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1.1. Introduccion

Se considera trauma a las lesiones producidas de forma abrupta, por
agentes externos a nuestro organismo, estos pueden ser fisico o quimi-
cos cada agente produce lesiones especificas. Estas lesiones pueden
variar desde heridas menores hasta complejas que involucra multiples
estructuras del cuerpo, en este caso se habla de politraumatismo.

La mayoria las muertes ocurren en la escena o dentro de las primeras
cuatro horas del siniestro’. En 1982 se describe por primera vez la dis-
tribucion trimodal de la muerte como consecuencia de la o las lesiones
en el trauma?. El primer pico de mortalidad ocurre a los segundos o mi-
nutos del siniestro debido a lesiones graves que afectan a uno o varios
organos vitales, lesiones severas en el encéfalo, médula espinal, lesio-
nes cardiacas, aorta o de los grandes vasos. La muerte es inevitable.®
El segundo pico ocurre dentro de los primeros minutos a varias horas
de sufrir el accidente?, las muertes se deben a hematomas subdurales,
epidurales, hemoneumotorax, lesiones esplénicas, laceraciones hepa-
tica, etc?. La intervencion rapida y oportuna determina la supervivencia
del paciente. Por lo que se enfatiza en la “hora dorada”, es la ventana
de tiempo, durante la cual el equipo de salud puede tener un impacto
positivo en la supervivencia?. El tercer pico sucede varios dias o sema-
nas después del traumatismo y suelen ser complicaciones postrauma-
ticas o posquirurgicas, como la sepsis y disfunciéon multiorganica®®.

1.2. Epidemiologia

El trauma constituye un problema de salud publica, segun la organi-
zacion mundial de salud mas de 9 persona muere cada minuto por
traumatismos o violencia?. Cada afio 5 millones de personas aproxima-
damente fallecen por trauma grave*. A nivel mundial es un problema,
que afecta tanto a paises en desarrollo como en vias de desarrollo. Las
colisiones vehiculares son la primera causa de muerte entre 18 y 29
anos de edad®. Las muertes por politraumatismo en paises de ingresos
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medios y bajos se encuentran en el 90%°, debido a una falta de medi-
das de prevencion, sistemas poco capacitados para enfrentar este tipo
de situaciones.

En Ecuador no se tiene datos claros de la prevalencia de defuncio-
nes por traumatismo, solo se conoce la mortalidad, en 2014 se reporta
5768 muertes por traumatismo grave, las principales causas fueron:
accidentes de transito, caidas, ahogamiento, exposicion al humo de
fuego, lesiones auto infringidas y agresiones®.

El trauma craneo encefélico, obstruccion de la via aérea, paro respira-
torio o cardiaco y la hemorragia masiva son las causas mas frecuentes
de muerte por trauma?.

1.3. Valoracion Primaria

Los pacientes con lesiones graves requieren una valoracion rapida,
simple, organizada y la instauracion de medidas terapéuticas opor-
tunas con el fin de preservar la vida. Desde este punto de vista se ha
establecido una secuencia de pasos que se denomina” evaluacion pri-
maria del trauma” que tiene como objetivo identificar y corregir riesgo
inmediato para la vida del paciente?’.

La evaluacion primaria consta de los siguientes pasos.

Airway: Manejo de la via aerea con control de la comuna cervical.
Breathing: Respiracion y ventilacion.

Circulation: Circulacion y control de hemorragias.

Disability: Déficit neurolégico

Exposure: Exposicion y proteger del entorno.

Manejo de la via aérea con control de la comuna cervical

En la revision primaria del paciente es fundamental la valoraciéon de
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la via aérea para detectar obstruccion o ventilacion inadecuada, que
puede conducir a una muerte inmediata, en esta evaluacion se debe
realizar, inspeccion, aspiracion, levantamiento del menton y el despla-
zamiento anterior de la mandibula para descartar cuerpos extrafios,
fracturas faciales, mandibulares®”®. Si el paciente es capazes de co-
municarse verbalmente es posible que la via aérea sea permeable y no
esté comprometida?. Todo paciente inconsciente y con una valoracion
con escala de coma de Glasgow de 8 o menor requiere la colocacion
de una via aérea definitiva®.

En los pacientes con traumatismo cerrado se debe sospechar de le-
sion cervical hasta que se demuestre lo contrario, en estos pacientes
se debe realizar la inmovilizacion de la columna vertebral cervical, esto
se realiza con collarines rigidos, los collarines blandos no inmovilizan
de forma adecuada la columna cervical”®.

Maniobra de elevacion del mentén para abrir la via aérea. Es de utilidad para
prevenir lesiones medulares?.
Maniobra de levantamiento mandibular para abrir la via aérea?.

Respiracion y ventilacion
Una vez asegurada la permeabilidad de la via aérea, se procederéa a
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valorar la oxigenacion y la ventilacion, para permitir el intercambio de
gases de una forma adecuada, este proceso esta determinado por un
funcionamiento correcto de los pulmones, la pared toracica y el dia-
fragma®"1°.

Inspeccione la pared del térax en busca de signos de lesiones que
comprometan la integridad de la caja toracica, movimiento asimetricos
0 paraddgjicos, ausculte los ruidos respiratorios y registre la saturacion
de oxigeno'. Las entidades que constituyen una amenaza de vida
inminente que deben ser identificadas en la revisién primaria: neumo-
térax a tension, térax inestable (fractura de 3 costillas continuas en dos
0 mas lugares ), contusion pulmonar, y fugas masivas de aire’'°. Si el
paciente presenta disnea, hipotension, ingurgitacion yugular y uno de
los siguientes signos: desviacion de la traquea, enfisema, disminucion
del murmullo vesicular, debera hacer pensar en neumotoérax a tension.
Debera realizarse una descompresion inmediata mediante la insercion
de una aguja gruesa en el segundo espacio intercostal en la linea me-
dia clavicular del hemitérax afectado.

Pulmon colapsado ¢ 4 .:- 5

Neumotorax

Neumotdrax a Tension.
Un neumotérax a tension se desarrolla
cuando ocurre una pérdida de aire con
un mecanismo de valvula unidireccional,
ya sea desde el pulmon o a través de la
pared de térax. El aire penetra a presién
dentro de la cavidad toracica, colapsando
completamente el pulmon afectado.
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1.4. Circulacion y control de la hemorragia

Una vez que hemos estabilizado la via aérea, asegurado la ventilacion
y respiracion procederemos a evaluar el estado circulatorio en bus-
queda de signos y sintomas de shock''. La hemorragia es la principal
es la principal causa de muerte prevenible secundarias al trauma y de
schok?. Por tal motivo es primordial realizar una evaluacion rapida y
precisa del estado hemodinamico del paciente politraumatizado. Para
la evaluacion del estado circulatorio nos basamos en el nivