
inutilidad.
* Esquizofrenia
Lasideas delirantes o las alucinaciones generan ansiedad.
 Demencia
Realizar test de memoria.
* Abusodedrogasy alcohol
Antecedentes.
Si es por abstinencia de alcohol, peoria al levantarse.
* Enfermedadesfisicas
Tirotoxicosis, hipoglucemia, etc.

TRASTORNOS ADAPTATIVOS

Criterios (de evaluacién primaria)

Son generados como respuesta del individuo ante estimulos trau-
maticos provenientes del medio ambiente, interpersonal o social.
Generan las consultas mas frecuentes alos Servicios de Urgencia.

Debemos propender a:

- Estabilizar la ansiedad en los pacientes estresados.
- Ayudarlo a darse cuenta del problema que atraviesa.
- Evaluar las cuestiones criticas.

- Considerar opciones vitales més efectivas.

Protocolo (para el MANEJO INICIAL)

1 Investigar los desencadenantes.

2 Desestimar condiciones médicas que "fragilicen”la personalidad.

3 Medidas tendientes a aumentar las sanas y adecuadas posibili-
dades de superacion.

a. Lograr una atmdsfera de comunicacion empatica positiva.

b. Aumentar el grado de comprension que tiene la persona de la si-
tuacion en que esta inmersa.

c. Apoyar la expresion catartica, incluso de los sentimientos nega-
tivos.

d. Efectuar sefialamientos de vias de exploracion de salidas Gtiles y
pertinentes.

e. Ayudarlo a ubicar lo que le ocurre en un marco de referencia ba-
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sado en larealidad.

f. Abrir canales de comunicacion con las personas significativas de
su familia y/o grupo de pertenencia.

g.Engeneralaumentar lacomprension de sus problemas persona-
les, miedos y ansiedades.

4 Derivacion al Centro de Salud Mental mas cercano a su domicilio
(la accesibilidad es uno de los principios de la Atencion Primaria
de la Salud- APS)

Fundamentos (de las medidas diagndsticas y los precedimien-
tos propuestos para el tipo de patologia)

Todo lo anterior debe ser intentado incluso con pacientes enfer-
mos mentales cronicos, pues pueden producirse recuperaciones
sorprendentes.

Sin embargo existen criterios de seleccion de candidatos para psi-
coterapia breve o de emergencia:

= Existencia de motivos o precipitantes claros de la crisis.

- Continencia sociofamiliar buena.

- Buenaadaptacion alarealidad antes de la enfermedad.

URGENCIAS
Respiratorias

Asma bronquial 216
Disnea 217

Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica 218

Hemoptisis 219

Neumotérax espontaneo 220

15
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ASMA BRONQUIAL

Dr. Guillermo Menga

Criterios de severidad y traslado a centro asistencial

1 Respuesta insuficiente al tratamiento con broncodilatadores

2 Antecedentes de asma severa, internacion previa y/o ARM

3 Consultas frecuentes a guardia

4 Disnea severa que impida deambular o provoque fragmentacion
de la palabra.

5 Frecuencia respiratoria mayor a 30/min.

6 Frecuencia cardiaca mayor a 120/min.

7 Flujo Pico menor del 50% del valor teérico.

Criterios de urgente traslado a centro asistencial

con terapia intensiva

1 Obstruccioén severa, flujo pico menor 30% del valor te6rico
2 Cianosis, bradicardia o alteracion de la conciencia

3 Toérax silencioso

4 Saturacion menor a 90% con aporte de oxigeno

Indicaciones de intubacién endotraqueal y asistencia respiratoria:
= Paro respiratorio y/o cardiocirculatorio

- Fatiga de los muUsculos respiratorios, respiracion paradojal

- Deterioro del sensorio

= Taquipnea mayor a 40/ min o bradipnea

Tratamiento

1 Nebulizacion
(agonistas adrenérgicos beta2 selectivos) salbutamol o fenote-
rol 5 a 10 mg cada 20 minutos durante 1 hora. Si el paciente me-
jora espaciar la dosis (1 a 3 horas).

2 Aerosol dosificador
2-4inhalaciones cada 10 minutos, se recomienda el uso de espa-
ciador.

3 Adrenalina
1/1000:0,1-0,5mg(0,1- 0,5 ml de la solucién) por via subcutanea.
Puede repetirse cada 20 minutos. Puede emplearse en pacien-
tes con alteracion del sensorio 0 en edema de glotis o anafilaxia.

4 Bromuro de ipratropio
En nebulizacién 1ml de la solucién o 4 a 10 aplicaciones del aero-
sol dosificador.

5 Oxigeno
Con cénula nasal 0 méscara en pacientes con saturacion menor
a92%.

6 Corticoides
Hidrocortisona 100-200 mg EV cada 6-8 hs o su equivalente en

dexametasona EV/IM o prednisona via oral 0,5 a 1 mg/kg/dia.

7 Teofilina
(de uso controvertido en la literatura) por via EV dosis de carga
6mg/kg diluido en 200 ml de dextrosa 5% a pasar en 30 minutos,
dosis de mantenimiento 0,6-0,9 mg/kg/hora.

DISNEA

Dr. Guillermo Menga

Disnea es la sensacion subjetiva del esfuerzo respiratorio que pue-
de tener un comienzo agudo o ser de evolucién crénicay puede ser
un sintoma leve o severo que se asocia a patologia que pone en
riesgo la vida del paciente.

Grados:

1 Disneaa grandes esfuerzos

2 Disnea al caminar por terreno llano
3 Disneaal caminar 100 metros

4 Disnea al bafiarse o vestirse

5 Disneade reposo

Causas de disnea con riesgo de vida del paciente

1 Infarto de miocardio

- Factores de riesgo para IAM

- Historia de dolor tor4cico o angina

- Hipertension o hipotension

- Bradi o taquiarritmias, galope.

2 Asmaaguda, EPOC

- Antecedentes, roncusy sibilancias,taquipneay taquicardia, uso
de musculos accesorios, cianosis.

3 Embolia pulmonar masiva

- Comienzo brusco, factores de riesgo paraTVR dolor toracico, ta-
quicardia, taquipnea, hipotension, hemoptisis.

4 Neumotorax a tension

- Comienzo brusco, espontaneo o asociado a trauma, hemitorax
silente y timpanico, hipotension, cianosis.

5 Obstruccién deVA

- Puede ser de comienzo brusco.

Historia de aspiracion, intubacién.

- Céncer de cabezao cuello,

- Estridor en el examen fisico.

6 Shock anafilactico

- Antecedente de exposicion antigénica.

Estridor, edema, rash, urticaria.
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7 Edema pulmonar

- Historia de agresion pulmonar: no cardiogénico inhalacién de hu-
mo, traumatismo sepsis, etc.

8 Enf.Neuromuscular

= Debilidad muscular, antecedentes.

- Intoxicacion, Guillain-Barré, Miastenia.

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

Dr. Guillermo Menga

Criterios de severidad y traslado urgente a ctro. asistencial
- Disnea severa que no mejora con broncodilatadores
Confusion, somnoliencia o coma

» Uso de musculos accesorios, respiracion paradojal

= Saturaciéon menor a 90% con aporte de Oxigeno

- Arritmia cardiaca

- Evaluar apoyo ventilatorio invasivo o no invasivo

Tratamiento

1 Nebulizacion
Salbutamol o fenoterol 5 a 10 mg cada 20 minutos durante 1 ho-
ra. Si el paciente mejora espaciar la dosis (1 a 3 hs).

2 Aerosol dosificador
2-4inhalaciones cada 10 minutos, se recomienda el uso de espa-
ciador.

3 Bromuro de ipratropio
En nebulizacién 1ml de la solucién o 4 a 10 aplicaciones del aero-
sol dosificador

4 Oxigeno
En pacientes con saturacion menor a 90% con canula nasal o
maéscara tipo Venturi evitar flujos elevados, puede incrementar el
nivel de hipercapnia.

5 Hidrocortisona
100-200 mg EV cada 6-8 hs o su equivalente en dexametasona
EV/IM o prednisona via oral 0,5 a 1 mg/kg/dia.

6 Teofilina
Por via EV dosis de carga 6mg/kg diluido en 200 ml de dextrosa
5% a pasar en 30 minutos, dosis de mantenimiento 0,6-0,9
mag/kg/hr.

7 Antibidticos
Ante evidencia de bronquitis aguda bacteriana o neumonia.

HEMOPTISIS

Dra. Liliana E. Garcia

Criterios

Se denomina hemoptisis a la expulsién de sangre a través de la bo-
caprocedente de las vias respiratorias inferiores, cualquiera sea su
causa.

Protocolo

1 Valoracidn inicial, confirmacién de hemoptisis y cuantificacion de

lamisma:

Minima (hasta 250 cm3)

- Moderada (entre 250 - 500 cm3)

= Severa (entre 500-600 cm3, en 24 a 48 hs)

= Fulminante (>a 600 cm3), pudiendo provocar muerte subita.

2 Estricto reposo en cama.

3 Hemograma completo, recuentoy férmula.

4 Estudio de la coagulacion.

5 Radiograffa de torax (f y p) 50 % normal.

6 E.C.G.

7 Gasometria arterial.

8 Oxigenoterapia con mascarilla

9 Reponer la volemia, mantener el hematocrito > 30%.

10 Suprimir la tos con Dionina-Codeina: 20 gotas ¢/6 hs.

11 Evitar la fibrinolisis utilizando derivados del &cido epsilon amino-

caproico.

12 Nunca nebulizar ni hacer Kinesioterapia Respiratoria.

13 Monitorear pulso, TA., SPO2y ECG.

14 Antibiéticos si hay infeccién probable.

15 Calmar laansiedad del paciente (alprazolan)

16 Endoscopia bronquial con broncoscopio rigido, en caso de He-
moptisis Masiva.

17 Hospitalizacién en centros con estructuras adaptadas para la
realizacion de estudios complementarios de mayor compleji-
dady del tratamiento correspondiente, segun la severidad del
cuadro.

Fundamentos

Dado que mdltiples causas pueden producir Hemoptisis (respira-
torias y extrarrespiratorias), el objetivo inicial de este protocolo va
dirigido a detener el sangrado, prevenir la asfixia (causa comun de
muerte) y mejorar la mecanica ventilatoria para poder realizar estu-
dios complementarios de mayor complejidad y asi poder tratar la
causa desencadenante de la misma.
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NEUMOTORAX ESPONTANEO

Prof. Dr. Pedro Antonio G6mez, Prof. Dr. Elias Hurtado Hoyo y Dr. Cesar L6pez

PREHOSPITALARIO

Criterios
- Dolor tipo puntada en hemitérax
De grado variable (minimo aimportante), de aparicién brusca, c/s
tos y/o disnea de grado variable.
- Neumotoérax idiopético
Joven sano generalmente varén (5/1).
- Neumotorax secundario
Adulto de cualquier edad, con antecedentes pulmonares (taba-
quista, asmaético, EPOC u otros) o esofagicos (ruptura esponta-
nea del eséfago).
Sin fiebre pero con insuficiencia respiratoria moderada a severa.
- Alexamen
Disminucion de vibraciones vocales, timpanismo y disminucion
del murmullo vesicular en el hemitérax afectado. (Algunos casos
pueden complicarse con hemotérax simultaneo, lo que en con-
secuencia cambia la semiologia).
Ruidos cardiacos
De intensidad normal, no apagados. Pueden estar desplazados
(Neumotorax hipertensivo).
Descartar dolor de causa no pulmonar (esofagico, cardiolégico,
aortico, psicégeno, osteoarticular, etc).

Protocolo

- Traslado inmediato en posicién semi-sentado a Hospital o Sana-
torio de agudos.

Oxigenoterapia.

Puncién del hemitérax afectado en caso de insuficiencia respira-
toria grave progresiva, por hipertensividad del neumotorax.
Tratamiento del dolor y de la hipotensién si fuera necesario.

= Intubaciény ventilacién en casos excepcionales.

Fundamentos

Clasificacion etiol6gica de neumotoérax
Carrera de Especialista en CirugiaTorécica (UBA)
Director: Profesor Dr. Elias Hurtado Hoyo -1975.

1 Pulmonares

- Idiopaticos

= Secundarios a enfermedades reconocibles

a. Infecciones: cocos, tuberculosis, virus, hongos

b. Degenerativas: blebs, bullas, quistes
c.Tumorales: benignas y malignas

d.

Parasitarias: hidatidosis

e. Congénitas: secuestros, quistes

f.

Asma, EPOC, otras

2 Digestivos
Ruptura esponténea de eséfago

La presentacion brusca de un neumotérax produce una insufi-
ciencia respiratoria de mayor o menor grado, que requiere un
traslado rapido al hospital, con los cuidados extrahospitalarios
expuestos mas arriba. En determinados casos, si existe un me-
canismo valvular que acrecienta constantemente el neumotoé-
rax, puede amenazar la vida del paciente, razon por la cual puede
llegar a serimperativo larealizaciéon de una comunicacion pleuro-
cutaneainmediata por puncion, lo que, al equilibrar las presiones
entre lapleuray el aire exterior (sujeto a presion atmosférica pro-
medio de 760 mmHg), alivia al paciente. El procedimiento se
reemplazard, no bien sea posible, por un avenamiento (drenaje)
bajo agua.

INTRAHOSPITALARIO

Criterios
Idem prehospitalario.

Protocolo

Oxigenoterapiay manejo prudente del dolor .

Completar semiologia local y general con mayor precision.
Descartar definitivamente otras causas de dolor toracico.

En caso de hipertensividad manifiesta, puncion (si no se ha he-
cho en el prehospitalario).

Confirmar diagnéstico de neumotérax mediante radiografia de
torax (frente) en inspiracion y en espiracion (esta Ultima permite
ver con mas nitidez los limites pulmonares).

Prequirdrgico basico ( Hematocrito, recuento de blancos, gaso-
metria, coagulograma, examen cardiol6gico).

Avenamiento o drenaje bajo agua por cirujano general o toracico,
en estrictas condiciones de asepsia quirdrgica. Eventualmente
asociar aspiraciéon continua al drenaje.

Semiologia del drenaje y controles radiol6gicos posteriores se-
riados.

En neumotdérax muy seleccionados de primer grado (marginales
oradiolégicamente menores de 25% de la superficie del hemité-
rax) puede estar indicado alternativamente un tratamiento ex-
pectante en internacién o la colocacion de una valvula de Heim-
lich para manejo ambulatorio del paciente).
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Fundamentos - Tratamientos

Consiste en lograr la evacuacion total del aire que ocupa patologi-
camente el espacio pleural y reexpander el pulmon. En los infre-
cuentes casos de neumotdrax hipertensivos o sofocantes o as-
ficticos se debe proceder al drenaje inmediato del mismo con
aguja, a fin de hacerlos rapidamente normotensivos y tratarlos
como tales. Enlos neumotoérax de ler grado puede plantearse el
reposo, controles radioldgicos seriados y tratamiento expectante.
Se considera que se reabsorben espontaneamente arazén de 1%
diario. Los de 2doy 3er grado deben ser encarados siempre con ci-
rugia mediante drenaje bajo agua. Otras soluciones, tales como
las punciones evacuadoras o los tratamientos por drenaje ambu-
latorio con véalvula tipo Heimlich, preconizados por algunos auto-
res, tampoco son de consenso universal, por ser de dificil control.
Es aconsejable agregar aspiracion continua al drenaje, (de-10 a -
20 cm de agua) hasta la reexpansion completa.

Los sitios de eleccion para efectuar el drenaje son:

a. Lalinea axilar anterior (3ro 0 4to espacio intercostal);

b. El 2do espacio en linea hemiclavicular;

c. Enlos casos de neumotdérax parciales con adherencias, enlos si-
tios de camara pleural libre.

Los tubos empleados deben tener un diametro interno de 6 a8mm

(K225y 227 R o similar). De ser posible siliconados con una linea

marcatoria radiopaca, para poder identificar su ubicacion en los su-

cesivos controles radioldgicos. En las siguientes complicaciones

(Ver cuadro siguiente) se hace imprescindible el tratamiento quirtr-

gico mayor mediante toracotomia convencional o axilar (TAVA) o

por la reciente (1991) cirugia toracoendoscopica asistida por video

(C.TE.AV. 6 VATS.). Con el advenimiento de la C.TE.A.V.,, este

procedimiento se indica cada vez mas, aun en el primer episodio de

neumotorax, solucionando definitivamente el problema de entra-

da, maxime si se demuestra la presencia de alteraciones bullosas

apicales (Rx 0TAC). En las siguientes situaciones especiales, la ci-

rugia mayor de entrada no se discute. Sea por via convencional a

cielo abierto, o por via endoscépica (CTEAV), el cierre de las areas

soplantes se realiza por:

a. sutura de bullas. Si es endoscopica: tipoTA o endosuturas);

b. reseccion en cufia de areas soplantes;

c. segmentectomias o lobectomias (pulmones patolégicos).

Por ultimo, se debe completar la operacion con uno de los siguien-

tes procedimientos de pleurodesis:

= Pleurectomias: parciales o totales ( Gaensler),

= Abrasion parcial o total con gasa de la pleura parietal,

= Abrasion eléctrica(de eleccion paranosotrosen C.TE.A.V.), porléser,
guimica (ATB, HONa, u otros), con talco, adhesivos bioldgicos, etc.

URGENCIAS
Sociales

MODULO PREHOSPITALARIO

Recién nacido abandonado
en laviapublica 224

Adulto en situacioén de calle 224
Violencia familiar 224
Violacion 225

Drogadependiente 225

MODULO INTRAHOSPITALARIO

Abandono de recién nacido
en obstetricia 226

Menor que acompafia a un adulto
accidentado en la via publica 226

Violencia familiar 226
Violacién 227

Drogadependiente 228
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225



226

URGENCIAS SOCIALES
Lic. Juan Carlos Lopapa, Maria Ester Betta Pella, Alfredo J. M. Carballeda, Silvia
Etelvina Martinez, Marta Silvia Ripari y Silvia Wittner Arias

MODULO PREHOSPITALARIO

RECIEN NACIDO ABANDONADO ENVIA PUBLICA
Criterios
N.N. recién nacido en situacién de riesgo.

Protocolo

1 Traslado a guardia de neonatologia.

2 Intervencion del servicio social.

3 Intervencién legal (Consejo de Derechos de Nifios - Nifias y Ado-
lescentes, segun Ley 114 -G.C.A.B.A)

Fundamentos

La evaluacion social permitira determinar la intervencion profesio-
nal, con el fin de dar la adecuada proteccion al recién nacido en si-
tuacién de riesgo y en caso de ser necesario: intervencion legal
(proteccion de persona).

ADULTO EN SITUACION DE CALLE
Criterios
Indigente en situacion de riesgo y abandonado en via publica.

Protocolo

1 Intervencion de Buenos Aires Presente (BAP).
2 Traslado a la guardia hospitalaria.

3 Intervencion del servicio social.

4 Abordaje social e intervencion legal (COP)

5 Localizacién de grupo familiar y/o red social.

Fundamentos

La constatacion de la existencia o no de solicitud de blusqueda de
personas, por parte de terceros, como paso previo, paralocalizar red
social de pertenencia y/o aplicar el tratamiento social pertinente.

VIOLENCIA FAMILIAR

Criterios

1 Lesiones o maltrato fisico o psiquico provocado a nifio/nifia, inca-
paz, anciano o discapacitado, por parte de integrante de grupo fa-
miliar (Ley 24.417)

2 Lesiones o maltrato fisico o psiquico producido a persona adulta
por parte de integrante de grupo familiar.

Protocolo

Para la utilizacién de ambos criterios:
1 Constatacion de lesiones.

2 Traslado a guardia hospitalaria.

Fundamentos

La violencia familiar tiene multiples causas (trastornos psicosocia-
les que inciden en la vida de relacién de la personas). El objetivo de
la intervencién profesional es la aplicacion de las medidas cautela-
res dispuestas en la Ley 24.417, ante la sospecha de maltrato con
evidencia fisica o psiquica que presente el asistido en la urgencia
para prevenir la cronificacion de la patologia de referencia.

VIOLACION

Criterios

1 Nifio/a, incapaz, anciano o discapacitado, victima de violaciéon o
abuso sexual.

2 Adulto victima de violacion o abuso sexual.

Protocolo

Para la utilizacion de ambos criterios:
1 Traslado a guardia

2 Intervencién médico social y legal.

Fundamentos

Por tratarse la violacion de un delito de denuncia privada, en caso de
serunmenor de edad el objetivo de laintervencion se basaen orien-
tary/o contener alavictimahasta que tome intervencion lainstancia
juridico/policial correspondiente. En el caso de nifio/a, asistirenlaur-
gencia hasta que intervenga la justicia y los centros especializados.

DROGADEPENDIENTE

Criterios

Persona que hace uso indebido de drogas y que solicita o requiere
intervencion sanitaria.

Protocolo
1 Traslado a la guardia del hospital mas cercano.
2 Interconsultas: Servicio deToxicologia/ Servicio Social.

Fundamentos

La evaluacion social permitira determinar la orientacion de los pa-
sos adecuados de intervencion.

Lafinalidad de lamisma se orienta a la busqueda de redes sociales
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ylaindagacién alrededor de la existencia de intervenciones previas
de otrasinstituciones especializadas en adicciones y eventualmen-
te del ambito de la justicia.

MODULO INTRAHOSPITALARIO

ABANDONO DE RECIEN NACIDO EN OBSTETRICIA
Criterios

Puérpera que se retira de la guardia hospitalaria, sin alta médica
abandonando al recién nacido.

Protocolo

1 Intervencién del servicio social.

2 Verificacion de domicilio denunciado.

3 Corroboracion de laidentidad materna.

4 Intervencion legal (Consejo de Derechos de Nifios - Nifias y Ado-
lescentes, segun Ley 114 -G.C.A.B.A.-)

Fundamentos

Constatacion de la identidad materna y del domicilio denunciado,
sonlosrequisitos necesarios previos alaintervencion legal (protec-
cion de persona).

MENOR QUE ACOMPANA A UNADULTO
ACCIDENTADO ENVIA PUBLICA

Criterios

Abordaje y contencion social del menor en transito que acompa-
flaba al adulto accidentado en la via publica.

Protocolo

1 Identificacién personal de los sujetos asistidos.

2 Localizacion de red social.

3 Ensudefectoiniciar intervencion legal (Consejo de Derechos de
Nifios/Nifias y Adolescentes -Ley 114 -G.C.A.B.A-).

Fundamentos
Reintegrar al menor a la brevedad a su medio socio-familiar, con el
menor costo psico-social posible, previendo alteraciones futuras.

VIOLENCIA FAMILIAR

Criterios

1 Lesiones o maltrato fisico o psiquico provocado a nifio/nifia, inca-
paz, anciano o discapacitado, por parte de integrante de grupo fa-
miliar (Ley 24.417).

2 Lesiones o maltrato fisico o psiquico producido a persona adulta
por parte de integrante de grupo familiar.

Protocolo

1 Intervencion médico-social.

- Constatacion de lesiones e informe médico social exhaustivo por

escrito, donde conste: lesiones fisicas, farmacos prescriptos, le-

siones menores observadas, interaccion familiar/vincular, etc.

Obligatoriedad de denuncia (Ley 24.414) ante el ministerio publi-

co (Juzgado Civil de turno), por parte del profesional de la salud.

= Intervencién enlos casos correspondientes, al Consejo de Nifio/
Nifiay Adolescente (Ley 114 G.C.A.B.A.)

- Derivacionaservicios especializados en el tema para su tratamiento.

2 Entrevista médico-social con la persona violentada sin la
participacion del supuesto agresor.

- Constatacion einforme médico social exhaustivo por escrito afin
de ser entregado al interesado para que realice o no la denuncia,
la cual es de exclusiva decisién del mismo.

- Asesoramiento para su derivacion a Juzgado Civil y/o Policia Fe-

deral para denuncia e intervencién en caso que corresponda.

Derivacion por escrito a servicio especializado en violencia fami-

liar para su tratamiento.

Fundamentos

La violencia familiar tiene multiples causas (trastornos psicosocia-
les que inciden en lavida de relacién de la personas). El objetivo de
la intervencién profesional es la aplicacion de las medidas cautela-
res dispuestas en la Ley 24.417, ante la sospecha de maltrato con
evidencia fisica o psiquica que asistan a la guardia hospitalaria.

VIOLACION

Criterios

1 Nifio/a, incapacitado, anciano o discapacitado, victima de viola-
cién o abuso sexual.

2 Adulto victima de violacion o abuso sexual.

Protocolo

- Atencién médica especializada (ginecologia, proctologia, etc.)

- Abordaje social paradarintervencional sistemapolicial yjuridico penal.

- Entrevista con el adulto a cargo de la victima.

= Derivacién aservicio especializado para su tratamiento y conten-
cién una vez atendida la urgencia médica.

= Atencién médica social especializada.

= Intervencioén social para asesoramiento legal cuando el adulto
victima de la violacion desee radicar denuncia policial.
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= Derivacion aservicio especializado para su tratamiento y conten-
cién unavez atendida la urgencia.

Fundamentos

Por tratarse la violacion de un delito de denuncia privada, en caso de
ser un menor de edad el objetivo de laintervencion se basa en orien-
tary/o contener ala victima hasta que tome intervencion la instancia
juridico/policial correspondiente. En el caso de nifio/a, asistir en la ur-
gencia hasta que intervenga la justiciay los centros especializados.

DROGADEPENDIENTE

Criterios

Persona que hace uso indebido de drogas y que solicita o requiere
asistencia en la guardia hospitalaria.

Protocolo

1 Intervencion del Servicio Social.

2 Intervencion desde el Servicio Social.

= Entrevista social de evaluacion, orientacion y contencion

= Consideracion de traslado (o consulta) a obra social en caso de
existencia.

Entrevista de aproximacion a la situacion de tratamientos en cur-
so o realizados.

De existir tratamiento, consulta con la institucion tratante.
Evaluacion de la existencia de intervenciones de tipo judicial.

- De existir consulta al juzgado interviniente (servicio social) para
buscar apoyo y proteccion para el paciente.

Deteccion de familiares, allegados, grupos de referencia o perte-
nencia.

- Denoexistir:

Tratamiento ointervencion de otras institucionesrelacionadas
con el tema.

Orientacion al paciente, familiares y/o allegados sobre las posibi-
lidades de tratamiento.

Si el paciente es menor de edad:

Proteccion de persona. (Consejo de Derechos de nifias/nifios y
Adolescentes, seglin Ley 114 -G.C.A.B.A.-).

Intervencion legal.

Fundamentos

La evaluacion social permitira determinar la orientacién de los pa-
sos adecuados de intervencion. Lafinalidad de lamisma se orienta
alabusquedade redes socialesy laindagacion alrededor de la exis-
tenciade intervenciones previas de otras instituciones especializa-
das en adicciones y eventualmente del ambito de la justicia.

URGENCIAS
Toxicologicas

Intoxicacion aguda
por alcohol etilico 230

Intoxicacion aguda por cocaina 231

Intoxicaciéon aguda por
monoxido de carbono 232

Intoxicacioén por insecticidas
organo-fosforados 237

17
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INTOXICACION AGUDA CON ALCOHOL ETILICO

Prof. Dra. Norma E. Vallejo

NORMAS DE ATENCION MODICA PREHOSPITALARIA

Criterios
Paciente con alteracion del nivel de conciencia con antecedente
ylo sospecha de consumo de alcohol etilico en sobredosis.

Protocolo

1 Inmovilizacién de columna cervical.

2 Registre la presencia o no de aliento alcohdlico.

3 Viaaérea permeable, ventilacién con oxigeno a alto flujo.

4 Registre signos vitales y monitoree actividad cardiaca.

5 Establezca acceso venoso e infusién de fluidos.

6 Sies posible, determinar glucemia.

7 Silaglucemiaes menora80 mg %, previo alaadministracion de
glucosa hiperténica, administrarTiamina 100 mg IV.

8 Administrar solucién glucosada hipertonica (Dextrosaal 50 %: 50
mlen bolo IV).

9 Tratamiento de la hipotermia con métodos fisicos, de sernecesario.

10 Documentar respuesta del paciente al tratamiento.

11 Transporte al hospital receptor con monitoreo del estado del pa-
ciente durante el traslado.

Contraindicaciones
Administracion de drogas estimulantes del SNC por riesgo de con-
vulsiones, hipertension arterial y arritmias cardiacas.

ETAPA DE EXCITACION PSICOMOTRIZ

Administrar Lorazepam 2 a4 mg via IM (preferentemente en del-
toides y friccionar inmediatamente) ¢ IV lento. En su defecto Dia-
zepam 10 mg IV lento. Si es necesario repetir igual dosis a los 30
minutos.

SIHAY ALUCINACIONES

Administrar Haloperidol 5-10 mg via IM.
"Siempre establecer comunicacion con SAME para evolucion de
auxilio realizado y eventual aviso al Hospital receptor".

Fundamentos

Las alteraciones del nivel de conciencia de etiologia téxica tienen
multiples causas, ademas de la ingestion de alcohol etilico como
por ejemplo la ingestion de psicofarmacos, metanol, plaguicidas,

inhalacién de gases toxicos, etc., por lo que es necesario profundi-
zar el interrogatorio toxicoldgico a nivel familiar y la observacion del
escenario donde se produce el episodio.

Los objetivos del protocolo propuesto son:

1 Instituir el tratamiento inicial en forma inmediata.

2 Transportar al paciente lo antes posible y en las mejores condicio-
nes ala Sede Hospitalaria donde recibira el tratamiento definitivo.

NORMAS DE ATENCION MEDICA INICIAL
FASE INTRAHOSPITALARIA

1 Continuar con el tratamiento prehospitalario segun protocolo.
2 Descartar la presencia de traumatismos.

3 Efectuar los exdmenes complementarios de rutina.

4 Correccion segun sus resultados.

Criterios de internacién

- Coma.

= Traumatismo, convulsiones, hipotermia, alteraciones metabdlicas.

= Nivelesde potasio menoresde 3.0 mEg/L 6 alteraciones cardiacas.

- Niveles de magnesio menores de 1.0 mEq/L 6 sintomas neuro-
musculares.

= Niveles de calcio i6nico menores de L5 mEg/L 6 sintomas neuro-
I6gicos 6 cardiacos.

- Pacientes que requieran tratamiento con hemodiélisis.

Criterios de indicacion de Hemodialisis
Concentraciones de alcohol en sangre mayores de 500 mg % o
mayores de 400 mg con pH menor o igual a 7.0.

INTOXICACION AGUDA POR COCAINA

Prof. Dra. Norma E. Vallejo

NORMAS DE ATENCION MEDICA PREHOSPITALARIA

Criterios

Paciente con excitacion psicomotriz, ansiedad, midriasis, taquicar-
dia e hipertension arterial y antecedentes o sospecha de consumo
de cocaina. La presencia de alucinaciones es inconstante.

Protocolo
1 Tratamiento de la excitacion psicomotriz: administrar Lorazepam
2-4mgyvialV lentao IM (preferentemente en musculo deltoides

233



234

y friccionar inmediatamente para facilitar la absorcién). En su de-
fecto Diazepam 10 mg IV lento. Sies necesario repetirigual dosis
alos 30 minutos.

2 Tratamientos de las taquiarritmias: Labetalol (se lo prefiere por
sus propiedades alfa y beta bloqueantes segin normatizacion
del tratamiento de las taquiarritmias.

3 Tratamiento de la hipertension arterial:

e Leve
Responde a la sedacion con Diazepam o Lorazepam

* Moderada
Nifedipina 10-20 mg via oral.

e Grave
Lavetalol 6 Nitroprusiato de sodio. Ambas segiin normas genera-
les del tratamiento de hipertension arterial.

4 Tratamiento de la hipertermia: Utilizar métodos fisicos.

5 Tratamiento de las convulsiones: segin normas generales del
tratamiento de las convulsiones.

Contraindicaciones
Estan contraindicados en forma absoluta los neurolépticos cuando
hay hipertemia.

NORMAS DE ATENCION MEDICA INICIAL
FASE INTRAHOSPITALARIA

1 Continuar con el tratamiento prehospitalario segun protocolo y
cuadro clinico.

2 Descartar la presencia de traumatismos.

3 Efectuar los exdmenes complementarios de rutina incluyendo
CPKyladeterminacién, enlo posible, de metabolitos de cocaina
enorina.

4 Correccion segun los resultados de los mismos.

INTOXICACION AGUDA POR

MONOXIDO DE CARBONO
Dres. Elda Cargel y Patricia Cardozo

Criterios

1 Sospecha de intoxicacion por monoxido de carbono segun crite-
rio clinico y epidemiolégico.

2 El'mondxido de carbono es un gas incoloro, inodoro y no irritan-
te, con gravedad especifica relativa al aire de 0,97; que le permi-
te dispersarse facilmente.

Fundamentos

Por su sintomatologia proteiforme los cuadros de intoxicacién por
CO pueden confundirse facilmente con otras patologias. Esta si-
tuacion nos obliga a tener un alto grado de sospechay a actuar de
forma inmediata, ya que afectando sistemas tan nobles como el
Sistema Nervioso Central y el Cardiovascular, un didgnostico co-
rrectoy lainstauracion de un tratamiento precoz, minimizalos ries-
gos alos que estan expuesto los pacientes.

FASE EXTRAHOSPITALARIA

Protocolo

1 Retirar al paciente del ambiente contaminado. En caso de tratar-
se de un incendio, o desconocerse la fuente de produccion del
mismo, el retiro del paciente lo debe hacer el personal que cuen-
te con el equipo adecuado pararealizarlo, dadalas caracteristicas
del gas antes mencionadas.

2 Extraccion inmediata de sangre heparinizada para dosaje de car-
boxihemoglobina (remitir en la misma jeringa de extraccion 5ml.)

3 Oxigeno al 100 % en forma continua con méscara cerradacon re-
servorio y traslado al hospital.

FASE INTRAHOSPITALARIA

Tratamiento

Cuadro severo

Ejemplo: Paciente en coma, con convulsiones, con cuadro cardio-
vascular (angor, arritmias, etc)

Ante la sospecha clinica de intoxicacién por CO:

1 Internacién

2 Oxigeno al 100 % con mascara con reservorio, administrado en
forma continuay flujo adecuado. Siluego de 2 horas de O2 al 100
% no hay mejoria del cuadro, desde el punto de vista neurolégi-
co o cardiovascular:

3 Céamara hiperbaérica.(Ver Camara hiperbérica):

4 Evaluacion neurolégica. Fondo de ojo.

5 Evaluacion cardiologica. EGG.

6 Monitoreo cardiaco, y de signos vitales.

7 Corregir la hipotension. La misma se corrige con la oxigenacion
adecuada, si persiste se hace a través de aporte de Solucion Fi-
siol6gica o de drogas vasopresoras.

8 Restriccion de liquidos, pero con adecuado flujo de glucosa.

9 Convulsiones
Tratamiento farmacolégico.

- Diazepamia: Pasar durante 2 a 3 min. (velocidad maxima: 5 mg/
min.) (monitoreando aparicion de hipotension, depresion respi-
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ratoriay necesidad de intubacion endotraqueal).

Pediatria: 0,2 a 0,5 mg/kg. , repitiendo cada 5 min. segun necesi-

dad.(considerar una segundadrogasi persisten o recidivan las con-

vulsiones luego de 5 mg. totales en los < de 5 afios, y 10 mg en >
de 5afos).

= Adultos: Inicialmente 5 a 10 mg., repitiendo cada 5 a 10 min. Se-
gun necesidad (considerar una segunda droga si persisten o re-
cidivan las convulsiones luego de 30 mg).

10 Si existiese hipertensién endocraneana, segun criterio del tera-

pista: Hiperventilacion en ARM, con 02 al 100 %, (paramantener

pCO2 arterial entre 25y 30 mm Hg.)

Restriccion de liquidos: En 2/3 de necesidades basales .

Manitol: Como solucion al 15 % o0 20 %, via IV, a pasar durante 30

a60min

Adultos:1,5a2 g/ kg/ dosis.

Pediatria: 0,25 a 2 g/ kg/ dosis.

Contraindicaciones: Sangrado intracraneal agudo, falla cardiaca

congestiva, congestion o edema pulmonar, edemaasociado con

aumento de fragilidad capilar, insuficienciarenal ).

11 Corticoides
Dexametasona (es controvertido, ya que presenta accion com-
probada si el edema cerebral es, por ejemplo, peritumoral).

= Adultos: Dosis inicial de 10 mg. IV, seguida por 4 mg. IM cada 6 hs.

- Pediatria: Dosis inicial de 1 a2 mg/kg/ dosis IV, seguidapor1al,5
mg/ kg/ diaIM o IV (max : 16 mg/ dia), dividida cada 6 hs.

12 Si presenta acidosis metabdlica: pH > 7,15: no se realizara co-
rreccion con bicarbonato de sodio, debido a que esto empeorala
desviacion de la curva de disociacion de la Hemoglobina.( debe
corregirse mediante oxigenoterapiay medidas de sostén). pH <
7,15: corregir con bicarbonato de sodio.

13 A modo de orientacion:Déficit de bicarbonato = 0,3 por kg. de
peso por EB que deseo corregir).

14 Laboratorio Gases en sangre, ionograma, funcién renal (creati-
nina, urea, orina completa; detectar mioglobinuria), glucemia,
transaminasas, hemograma, (en cuadro severo: detectar ane-
mia hemolitica), plaquetas, fibrinbgeno (detectar CID), CPK CK-
MBy LDH seriadas (con o sin sintomas cardiolégicos al ingreso).
(2da. CPK CK-MBa las 6 horas).

15 Dosaje de Carboxihemoglobina cada 4 horas hasta que seainfe
rior a5 % o en su defecto hasta mejoria clinica.

16 Rx torax

17 Previo al alta efectuarTAC o RMN (Resonancia Magnetica)

18 Alta: indicar reposo.

Citar a Unidad Toxicol6gica.para controles posteriores
19 Evitar regresar a un ambiente contaminado.
Uso Camara hiperbérica: se usara OHB en los siguientes casos:

a. Paciente en coma sin respuesta clinica, luego de dos horas de
oxigenacion al 100 %.

b. Paciente que presentasignos o sintomas neuroldgicos distintos de
cefaleas simplesy que no responden a oxigenoterapia al 100 %.

c. Pacientes con complicaciones cardiovasculares, independiente-
mente de su estado neuroldgico.

d. Paciente que presenta sindrome compartimental.

e. Paciente con carboxiHb. > 40 %.
Seindicara O2 hiperbarico a2,7 Atmésferas, durante un minimo
de 90 min. La aplicacion de posteriores sesiones de Camara Hi-
perbérica se hara de acuerdo a la evolucién del paciente.

f. Enviar al paciente con Rx Térax y Evaluacion Cardiologica (ECG)
previay hemodindmicamente estabilizado..

g. Si necesita acomparante debera llevar los mismos estudios.

Contraindicaciones absolutas de Cadmara Hiperbarica

a. Neumotoérax y bullas sin tratamiento.

b. Que el paciente esté recibiendo concomitantemente doxorubici-
na o cisplatino como quimioterapia

c. Que esté recibiendo disulfiram

d. Eninfantes prematuros.

Cuadro moderado
Ejemplo: Cefalea, nausea, vomitos, mareos, mareos, obnubila-
cion, visién borrosa, debilidad, sin sintomas cardioldgicos.

Ante la sospecha clinica de intoxicacion por CO:

1 Oxigeno al 100 % con mascara adecuada, en forma continua.

2 Internacioén para observacion, por un periodo minimo de 24 hs.

3 Evaluacion neurolégica. Fondo de ojo.

4 Evaluacion cardiolégica. EGG.

5 Monitoreo de signos vitales.

6 Laboratorio: Gases en sangre, ionograma, funcion renal (creatini-
na, urea, orinacompleta), glucemia, transaminasas, hemograma.

7 Siel EGG es anormal, o existe dolor toraxico, o presenta historia
de enfermedad arterial coronaria: CPK, CK-MB y LDH seriadas.

8 Caboxihemoglobina cada 4 horas hasta que seainferior a 5% (de
contarse con Laboratorio). (En fumadores: considerar 10%).

9 Rx torax.

10Evaluacion clinicanuevamente alas 2 horas de comenzado el tra-
tamiento con 02 al 100%.

Sila cefalea persiste en grado intenso: agregar Dexametasona IM.

(aunque es controvertido):

1 Continuar con O2 al 100% hasta que la carboxihemoglobina sea
inferior al 5% (de contar con laboratorio), en fumadores conside-
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rar 10% de Carboxihemoglobina, o en su defecto hasta que se
encuentre asintomatico.

2 Alta: indicar reposo./ citar a Unidad Toxicoldgica.

3 Evitar regresar a un ambiente contaminado.

Cuadro Leve
Ejemplo: Cefalea, ndusea, vémitos sin otros sintomas neurol6gi-
cos, y sin sintomas cardioldgicos.

Ante la sospecha clinica de intoxicacion por CO:

1 Oxigeno al 100 % con mascara adecuada, en forma continua.

2 Evaluacion neurolégica. Fondo de ojo.

3 Evaluacion clinicanuevamente alas 2 horas de comenzado el tra-
tamiento con O2 al 100 %.

4 Continuar con O2 al 100 % hasta que la carboxihemoglobina sea
inferior al 5 % (de contar con Laboratorio, se realizara a las 4 ho-
ras del ingreso), en fumadores considerar el 10% o en su defec-
to hasta que se encuentre asintomatico).

5 Alta: indicar reposo. Citar a control clinico a Unidad Toxicologica.

6 Evitar regresar a un ambiente contaminado.

7 Seinternaranapesar delcuadro clinico leve, porun minimo de24 hs:

- Paciente con intento de suicidio.

- Paciente con antecedente de cardiopatia.

= Paciente con dosaje de COHb mayor de 20 %

- Embarazada con cualquier sintoma o con dosaje de COHb mayor
del 10%.

SITUACIONES ESPECIALES
MUJER EMBARAZADA

Si presenta cualquier sintoma o asintomatica

1 Condosaje de COHb > 10 %

2 Enquien no se pudo realizar dosaje COHb

- Internacion

= Oxigenoterapia al 100 %.

= Continuara con O2 100 % por un lapso de tiempo 5 veces mayor
gue el que fue necesario para llevar la COHb a menos del 5 % o
hasta llegar a ésta asintomatica

- Control de vitalidad fetal.

= En caso de sufrimiento fetal se hara camara hiperbarica

3 Sise encuentraasintomatica, pero presenté exposiciona CO (por
ejemplo, se encuentra en un grupo de personas expuestas) y
con COHb <5 %:

- Observacion

- Oxigenoterapia al 100 %, continuo, durante 7 horas.
- Control vitalidad fetal.
= Se evaluard uso de Camara Hiperbérica segun vitalidad fetal.

INTOXICACION POR INSECTICIDAS
ORGANOFOSFORADOS

Dr. Nelson F Albiano

Criterios

1 Tratamiento en el paciente asintomatico que involucra tanto al
accidental infantil, intento de suicidio, accidental (ingesta por
error, derrame sobre la piel), laboral.

2 Paciente con sintomas.

Protocolo
PACIENTE ASINTOMATICO

Accidental infantil

Provocar el vémito con Jarabe de Ipeca administrado en las siguien-

tes dosis:

- 1al2afos: 15 ml, precedido o seguido de _vaso de agua.

= Sialos 20 minutos no hay respuesta emética se repite una nue-
vadosis.

= Sitampoco ocurre el vomito se realizalavado gastrico para extraer
el téxicoy el Jarabe de Ipeca.

- Luego de cesar el efecto de lalpeca, alrededor de una hora, admi-
nistrar Carbén Activado aladosis de 0,5 a1 gramos por kg. de pe-
so corporal, diluido en agua. En caso de efectuar lavado gastrico
al finalizar el mismo, y por la misma sonda, pasar el Carb6n Acti-
vado. El Carbén Activado nunca puede ser administrado antes
del Jarabe de Ipeca dado que provocaria su adsorcion impidien-
do su accion emética.

= Luego de 60 minutos de administrar el Carbén Activado se da a
beber 10 ml de un purgante a base de Hidréxido de Magnesio.

- En reemplazo del Hidréxido de Magnesio se puede utilizar Sor-
bitol al 35% a la dosis de 1 a 2 ml por kg. de peso. El Sorbitol se
puede asociar al Carbén Activado, es decir administrarlo en
conjunto.

= Luego de implementado los métodos de rescate se solicitara do-
saje de Colinesterasa Plasmatica.

- Dejar al paciente en observacion intrahospitalaria durante 24 hs.
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Intento de suicidio 6 ingesta por error en adolescentes y adultos:

1 Enadolescentesy adultos provocar emesis con 15a 30 mlde Ja-
rabe de Ipeca, seguido inmediatamente por un vaso de agua. An-
te el fracaso seguir las pautas indicadas para el accidente infantil.

2 Enadolescentesy adultos el Carbén Activado se utilizara a la do-
sis de 0,5a1gramo/kg. en dosis Unica.

3 El purgante a base de Hidroxido de Magnesio se administrara a
ladosis de 15a 30 ml.

4 Sise usacomo catértico el Sorbitol, en esta caso al 70%, la dosis
serade 50a150 ml.

5 Unavez concluido con los métodos de rescate se solicitara el do-
saje de Colinesterasa Plasmatica.

6 Elpaciente debe permanecer 24 hs en observacionintrahospitalaria.

Derrame sobre la piel, accidental o accidente laboral:

1 Retirar laropay colocarla en una bolsa plastica para luego lavarla.
Quien realice esta operacién debe utilizar guantes.

2 Proceder al lavado de la piel con agua, aplicada en forma de du-
cha, nunca descontaminar al paciente en un bafio de inmersion.
Ademas de agua se puede realizar una jabonada suave con jabén
comun, nunca restregar la piel o utilizar detergente.

3 Luego solicitar el dosaje de Colinesterasa Plasmatica.

4 Dejar al paciente en observacion intrahospitalaria durante 24 hs.

Contacto con los ojos:

1 Lavar con Solucién Fisiolégica, o ante su ausencia utilizar agua,
durante no menos de 15 a 20 minutos. Para este procedimiento
se utilizard una jeringay se lavard desde el angulo interno del ojo
hacia fuera.

2 Luego control por Oftalmologo.

PACIENTE SINTOMATICO

1 Mantener via aérea permeable. Aspirar secreciones.
2 Mantener bien oxigenado al paciente.

3 Registro de signos vitales.

4 Establecer acceso venoso.

5 Traslado inmediatamente a Hospital.

FASE INTRAHOSPITALARIA

1 Internacion enTerapia Intensiva.

2 Mantener al paciente bien oxigenado, correcta aspiracion de
secreciones, para comenzar la administracion de Sulfato de
Atropina.

3 Dosis de Sulfato de Atropina:

a. Nifios: 0,05a0,1 mg/kg./dosis, administrada cada 20 a 30 minutos,
hasta obtener signos de atropinizacién (rubicundez, sequedad de
mucosas, mejora de la frecuencia cardiaca, midriasis. No llegar a
taquicardia de riesgo, excitacién o delirio, hipertermia maligna).

b. El Sulfato de Atropina se puede administrar por infusion endove-
nosa continuaaladosis de 1 mg/kg. , en 500 cm3 de solucién de
Dextrosa al 5%, regulando la velocidad del goteo de acuerdo ala
respuesta clinica del paciente.

c. En el caso de adolescentes y adultos la dosis a administrar cada
20 a 30 minutos sera de 1 a 2 mg/kg./dosis o bien 2 a 3 mg/kg. ,
en infusién endovenosa continua en 500 cm3 de Solucion de
dextrosa al 5%.

4 Pralidoxima (Contrathion). Administrar dentro de las 36 hs de laex-
posicion al toxico y luego que se logre atropinizar al paciente.

a. Nifios: 20 a 50 mg/kg./dosis por via endovenosa.

b. Adultos: Dosis inicial 1 a 2 gramos, preferentemente en unain-

fusién de 100 ml. de Solucion Fisiologica.

Medidas de sostén de acuerdo a la evolucion del paciente.

Dosaje de Colinesterasa Plasmatica cada 48 o0 72 horas.

Sies posible dosar Colinesterasa Intraeritrocitaria.

El tratamiento con atropina se debe mantener hasta normaliza-

cién de la actividad de ambas Colinesterasas (en caso de poder

dosar la Intraeritrocitaria).

5
6
7
8

Fundamentos

1 Eldiagndstico se establece por:

a. Antecedentes de contacto con plaguicida organofosforado.

b. Sintomatologia, presenta tres tipo de sindromes:

* Muscarinico
Aumento de secreciones (hipersalivacion, lagrimeo, rinorrea, au-
mento de secreciones bronquiales, edema agudo de pulmén no
por falla cardiovascular, broncoconstriccion), vémitos, diarrea,
bradicardia, miosis puntiforme.

» Nicotinico
Fasciculaciones, mioclonias, paresia, paralisis (sobre todo de
musculos respiratorios), taquicardia.

* S.N.C
Cefaleas, mareos, excitacion, depresion, coma, eventualmente
y en los casos mas graves convulsiones.

2 La Pralidoxima se utiliza fundamentalmente para tratar la debili-
dad muscular y la depresién respiratoria. Acortaria el tiempo de
evolucion y evitaria la aparicion del Sindrome de Neurotoxicidad
Retardada.
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Nunca suspender el tratamiento con Sulfato de Atropina hasta
no lograr la normalizacion de la actividad de las colinesterasa.
Si no es posible medir la colnesterasa intraesritrocitaria nos
manejamos solo con la plasmeatica.

Siempre deben ser consultados los centros de intoxicaciones.
Unidad deToxicologiaen:

« Hospital de Nifios "Ricardo Gutierrez"
S.DE BUSTAMENYE 1399
4962-2247/4962-6666

* Hospital de Pediatria "Pedro de Elizalde"
Av. Montes de Oca 40
4300-2115

* Hospital General de Agudos "Juan Fernadez"
Cervifio 3356
4808-2655/04

URGENCIAS
Transfusionales

Identificacion del receptor 242

Compatibilidad de la transfusién
de glébulos rojos 242

Transfusion de plaquetas 243

Transfusion de plasma fresco 244
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URGENCIASTRANSFUSIONALES
Dra. Silvia D. de Rudoy y Gabriela Carriles

IDENTIFICACION DEL RECEPTOR

1 Es necesario colocar con claridad los nombres y apellidos, ade-
més de completar todo el formulario del pedido de transfusion.

2 De no poder obtenerse el nombre se colocara NN, sexoy sitiene
alguna caracteristica distintiva.

3 Si hay més de un receptor en esas condiciones se enumerara
NNO1, NNO2, NNO3...
Cuando concurra personal de Hemoterapia a extraer la muestra
para agrupar y compatibilizar, escribira con lapiz demogréfico en
la piel del brazo u otro sitio ese dato de enumeraciény luego vol-
veray le agregard el grupo y factor Rh.

COMPATIBILIDAD DE LATRANFUSION DE GLOBULOS ROJOS

= Sila transfusion es tildada en el pedido de "extrema urgencia”,
se agrupara, se pondran en marcha los estudios de compatibili-
dad pretransfusional y sin esperar los resultados se le llevaran
glébulos rojos del mismo grupo sanguineo.

- Sila prueba de compatibilidad no diera resultados satisfactorios
se preparara otra unidad compatible que reemplazaré ala que se
estaba transfundiendo o que se transfundird a continuacion de la
misma.

La transfusion urgente de sangre no compatibilizada, (segin
Emergencia Médica 2003 Jun;15(3):239-243) produce 1,9% de
aloinmunizacion y 0,6% de anticuerpos capaces de causar reac-
cion transfusionalinmediata. Estas cifras bajan en menores de 30
afios a 0.1%. Pero en pacientes hematolégicos y oncologicos su-
be a5,1%. Este riesgo aumenta con la edad y con el sexo feme-
nino; desciende si no hubo previas transfusiones ni embarazos.

Hay que recordar que no todos los pedidos de compatibilizar san-
gre para un paciente luego se concretan en transfusion.

Acerca del crossmatch o compatibilizacion de pacientesy la trans-
fusion, (publicado en el J.Trauma 2001 May;50(5):878-81) en un pe-
riodo de 6 meses se compatibilizaron para transfundir 654 pacien-
tesy se transfundieron 81(12,4%).

Los factores de riesgo que indujeron a pedir latransfusion fueron 4:
1 TA sistolica menor de 90 mmHg

2 Score de Escala de Trauma de Glasgow menor de 9

3 Pulso mayor de 120

4 Lesion de altoriesgo, como traumaen el centro del torax anterior,
lesion abdominal con inflamacion difusa, sobreviviente de cho-
que vehicular fatal, baleado en el tronco.

Eltiempo minimo para el estudio de compatibilidad es de 30’. Se va
allevar launidad con unrétulo en el que ademaés de grupoy Rh, se-
rologia no reactiva y fecha de vencimiento, se colocara el nombre
del receptor 6 en su defecto NN segun tenga escrito con lapiz de-
mogréafico. Esa coincidencia entre elnombre del receptory elnom-
bre del rétulo de la bolsa de sangre conviene que también sea veri-
ficada por el médico de Guardia.

Sélo en caso de imposibilidad absoluta de hacer el grupo sangui-
neo del receptor se le llevard una unidad grupo O factor Rh negati-
vo con serologia no reactiva.

Se debe dejar la bolsa 6 unidad de glébulos rojos 10’ a temperatura
ambiente antes de transfundir y no debe calentarse con ningn
procedimiento que deteriorara sus propiedades.

TRANSFUSION DE PLAQUETAS

El umbral 6 trigger para transfusion de plaquetas segin publicado
enTransfus. Clin. Biol. 2001 Jun;8(3):249-54, es:
- En pacientes onco-hematoldgicos estables
de 10a20.000/mm3
= En perioperatorios
50a100.000/mm3
= Encoagulacién intravascular diseminada
20a50.000/mm3
- Entrombocitopenia secundaria a transfusiones masivas
50.000/mm3
= Enneurocirugia
100.000

Se debe tener pronta accesibilidad a transfusién de plaquetas si
hay unaemergencia. La cantidad de bolsas de concentrado plaque-
tario es de 6 a 8 unidades para un adulto y en forma proporcional al
peso paralos nifios.

Deben transfundirse en el momento y no dejar en ninguna helade-
ra hasta que se transfundan, porque perderan sus propiedades.
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TRANSFUSION DE PLASMA FRESCO

Lasindicaciones del plasmafresco congelado se limitan atratar de-

terminados sangrados:

= Correccion de deficiencia conocida de factor/es de la coagula-
cidn, méas aun si es prequirdrgico.

= Correccion del sangrado microvascular cuandoTP y APTT estan
més de 1,6 veces lo normal.

- Reversion urgente de tratamiento anticoagulante oral cuando no
hay accesibilidad a concentrado de factores de coagulacion.

- Deficiencia de antitrombina lll.

= ParpuraTrombéticaTrombocitopénica.

- Trasplante Hepético.

- CID.

Cantidad minima a transfundir: 10ml/kg peso.
Se transfunde plasmaisogrupoy el proceso de descongelamiento
insume 20",

URGENCIAS
Uroldgicas

Anuria obstructiva 246
Célicorenal 247
Escroto agudo 250
Hematuria 253
Retencion de orina 254
Traumatismo renal 255

Trauma urinario bajo 256
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ANURIA OBSTRUCTIVA

Dres. Norberto Fredotovich, German Cheliz, Dario Pelecanachis

El fallo renal agudo (IRA) reconoce tres grupos de causas: Las pre-
renales, las renales, y las postrenales. Las prerenales estan todas
referidas a los cambios en méas o menos del volumen minuto, con
caida del flujo plasmético renal (FPR), y representan entre el 50 y el
70% delos casos. Las renales estan causadas por una enfermedad
renal primaria o por enfermedades sistémicas, en su gran mayoria
provocando una necrosis tubular y representan entre un 20 y un
30% de los casos. En los dos grupos los pacientes orinan muy po-
co, pero orinan. ( son formas oligoanuricas, es decir menos 400
ml/d). Las causas post renales, situadas en los ureteres, hasta su
desembocaduraenlavejiga, requieren de unaobstruccion bilateral
o unilateral sobre un rifién Unico funcionante. Estos pacientes ne-
cesariamente no van a orinar constituyendo cuadros con anuria (O
ml/d), representando afortunadamente menos del 10% de los ca-
s0s, pero loimportante es que si no efectuamos un rapido diagnos-
tico y actuamos sobre el factor causal, estamos comprometiendo
lavidadel paciente. Por definicion, laanuria es la falta de deseo mic-
cional, en ausencia de orina vesical. Esto es constatado por catete-
rismo vesical, en ausencia de fistulas y/o derivaciones por encima
de lavejiga.(Nefrostomias, ureterostomias cutaneas, etc).

Causas post renales u obstructivas
1 Intrinsecas del uréter

a. Intraluminales 50%

- Litiasis

- Papilitis Necrotizante

b. Intraparietales 2%

» CaUreteral

- Fibrosis cicatrizal TBC

= Inflamatorias

2 Extrinsecas del uréter

a. Compresivas 5%

= Aneurisma de Aorta abdominal
= Tumores retroperitoneales

- Fibrosis retroperitoneal

- Hemorragia Retroperitoneales
b. Infiltrativas 40%

- Ca.Vesical

= Ca. Cuello uterino avanzado

- Ca. Préstata avanzado

c. latrogénicas 3%

= OperacionesTocoginecologicas
= Operaciones Proctologicas

Periodos clinicos del IRA:

Sondos, primero el llamado de tolerancia, caracterizado por la falta
de emision de orina, permaneciendo el paciente asintomatico, ele-
vando en la sangre los componentes nitrogenados y durade 2 a 4
dias. Se continua con el llamado urémico, caracterizado por la hipe-
razoemia que dura de 6 a 8 dias.

Si el cuadro es irreversible termina con la muerte del enfermo, pe-
ro si es reversible lleva luego de 7 a 10 dias a una poliuria compen-
sadora, con la recuperacion del paciente.

Que se debe realizar ante una anuria:

1 Uncorrectorelevamiento de los antecedentesy lainstalacion del
cuadro.

2 Confirmar que la anuria es obstructiva y el sitio de la misma (con
ecografiarenal y Rx simple del &rbol urinario, eventualmente TAC).

3 Proceder a desobstruir el rifion mediante una derivacion interna
(catéter doble j) o externa (nefrostomia por puncién).

4 Vigilary compensar adecuadamente el medio interno. (hiperpo-
tasemia, acidosis metabodlica, disbalance hidrico, etc).

Que no se debe realizar ante una anuria:

1 Confundirla con una retencion aguda de orina (globo vesical-ca-
teterismo vesical).

2 Retardar innecesariamente laindicacion de una derivacion urina-
ria (prevencion del dafio renal).

3 Indicar una didlisis en una IRA de causa obstructiva, sin realizar
previamente una derivacion urinaria.

COLICO RENAL

Esundoloraparicion brusca, de caracter intermitente con exacerba-
ciones. Comienza en lafosalumbar o flanco con irradiacién homola-
teral hacia la region inguino-pudenda. Se observa por obstruccion
agudade lavia urinaria. Se debe habitualmente a un célculo urinario.
Cuando los célculos ureterales estan cerca de la unién uretero vesi-
calamenudo los pacientes presentan sintomas miccionales irritati-
Vos (urgencia, polaquiuria, disuria).La ubicacién del dolor se relacio-
na con la altura de la obstruccion, no produce fiebre (excepcién cdli-
coinfectado). La presencia de hematuria ayuda al diagnostico.

Examen Fisico

Dolor que no calmacon la posicién. Taquicardiaa causadel dolor. La
presion arterial puede estar elevada en pacientes con presion arte-
rial previa normal. Alexamen fisico dolor a la palpacién profunda so-
bre lalocalizacion del célculo y pufio percusion lumbar positiva.
Existen dos situaciones clinicas que se pueden comprender bajo la
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denominacién de célico renal complicado:

1 Cdlico renal infectado.

2 Colico renal andrico. Cuando el cuadro descrito aparece en indi-
viduos monorrenos (anatémicos o funcionales), 0 mas raramen-
te de forma bilateral.

Diagnéstico

El diagnéstico del colico renal se basa en la Clinica:
1 Sedimento urinario

2 Imégenes

Sedimento urinario
En la mayoria el andlisis de orina revela la presencia de hematuria
microscopica o macroscopica. Cerca de un 10% de los pacientes
no presentan hematuria, en especial si el calculo ha creado una
obstruccién completa.
 Hemograma
El recuento leucocitario y su formula son normales en el célico
renal, laleucocitosis hace sospechar la presencia de infeccion.
e Bioguimica
Ladeterminacién de los niveles plasmaéticos de urea creatininay
electrolitos permiten valorar la funcion renal.

Imagenes

Con la radiografia simple de abdomen y una ecografia abdominal
ante una sospecha clinica de litiasis renal, se puede obtener una
aproximacion diagnéstica sobre el célculo y surepercusion. Ante la
sospecha de obstruccion en estas exploraciones se puede indicar
un urograma excretor, previo al tratamiento resolutivo.

Diagnostico diferencial

Antes de calmar el dolor, se deben descartar otras entidades, que

pueden ser enmascaradas con el tratamiento analgésico (sobre to-

do al utilizar opiaceos).

1 Patologias renales no litidsicas que puede también producir ecta-
siaurinariaen el territorio suprayacente, provocando aumento de
lapresionintrapiélica. (pielonefritis, tumores, hemorragias). Tam-
bién se debe descartar por su gravedad el embolismo renal, (en-
tidad rara) pero que, debe sospecharse en pacientes con cardio-
patias emboligeras, con el fin de realizar un diagndstico y trata-
miento precoz.

2 Aneurisma de aorta disecante

3 Lumbalgias, pueden producir cuadros similares al célico renal,
gue disminuyen con el reposo.

4 Patologias ginecoldgicas (embarazo ectopico, salpingitis, endo-
metriosis, roturay torsion de quiste de ovario).

5 Cuadros abdominales, como apendicitis, célico biliar, trombosis
mesentérica 6 diverticulitis.

6 Patologia pleuro-pulmonar.

7 Hematoma retroperitoneal espontaneo o por anticoagulantes.

8 Otras (IAM).

Tratamiento
Al ser el dolor el sintoma mas relevante del célico renal, el objetivo
del mismo sera "calmar el dolor".
1 Restriccion hidrica
2 Reposo
3 Calorlocal (almohadillatérmica, bolsa de agua caliente o bafio por
inmersion).
4 Analgésicos menores (Aines)
No solo disminuyen el dolor sino que también por inhibir la sinte-
sis de prostaglandinas disminuyen la respuesta anti-inflamatoria
y promueve la relajacién del muasculo liso ureteral.
Se recomiendan en general por periodos de tiempo limitado por
sus efectos nefrotoxicos y gastrointestinales.
Siel dolor persiste.
5 Asociar opiaceos + antieméticos.
En la mayoria de los casos el manejo del cdlico renal es ambulato-
rio. El especialista decidira el tratamiento definitivo y la prevencién
en cada caso en particular.

Criterios absolutos de Internacion

1 Dolor intratable con la terapéutica empleada
2 Fiebre y/o signos de sepsis.

3 Anuria o insuficiencia renal aguda.

4 Mal estado general.

COLICO RENAL INFECTADO

Lainfeccién de la orina retenida por encima de la obstruccion cons-
tituye una de las complicaciones mas graves de la litiasis constitu-
yendo unaurgenciaquirdrgica. Alaclinicadel célicorenal se le agre-
gan fiebre y alteraciones hemodindmicas, hematol6gicas y meta-
bélicas. La conducta es la derivacion urinaria (cateterismo ureteral,
cirugia a cielo abierto o nefrostomia percutanea), para drenar el fo-
co séptico.Eltratamiento de estos pacientes debe realizarse con el
paciente internado, dado el riesgo y las medidas a adoptar. El trata-
miento antibidtico por via parenteral se debe instaurar previo a cual-
quier maniobra desobstructiva.

Delastrestécnicas de derivacién urinaria, se recomienda la nefros-
tomia percutanea. Con una adecuada fluidoterapia y la terapéutica
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antibidtica, suele tener una evolucion favorable pero en algunas
ocasiones, requeriralos cuidados de la Unidad deTerapia Intensiva.

ESCROTO AGUDO

Prof. Dr. Juan Carlos Irazu

DOLOR INTRAESCROTALAGUDO

Criterios
Cualquier cambio a nivel del escroto que produzca dolor, aumento
de tamafio o enrojecimiento.

Causas mas frecuentes:

1 Vasculares

= Torsion de cordén espermatico
- Torsion de hidatide

2 Infecciosas

- Fiebre urliana

- Epididimitis - Orquiepididimitis
= Orquitis bacteriana

3 Tumorales

« Forma pseudoinflamatoria

4 Traumatismos

1 Causas Vasculares
Torsion de corddn espermético

Protocolo

Dolor de aparicion bruscaen escroto, conirradiacion aflanco, que se
acompafia de nduseas y a veces vomitos y que se presenta en ge-
neral en jovenes plberes. El testiculo esta elevado y muy doloroso.

Diagnostico

Si se dispone de estos estudios en formainmediata
a. Ecodoppler de cordén espermatico.

b. Centellograma testicular

Tratamiento

a. Se puede intentar desrrotarlo manualmente, si se consigue, el
dolor calma de inmediato. Igualmente hay que fijar ambos testi-
culos para evitar un nuevo episodio (Orquidopexia bilateral).

b. Si se sospecha unatorsién, con el interrogatorio y el examen cli-
nico el paciente debe ser explorado quirdrgicamente antes de
las 6 horas, para destrrotar el testiculo y fijar ambos.

Fundamentacion
La falta de diagnéstico correcto y exploracién quirdrgica antes de
las 6 horas, implica la necrosis de la glandula.

Torsion de hidatide

Protocolo

Comienza con dolor brusco pero el testiculo no se eleva. En el adul-
to se puede palpar la hidatide, en el nifio se puede ver por transpa-
rencia del escroto.

Diagnéstico

En caso de duda:

a. Ecodoppler: El testiculo presenta vascularizacion normal
b. Centellograma testicular normal normal

Tratamiento

En general se trata clinicamente con hielo local, analgésicos y an-
tiinflamatorios.

Sino se puede diferenciar clinicamente de unatorsién se haralaex-
ploracién quirtrgicay reseccion de la hidatide.

Fundamentacién
Latorsion de hidatide no compromete al testiculo.

2 Causas Infecciosas
Fiebre urliana

Protocolo

El diagnostico se hace por la complicacion de la enfermedad.

Hay dolor intenso, aumento de tamafio de ambos testiculos y en-
rojecimiento escrotal.

Tratamiento
Reposo, elevar los testiculos, hielo local y antiinflamatorios.

Epididimitis

Protocolo

Dolor intenso en un hemiescroto de apariciéon gradual, aumento de
tamafio, enrojecimiento de la piel, frecuentemente se asocia con
fiebre elevada, malestar general y escalofrios. La elevacién manual
del hemiescroto, disminuye el dolor.
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Antecedentes: En el joven se debe pensar en una uretritisy en
el adulto en infecciones urinarias o prostatismo o instrumenta-
cion urogenital. Recordar que en los nifios en general no hay epi-
didimitis y si torsion.

Examen
a. Palpacion
b. Ecografia

Tratamiento
Reposo, antibioticoterapia, elevar el testiculo, calmantes, hielo local.

Fundamentacion
El tratamiento precoz evitara la orquiepididimitis, que es una com-
plicacion méas severa.

Orquitis bacteriana

Protocolo

En general metastéasica de otro foco infeccioso, comienza con do-
lor, aumento de tamarfio y fiebre elevada. Puede transformarse en
un absceso.

Examen
La ecografia muestra la presencia de micro-abscesos.

Tratamiento
Antibioticoterapia, reposo, analgésicos, hielolocal. Sievolucionaal
absceso se indicaré la orquidectomia.

Fundamentacién
Lafalta de un tratamiento adecuado y oportuno, puede generar un
absceso.

3 CausasTumorales
Tumor del testiculo (Forma pseudoinflamatoria)

Criterios
El interrogatorio puede indicar un aumento de tamarfio previo del
testiculo.

Protocolo

El dolor agudo aparece bruscamente por compromiso vascu-
lar y se observa en solo un 5% de los pacientes con tumor del
testiculo. Recordar que el tumor del testiculo es en general
asintomatico.

Examen

Siempre que se palpe un nddulo intratesticular o un testiculo au-
mentado de tamafio y consistencia se debe sospechar un tumor.
Laecografiamostraraalteracion de la estructuray a veces calcifica-
ciones. Se completard el estudio con una radiografia de térax y
marcadores tumorales (alfa feto proteinas y beta gonadotrofinas).

Tratamiento
Exploracion quirdrgica por via inguinal, nunca por via escrotal.

Fundamentacion

La exploracion por via escrotal esta proscripta, porque si se practi-
ca unabiopsia, se puede hacer un implante de células en el escro-
toy agravar la evolucién por metéastasis enlos ganglios inguinales.

4 CausaTraumatica

Protocolo
Paciente con dolor intenso, aumento de tamafio escrotal y enro-
jecimiento de la piel que relata el traumatismo recibido.

Examen
Ecografia y Centellograma.

Tratamiento
Debe serexplorado quirdrgicamente y enlo posible reparar alesién
conservando la mayor cantidad posible de tejido noble.

Fundamentacion
Solo se procederé a la orquidectomia en presencia de un dafio total.

HEMATURIA

Prof. Dr. Juan Carlos Irazu

Coloracion rojiza de la orina

Alta: Reno-ureteral

Baja: Vésico-prostatica

Ambas pueden ser asintomaticas o sintomaticas.

Criterios

1 Pacientes con antecedentes de padecimientos urinarios, en es-
pecial tumorales.

2 Cistitis hemorragica con o sin sindrome febril.
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3 Hipertrofia de la prostata benigna o maligna.

4 Célicorenal.

5 Litiasis reno-ureteral o vesical.

6 Medicamentos o alimentos que colorean la orina.

Protocolo

1 Confirmar la presencia de sangre por el laboratorio.

2 Con el examen microscapico directo evaluar si hay infeccion.

3 Encaso de que el paciente no orine, verificar si hay globo vesical
por retencién por coagulos.

Exédmenes

1 Ecografia

2 Radiografia directa.

3 Urograma excretor.

4 Tomografia axial computada.

Tratamiento

1 Enelpaciente que orina, aumentar laingestaliquida e indicar reposo.

2 Si hay infeccién indicar urocultivo y- o tratamiento antibiético.

3 Si se comprueba retencion de orina por coagulos, colocar una
sonda uretral triple via hematurica calibre 22 6 24 Fr. e intentar
evacuar la orinay coagulos mediante una jeringa deToomey'y so-
lucion fisiologica.

Fundamentacion

En general lahematuriano compromete el estado general, peroen
algunos casos puede provocar una caida significativa del hemato-
crito que indique la necesidad de transfundir al paciente y si hay re-
tencién aguda por codgulos, sera necesaria la desobstruccion.

RETENCION DE ORINA

Prof. Dr. Juan Carlos Irazu

Criterios
a. Aguda
b. Crénica con distension

Protocolo

Retencién aguda de orina

Paciente con imposibilidad de orinar, que consulta por dolor inten-
so en el hipogastrio.

Diagnéstico
Palpacion, aumento de tension del hipogastrio y dolor. Percusion

mate. Si hay dudas hacer ecografia. Tacto rectal.

Tratamiento

1 Anestesia de la uretra con Lidocaina (un tubo).

2 Colocar sonda No. 18 ¢ 20 Fr. a permanencia.

3 Silasondano pasaintentar con unak30Yy siesimposible por estre-
chez uretral practicar una cistostomia por puncion o a cielo abierto.

4 Laorina se puede evacuar rapidamente sin problema.

Retencién crénica de orina
En general el paciente es rotulado como incontinente por padecer
escapes miccionales al orinar por rebosamiento.

Diagnéstico

Lainspeccion muestra un hipogastrio globuloso, que ala palpacién
esindoloro o levemente doloroso, y ala percusion es francamente
mate. En caso de duda hacer ecografia.

Tratamiento

1 Igual que en laretencién aguda.

2 Esde granimportancia evacuar la vejigalentamente para evitar la
llamada hemorragia"ex vacuo" pordescompresion bruscadel ar-
bol urinario.

Fundamentacién
La persistencia de retencién cronica llevara a la uronefrosis e insu-
ficienciarenal.

TRAUMATISMO RENAL

Dres Norberto Fredotovich, German Cheliz, Dario Pelecanachis

El primer elemento a considerar en el diagnostico de un traumatis-
mo renal es el tener un alto indice de sospechade tal posibilidad. Con
el diagnostico de traumatismo renal la prioridad inmediata es preci-
sar una correcta estadificacion anatomo-lesional. El hematomayy la
hematuria son indices inequivocos de lesién renal pero no son indi-
ces seguros de gravedad lesional. (La hematuria se hallaausente en-
tre un10 - 30%), a saber: Lesiones pediculares, rotura pielouretera-
les, laceraciones graves), por lo que no se correlaciona obligatoria-
mente con laseveridad del dafio renal, pero suintensidad, persisten-
ciaorecurrencia sugieren unainjuria severa. En el traumarenal lo pri-
meroaconsiderar es el estado clinicogeneral, y su estabilidad hemo-
dindmica. Lo segundo, precisar una correcta estadificacion lesional,
evaluar asociacion lesional como asi también el estado anatomofun-
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cional del rifion contralateral. Es muy importante saber que en un
trauma renal, la inestabilidad hemodinamica, como asi también to-
das las lesiones penetrantes son indicacion de exploracion quirirgi-
cay constituyen una urgencia parael cirujano. El estudio mas preciso
parala estadificacion del paciente es [aTAC abddmino-pelvianacony
sin contraste (ev).Ya que consigue una definicion excelente de las la-
ceraciones parenquimatosas, define las extravasaciones urinarias, y
muestra la extension del hematoma perirrenal, también permite de-
limitar el tejido no viable y examinar los 6rganos vecinos como el pan-
creas, el higado o los grandes vasos).

Conducta

Mayoritariamente (85%o), los traumas renales, corresponden alesio-
nes menores (Hto seriado estable, compensacion hemodinamica,
hematoma perirrenal no progresivo), por lo que prima un tratamien-
to conservador (controly reposo). El 15 % restante corresponde ale-
siones mayores (hematocrito seriado en descenso, descompensa-
cion hemodin&dmica, hematoma perirrenal progresivo), por lo que el
tratamiento quirdrgico es laindicacion.

Nota:Tener presente que cualquiera seala magnitud del traumacon
osinhematoma, la extravasacion de orina (contrastada), supone una
intervencion activa, minima con derivacion urinaria interna (catéter
doble"|") o una exploracion quirdrgica por lesion de la via excretora.

TRAUMA URINARIO BAJO

El10% delos politraumatizados tienenlesiones en el &rbol urinario ba-
jo. La coexistencia de mas de un 6rgano urogenital lesionado se ob-
servaen el 3,2 % de los politraumatizados. Como con cualquier trau-
matismo, lo primero a considerar es el estado clinico general, y su es-
tabilidad hemodinamica. Lo segundo, No instrumentar en forma cie-
ga la uretra. Siempre se debe evaluar laindemnidad uretral, con una
uretrografia retrograda (UGR) y la indemnidad vesical con una cisto-
grafia. Solo laindemnidad de la uretra habilita la realizacién de un cate-
terismo uretral. La lesion parcial o completa, es indicacion de una de-
rivacién suprapubica (talla vesical por puncién). Lacistografia, sirve pa-
ra descartar una lesion vesical. Se observan 2 tipos de lesiones vesi-
cales. Lesiones extraperitoneales, trauma con vejiga vacia (75%), se
asocian a fractura pelviana, masa palpable por hematoma, dolor hipo-
gastrico, tenesmo, uretra permeable con escasa orina hematurica.
Lesionesintraperitoneales, trauma con vejigallena (25%o), se asociaa
unabdomenagudo, tenesmo, uretra permeable con escasa orina he-
maturica. Ambas son entidades de resorte quirdrgico, pudiendo ob-
servarse una conducta expectante, en las lesiones extraperitoneales
de poca magnitud, en la que la sola colocacién de una sonda vesical,
resulta ser la terapéutica indicada.

URGENCIAS
Vasculares

Aneurismade aorta
abdominal complicado 258

Diseccion aguda de aorta 259

Isquemia aguda de miembros
inferiores 260

Varicorragia 261

20
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ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL COMPLICADO

Dres. Ricardo Koike y Jorge Martinez

Criterio

La complicacién de un aneurisma de aorta abdominal es la oclu-
sién o trombosis del mismo, la crisis fisuraria y la rotura al espacio
retroperitoneal.

Presenta un cuadro dramaético y de répida evolucion donde el cua-
dro general del paciente y el tiempo son las determinantes de su
evolucion. Relacion hombre /mujer 5 a 1LVarones mayores de 50
afios, 0 Rh+, tabaquismo, hipertension arterial, patologia corona-
ria, antecedentes familiares, 70 a 80 afios.

Protocolo

1 Realizar un examen semioldgico buscando signos de shock hipo-
volémico, como palidez de piel y mucosas, hipotensién, taqui-
cardia, disena, sudoracion fria, presencia de pulsos femorales si-
métricos, cianosis de miembros inferiores y/o livideces de la raiz
de miembros dorso y abdomen. Puede palparse o no el aneuris-
ma de aorta, el hematoma periaortico o en pacientes obesos
pueden no dejar percibir el latido.

El paciente refiere dolor lumbar que se irradia a flancos, estado
de conciencia, ubicacion temporoespacial.

En el caso de la trombosis, la cianosis distal y la ausencia de los
pulsos iliacos y femorales es patognomaonico de dicha entidad

2 Recavar informacion del propio paciente o de sus familiares, so-
licitar si el paciente o los familiares son conocedores del antece-
dente de una enfermedad aneurismaticay de ser afirmativo por
que no se opero en forma programada.

Solicitar si esta en Guardia de un Hospital la realizacion de una
ecografiay si el medio cuentaconTA.C. laexactitud del diagnos-
tico serd mas sutil.

3 Comunicarse con el SAME para avisar al Hospital Durand, Cen-
tro de Referencia en la Red de Emergencias, para que un Ciruja-
noVascular reciba al paciente en el caso de ser trasladable o que
el Cirujano Vascular acuda al Hospital donde se encuentra el pa-
ciente paraoperarlo, un compas de espera demasiado prolonga-
do aumentalaincidencia de muerte , o sus complicaciones en el
post operatorio.

Fundamentos

1 El éxito del resultado final esta en la sumatoria del estado general
y la celeridad de la conducta quirdrgica.

2 Evitar lamuerte del paciente.

DISECCION AGUDA DE AORTA

Dres. Sandro Belforte, Victorio Piccone y Tulio Sampere

Criterio

Més frecuente:

= Dolor toracico y/o dorsal, y/o lumbar.
- Hipertension arterial.

- Asimetria de pulsos.

Menos frecuente:

- ACV/ Paraplejia

- Disnea

= Shock cardiogénico ( taponamiento cardiaco)
- Insuficienciarenal.

- Isquemia de miembros

= Isquemia gastrointestinal.

Protocolo

1 Descartar cardiopatia isquémica con ECG y enzimas cardiacas.

2 Terapéutica inicial:

- Colocacion de via central

= Colocacion de catéter arterial para monitoreo

= Colocacion de sonda vesical para control de diuresis

- Tratamiento de laHTA con nitroprusiato de sodio y betabloqueantes.

= Mantener ventilacién de acuerdo a estado de concienciay/o
hemodinémico.

- Extraer muestras de sangre para grupo y factor, hematocrito,
glucemia, uremia, creatinina, coagulograma.

Diagnostico

- Rxde térax

- Ecodoppler cardiaco transesofagico ( de no ser posible ecodop-
pler transtorécico ).

= Denollegar a diagndstico realizar AngioTAC o angiorresonancia
de acuerdoa disponibilidad.

- No realizar angiografia por cateterismo.

Conducta una vez realizado el diagnéstico

- Diseccién proximal (tipo A): cirugia de emergencia.
- Disecciéndistal (tipo B): tratamiento médico inicial.
Se recomienda derivacién a centro especializado.

Fundamentacion

= Recordar que no todo aneurismatorécico se acompafia de disec-
cién ni toda diseccion es aneurismatica.
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Las formas de presentacion hay que contextualizarlas junto con

los antecedentes personales y de esa manera jerarquizarlos.

= Loprimeroadescartardel punto de vista cardiovascular entodo do-
lor toracico, es la cardiopatia isquémica por su mayor frecuencia.

- Las medidas iniciales apuntan a reducir la postcarga, por eso el
uso de vasodilatadores arteriales, y las propiedades del miocar-
dio con eluso de betabloqueantes; de esta manerareducimos el
stress sobre la pared adrtica.

- Ecodoppler transesofagico: alta sensibilidad y especificidad con
transductor multiplanar. El estudio " va al enfermo ". No disponi-
ble en todos los centros.

- Ecodoppler transtoracico: menor sensibilidad y especificidad; "
vaal enfermo". A pesar de que muchas veces no llega al diagnds-
tico, brinda al igual que el anterior valiosa informacién acerca del
estado de las valvulas, funcion global y segmentaria ventriculary
caracteristicas del saco pericardico.

= Angiotac helicoidal: alta sensibilidad y especificidad. "El enfermo
va al estudio”. Brinda informacion de la aorta y sus ramas, tam-
bién de la extension .

= Angiorresonancia: alta sensibilidad y especificidad. "El enfermo
va al estudio". Brinda informacion similar a la anterior.

- Angiografia por cateterismo: no debe realizarse debido a su baja
especificidad y sensibilidad, y alo riesgoso que resulta el catete-
rizar una aorta disecada.

- Ladiseccion tipo A o proximal implica que el proceso comienza
enalgln punto de laaorta desde la valvula hastalaemergencia de
la arteria subclavia izquierda. La mortalidad de entrada es suma-
mente altay tiene diversos factores de riesgo en donde la tardan-
za en su tratamiento quirdrgico es uno de los mas importantes.

- Ladisecciontipo B o distal, el proceso comienzaluego del origen

de la arteria subclavia izquierda. Inicialmente tiene buena res-

puesta al tratamiento médico dejando reservada la cirugia a los
casos complicados (hemorragia, dolor persistente, isquemia de
6rganos).

ISQUEMIA AGUDA DE MIEMBROS INFERIORES

Dres. Ricardo Koike y Jorge Martinez

Criterios

Se entiende como isquemia arterial aguda a la interrupcién brusca
de la perfusién con un cuadro clinico evolutivo, y dependeré del es-
tado del arbol arterial previo a lalesién para que este cuadro clinico
evolutivo sea mas o menos precipitado.

Protocolo

1 Constatar por medio del examen semiolégico el area afectada,
observando, palidez, cianosis, frialdad, ausencia de pulsos, im-
potencia funcional, dolor, parestesias.

2 Traumatismo, ante el antecedente de un traumatismo cerrado
conosinfracturaoen luxaciones, buscar clinica de isquemia, an-
te heridas de armade fuego o blanca ver si estas han acaecido en
el territorio de algun trayecto arterial.

3 Determinar por el interrogatorio si existen antecedentes de clau-
dicacion intermitente, tabaquismo, diabetes, dislipidemias, u
operaciones previas de by pass para orientar el diagnostico hacia
la trombosis o si el paciente refiere antecedentes de embolias
anteriores, fibrilacion auricular, infarto de miocardio, valvulopa-
tias, accidentes cerebro vasculares transitorios, reposo prolon-
gado con episodio de deshidratacién en pacientes afiosos.

4 Analgesia, evitamos el cuadro de excitacion y ansiedad produci-
do por el dolor isquemico.

5 Comunicacion con el SAME para avisar al Hospital Durand, Cen-
tro de Referencia en la Red de Emergencias, la necesidad de la
interconsulta o el traslado del paciente a dicho Hospital para su
tratamiento.

Fundamentos

1 Diagnostico presuntivo para evitar demoras y asf ser visto en la
brevedad por el Cirujano Vascular.

2 Evitar la prolongacién del cuadro en el tiempo tornando la isque-
mia enirreversible.

VARICORRAGIA

Dres. Ricardo Koike y Jorge Martinez

Criterios

Complicacién de la enfermedad varicosa de miembros inferiores,
gue se ve mayormente en mujeres, sin tener un rango de edades
determinadas.

Forma de Presentacion:

Paciente que estando en reposo, bafidndose o en episodios de ras-
cado por prurito generado por la dermitis propia de la enfermedad
varicosa, comienza con sangrado profusoy continua de sangre os-
curay a gran presion, episodio que si no se toman medidas preci-
sasy eficaces puede poner en riesgo la vida del paciente.
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Protocolo
ATENCION PREHOSPITALARIA

Tratamiento en la Urgencia

1SiUd. seencuentraen el domicilio del paciente, realice compresion
lo mas puntual posible sobre el vaso venoso lesionado y eleve el
miembro lo mas alto que tolere el paciente, de esta manera en
aproximadamente 10 minutos conseguira cohibir la hemorragia.

2 Colocacion de gasas en el foco y vendaje de toda la pierna hasta
la rodilla, curacién que se removerd en 48 a 72 horas en el Con-
sultorio Externo de Cirugia.

3 Esde sumaimportancia evaluar la cantidad de sangre que ha per-
dido el paciente, registrar valores de presiony el cuadro general
del paciente y acorde a esto tomar la decision de llevar al pacien-
te al Hospital para transfusién o expansion con soluciones coloi-
dales o fisioldgico, o guardar reposo en su domicilio y realizar la
curacionen48a72hs.

4 Nunca coloque torniquetes ni aplique gran cantidad de apésitos
0 gasas sobre el punto sangrante, lacompresion debe serlo mas
puntual posible (6 digital).

Tablas y formulas
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TABLAS - FORMULAS - ALGORITMOSY SCORES

DR . Leandro Seoane

PARAMETROSY CALCULOS HIDROELECTROLITRICOS

Osmolaridad plasmaética calculada: (2 x Na) + (Gl/18) + (Ur/5,6)
(Valores normales 280 — 295)

Osmolaridad Urinaria: (Na+K)x 2 + (Ur/5,6)

Clearence de creatinina calculado (ml/min): (140 — edad) xpeso(kg)

Creatinina Plasmatica x 72

Si es mujer multiplicar el resultado por 0,85

Clearence de creatinina Real (ml/min):

Creatinina Ur x Volumen Urinario de 24 Hs(ml)

Creatinina Plasmatica x 1440

Excrecion fraccional de Na: Na. Urinario x Cr Plasmatica x 100
Na. Plasmatico x Cr Urinaria

Excrecion fraccional de Urea: _Ur Urinaria x Cr Plasmatica x 100
Ur. Plasmatica x Cr. Urinaria

INDICES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Indice Insuficiencia Prerenal Insuficiencia Renal
EFNa <1% >2%

mOsm/I >500 <350

Na Urinario <20 >40

U/P Creatinina >40 <20

U/P Urea >10 <5

EF Urea <35 >45

CORRECCION DE LA HIPOMAGNESEMIA SEVERA
O URGENTE

Sol. fisiolégica 6 Dx 5% 200ml + 10 ml Sulfato de Mg al 25% a
pasar en 15 minutos.

No diluir el Sulfato de Mg en Ringer Lactato, nien Calcio.

CALCULOS DEACIDO - BASE
Célculo de la variacion fisioldgica esperable en el otro componente
del par &cido-base:

Variacion fisiol6gica esperada = Variacion del componente primario
(Valor normal —Valor medido) x indice

Trastorno 1 rio Indice Limite de adaptacion
Ac. Metabolica 12 10

Al. Metabolica 0,7 55

Ac. Respiratoria Ag. 01 30

Ac. Respiratoria Cr. 0,35 45

Al. Respiratoria Ag. 02 16-18

Al. Respiratoria Cr. 05 12-15

PARAMETROS NEUROLOGICOS - Score de Glasgow

Valorar Variable Puntaje

Apertura ocular Esponténea 4
Al estimulo verbal
Al dolor
Ninguna

Mejor respuesta motora Obedece 6rdenes
Localiza dolor
Retira
Decortica
Descerebra
Ninguna

Respuesta verbal Orientada
Conversacion confusa
Palabras inapropiadas
Sonidos incomprensibles
Ninguna

PROWARO RPNWAOD BN W
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CLASIFICACION DELTRAUMATISMO ENCEFALO
CRANEANO (TEC)

Leve Moderado Severo
Glasgow 15-14 (Grupos 0,1,2) Glasgow 13-9 Glasgow 8-3

CLASIFICACIONTOMOGRAFICA DE MARSHALL EN ELTEC
(J. Neurosurgery 1991, 75: 814-820)

CLASIFICACION TOMOGRAFICA DE MARSHALL EN EL TEC (J. NEUROSURGERY 1991; 75: 814-820):

Lesién Lesion Lesion Lesién Lesion Lesion
Difusal Difusa ll Difusa lll Difusa IV Ocupantede Ocupante de
EspacioV Espacio VI
Ausenciade  Cisternas Cisternas Desplazamiento ~ Cualquier Lesiones mixtas
lesiones basales presentes deLinea lesion o hiperdensas
visibles presentes comprimidas Media >5 mm evacuable >25¢cc
por TAC oausentes quirdrgicam.  no evacuables
quirdrgicam.

Desy iento  Desf iento  Ausencia de

deLinea de Linea lesiones mixtas

Media 0-5mm Media0-5mm  ohiperdensas

>25¢c¢

Ausencia de Ausencia de

lesiones mixtas lesiones mixtas

o hiperdensas 0 hiperdensas

>25c¢ >25¢¢

Hemorragia

Subaracnoidea

traumatica

aislada

TRATAMIENTO DELACV ISQUEMICO CONT-PA
(NEJM Set 7, 2000, 343, 10: 710-722)

Determinar el paciente para el tratamiento (tabla previa)
Infusion de t-PA con 0,9 mg/kg (maximo 90 mg) en 60 minutos, el 10 % de la dosis en bolo ev. en 1 minuto
Valoracion neurolégica cada 15' durante la infusion; cada 30" en las 6 Hs siguientes y cada 60’ en las 16

horas restantes. Si aparece cefalea severa, hipertension aguda, o nauseas y vémitos suspender la infusion
y realizar TAC de cerebro.

Valorar la TA cada 15’ durante 2 Hs, cada 30 durante 6 Hs, cada 60’ durante las 16 Hs restantes; repetir
mediciones mas frecuentemente si TAS > 180 o TAD >105 mmHg y administrar drogas antihipertensivas
para mantener la TA debajo de esos niveles

ESCALA DE HUNTY HESS EN HEMORRAGIA
SUB-ARACNOIDEA (HSA)

Grado | Ausencia de sintomas, cefalea leve o rigidez de nuca leve

Grado Il Cefalea moderada a severa, rigidez de nuca, paresia de pares craneanos
Grado Il Obnubilacion, confusién, leve déficit motor

Grado IV Estupor, hemiparesia moderada a severa o trastornos neurovegetativos
Grado V Coma, rigidez de descerebracion

CLASIFICACION DE HSA SEGUN PRONOSTICO

Buen Grado neurolégico Hunty Hess I, II, lll
Mal Grado neuroldgico Hunty Hess IV, V

CLASIFICACIONTOMOGRAFICA DE HAS
SEGUN ESCALA DE FISHER

Grado | No hay sangre detectable en TAC

Grado Il Disposicion difusa de la sangre en el espacio SA, capa vertical de sangre < Imm
Grado Il Coagulo en el espacio SA, o capa vertical de sangre = 1 mm

Grado IV Sangre intraparenquimatosa o intraventricular

Parametros respiratorios
Fracciones inspiradas de Oxigeno (FIO2) segiin aporte comple-
mentario de Oxigeno:

Dispositivo Flujo de Oxigeno FlO2
Cénula nasal 1 0,21-0,24
2 0,24-0,28
3 0,28-0,34
4 0,34-0,38
5 0,38-0,42
6 0,42-0,46
Mascara facial s/reservorio 5-10 0,24 -0,60
Méscara facial c/reservorio 5-10 0,40-1
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INDICACIONES DE MANEJO AVANZADOY
MANTENIMIENTO DE LAVIAAEREAARTIFICIAL

Intubacién Orotraqueal Indicacién de ventilacién mecanica

Incapacidad del paciente inconsciente para.
ventilar y oxigenar en forma adecuada

Corregir la hipoxemia

Incapacidad del paciente para proteger la via aérea Conseguir una ventilacion adecuada y poner
(coma, arreflexia, paro cardiaco, Glasgow =< 8) en reposo los mdsculos respiratorios

Necesidad de ventilacion artificial prolongada Situaciones en que la ventilacion espontanea
demanda un Consumo excesivo de 02

(>50% en: Shock, Falla VI)

PARAMETROS CLINICOS PARAVENTILACION MECANICA

Parametro Valor

Conciencia Depresion del sensorio o excitacion incontrolable
Frecuencia respiratoria >35x

Frecuencia Cardiaca >130x

Patron ventilatorio Uso de musculos accesorios, respiracion paradojal
Organos Signos de bajo volumen minuto

PO2 normal esperada para la edad (acostado)
PO2 = 103,5-0,42 x Eda

INDICES BASADOS EN LATENSION DE OXIGENO

A-a PaFi
PAQ2 - Pa02 Pa02 / Fi02

TIPOS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA (IR)

Insuficiencia Respiratoria Hipoxémica
Tipo |
PO2 < 60 mmHg

Alteracion del intercambio gaseoso

Hipoxemia por Shunt o alteracién del V/Q
Indicacion de ARM en IR Aguda:

$02 <90 (EPOC < 85)
PO2< 60

Insuficiencia Respiratoria Hipercapnica
Tipo Il

PO2 < 60 mmHg y PCO2 > 45 mmHg
Ventilacion alveolar disminuida por:
Disminucion del Volumen minuto respiratorio
Aumento del Espacio muerto

Mecanismo de hipoventilacion

Indicacion de ARM:

El aumento de PCO2 disminuye el pH<7,25
Pimax < 20 cmH20

CVF < 15ml/kg

FEV1 <10 mi/kg
Pico Flujo <100 ml

TABLAS DE PICO FLUJO (Valor predictivo seglin edad y altura en l/min.)

MUJERES
Edad Altura
(en afios) (encm)

139 152 156 177
20 390 423 460 496
25 385 418 454 490
30 380 413 448 483
35 375 408 442 476
40 370 402 436 470
45 365 397 430 464
50 360 391 424 457
55 355 386 418 451
60 350 380 412 445
65 345 375 406 439
70 340 369 400 432

190
529
523
516
509
502
495
488
482
475
468
461

HOMBRES
Edad Altura
(en afios) (encm)

152 156 177 190 203
20 554 602 649 693 740
25 543 590 636 679 725
30 532 577 622 664 710
35 521 565 609 651 695
40 509 552 596 636 680
45 498 540 583 622 665
50 486 527 569 607 649
55 475 515 556 593 634
60 463 502 542 578 618
65 452 490 529 564 603
70 440 477 515 550 587

Buena relacion cuando la Fi02 > 50%
PAO2 = PIO2(Fi02 X 713) - (PaC02 / 0,8)
A—anormal < 200

Buena relacion cuando la FiO2 < 50%
PaFi normal > 300

Injuria: 300 - 200

Distress: <200

SETEO INICIAL DE LAVENTILACION MECANICA
SEGUN PATOLOGIA

Parametro Pulmén Normal SDRA ASMA / EPOC
Volumen Corriente 8-10 ml/kg 6 mi/kg 8mltkg
Frecuencia respiratoria 14y 16-22 X' 8-12x

PEEP 5cmH20 >8cmH20 0cmH20 / >5 cmH20

Flujo 60 1/m 601/m 90 I/m
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OBJETIVOS PRIMORDIALES EN LA
VENTILACION MECANICA

Indice

P02

Sa02

PH

Presion Plateau
PCO2

PARAMETROS CARDIOVASCULARESY HEMODINAMICOS

Tension Arterial media (TAM)

Valor

>70 mmHg
>90 %
7,25-150
32 cmH20

No es objetivo primordial

Presion arterial sistélica - Presion arterial diastélica + Presion arterial diastélica
3

(Normal: 70-105 mmHg)

Férmula para determinar Gamas/Kg/min.

de las preparaciones

G/Kg/M: [soluto (en mg)/solvente]/60 minutos x 1000 x mi/hora (de lainfusion)

Peso (en Kg)

COMPOSICION DE LOS CRISTALOIDES /
COLOIDES INTRAVENOSOS

Liquido
Plasma.
ClNa0,9%
Ringer Lactato
Dx 5%

Dx 10%

Dx 20%

Poligelinas

Na
141
154
130

154

cl
103
154
109

120

mEqg/|
K Ca
4 5
4 3

Mg Tampones
2 26(Bicarbonato)

28 (lactato)

pH
738

5.7
6,4

74

mOsm/I

289
308
273
278
556
1112
274

Keal/l

170
340
680

FORMULAS DE CONVERSION DE UNIDADES

Temperatura: °C=(°F-32)x5/9

°F=(°CXx9/5)+32

Peso: 1libra(lb)=0.454 kg
1kg=2.204Lb

1onza(oz)=28.349g

Longitud: 1 pulgada=2.54cm
1 cm =0.393 pulgadas
1pie(ft)=0.3cm

Fluidos: 1cc=3gotas
1 gota = 20 microgotas
1 cc =60 microgotas
1 microgota/ minuto =1 ml/h
1 cucharada sopera = 15 ml

1 cucharada de te =5 ml

Presion: 1 mmde Hg=74 kPa

1kPa=0.133 mmHg
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Abreviaturas

ACV
AINE
ARM
AV
CF
CID
CPAP

HTE
IAM
IRA

LAMGD
LMA

or
PCR
PDF
PFC
PIC

PTCA
PVC
RMN

SAME
SCA
SDRA
SIADH
SK
SNC
SRDS

Accidente cerebro vascular
Antiinflamatorios no esteroides
Asistencia respiratoria mecanica
Auriculo ventricular

Clase funcional

Coagulacién intravascular diseminada
Presion positiva continua en la via aerea
Creatin fosfo quinasa

Cirugia de revascularizacién miocardica
Electrocardiograma
Electroencefalograma

Enfermedad tromboembodlica venosa
Endovenosa

Frecuencia cardiaca

Frecuencia respiratoria

Fracaso renal agudo

Flujo sanguineo cerebral

Globulos rojos

Globulos rojos sedimentados
Hemoglobina

Hemorragia digestiva baja

Hemorragia digestiva baja

Virus inmunodeficiencia humana
Hipertension arterial

Hipertensién endocraneana

Infarto agudo de miocardio
Insuficiencia renal aguda

Potasio

Lesién aguda de la mucosa gastroduodenal
Leucemia mieloide aguda

Sodio

Orotraqueal

Paro cardiorrespiratorio

Producto degradacién de fibrinégeno
Presion de perfusion cerebral

Presion intracerebral

Puncién lumbar

Angioplastia transluminal coronaria primaria
Presién venosa central

Resonancia magnética nuclear
Radiografia

Sistema de atencién médica de emergencia
Sindrome coronario agudo

Sindrome de distres respiratorio del adulto
Secrecion inadecuada de hormona antidiurética
Estreptoquinasa

Sistema nervioso central

Sindrome erosivo relacionado a stress
Tension arterial

Tomografia axial computarizada
Tension arterial media

Tomografia computarizada
Traumatismo encéfalo-craneano
Tromboembolismo pulmonar
Tratamiento trombolitico

Trombosis venosa profunda

Ulcera duodenal

Uroquinasa

Relacién ventilacion perfusion
Ventriculo derecho

Ventriculo izquierdo

Via oral

Indice alfabético

A Abandono de recién nacido en obstetricia 226
Abdomen agudo quirtirgico 76
Abreviaturas 272
Absceso palpebral 157
Abuso de substancias 204
Accidente cerebro vascular isquémico y
accidente isquémico transitorio 112
Accidente cerebro vascular
hemorragico 110
Acidosis lactica 108
Adulto en situacién de calle 224
Alteracion del nivel de concienciaen
pediatria 170
Amenaza de parto prematuro 140
Aneurisma de aorta abdominal
complicado 258
Ansiedad 197
Anticoagulacion. Estrategias de
tratamiento para su reversion 96
Anuria obstructiva 246
Asma bronquial 216
Ataque de panico 212

B Botulismo alimentario 102
Bradiarritmias 08

C Cardioversion eléctrica transtorécica 09
Causas infecciosas 251
Causas traumaticas 253
Causas tumorales 252
Causas vasculares 250
Cefaleas 118
Celulitis orbitaria 157
Cetoacidosis diabética 28
Chalazion 157
Coagulacién intravascular diseminada 97
Coélicorenal 247
Coma mixedematoso 89
Compatibilidad de la transfusion de glébu-
los rojos 242
Complicaciones de los defectos de la pared
abdominal. Hernias y eventraciones 84
Complicaciones de rinosinusopatias 167
Conjuntivitis 158
Contacto con sustancias quimicas y por
mecanismos fisicos 154
Crisis convulsivas - epilépticas 124
Crisis tirotéxica 88
Cuadros sincopales 129
Cuerpos extrafios 154

D Dacriocistitis aguda 157
Descompensacion diabética 28
Deshidratacién aguda en pediatria 171
Desprendimiento de placenta
normoinserta 147
Diseccién aguda de aorta 259
Disnea 217
Dolor mio-osteo-articular no traumatico 32
Drogadependiente 225
Drogadependiente 228

E

M

Eclampsia 143

Edema agudo de pulmén 39

Emergencia hipertensiva en el embarazo 144
Emergencias hipertensivas 43

Encefalitis y Meningitis 102

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 218
Enfermos mentales sin hogar 209

Epistaxis 167

Escroto agudo 250

Excitacion psicomotriz 195

Fallo neurolégico 108
Faringe 167

Fibrilacién auricular 10
Flemén periamigdalino 167

Glaucomaagudo 158

Hematoma del septum nasal 167
Hematuria 253

Hemoptisis 219

Hemorragia digestiva alta 78
Hemorragia digestiva baja 81
Hemorragias del tercer trimestre 145
Hipercalcemia 160
Hipocalcemia 91

Hipoglucemia 31

Hiponatremia 51

Hormona Antidiurética 160

Identificacion del receptor 242
Infecciones respiratorias altas y bajas 104
Insuficienciarenal aguda 54

Insuficiencia respiratoria 106
Insuficiencia respiratoriaaguda 172
Insuficiencia suprarrenal aguda 93
Intoxicacion aguda por alcohol etilico 230
Intoxicacion aguda por mondxido de
carbono 232

Intoxicacion aguda por cocaina 231
Intoxicacion por insecticidas organo-
fosforados 237

Iridociclitis 158

Isquemia aguda de miembros inferiores 260

Lagoftalmos 157
Laringe 168
Leucostasis 99
Lumbalgia aguda 36

Manejo inicial del paciente inmuno-
comprometido 105

Menor que acompafia a un adulto
accidentado en la via publica 226
Monoartritis aguda no traumatica 30

Neumotdrax espontaneo 220
Neutropenia febril 162

Obstruccién bronquial del lactante 178
Oido 164
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Origen no traumético 156

Origen traumatico 154

Orzuelo 156

Otitis externa difusay circunscripta 164
Otitis media aguda 164

Pacientes violentos en domicilio 200
Pardlisis facial periférica 165

Paro cardiorespiratorio 11

Pérdida de conocimiento - Coma 133
Perforacion timpéanica traumatica 166
Placenta previa 145

Poliartritis agudas 34

Procidencia de cordén umbilical 148
Psiquitria. Fase intrahospitalaria 201
Psiquitria. Fase prehospitalaria 194

Quemados. Fase intrahospitalaria.
Criterios de internacion 186
Quemados.Fase intrahospitalaria.
Primeras 48 hs. 187

Quemados.Fase prehospitalariay primeras
48hs. Generalidades 182

Quemados. Fase prehospitalaria.
Protocolo 184

Reacciones alérgicas 56
Reanimacion cardiopulmonar

en pediatria 175

Recién nacido abandonado
enlaviapublica 224

Retencion de orina 254

Retina 158

Rinosinusal 166

Rotura prematura de membranas 149

Sepsis 107

Shock. Pautas para la identificacion

y tratamiento inicial 60

SIADH/ Secrecion Inadecuada de
Hormona Antidiurética 160

Sincope 14

Sindrome atéxico 177

Sindrome coronario agudo 18
Sindrome de compresién medular 161
Sindrome de obstruccion de

vena cava superior 161

Sindrome febril 63

Sindrome isquémico agudo sin
supradesnivel del segmento ST 21
Sindrome obstructivo laringeo agudo 168
Sindrome vertiginoso 165

Situacion hiperosmolar no acetésica 30
Status convulsivo 180

Suicidio 196 /206

T.E.C. con fractura de pefiasco 165
Tablasy formulas 263

Taponamiento cardiaco 162

Taquiarritmia supraventricular paroxistica 25
Taquiarritmia ventricular 24

Transfusion de plaquetas 243

Transfusion de plasma fresco 244

Traslado de pacientes inmuno-
comprometidos 106

Tratamiento de la fiebre en los nifios 67
Trauma urinario bajo 256

Traumatismo nasal 166

Traumatismo renal 255

Traumatismos contusos 155
Traumatismos que producen heridas 156
Tromboembolismo pulmonar 68

Varicorragia 261

Vias de hidratacion en el nifio 188
Violacién 225/227

Violencia familiar 224 /226
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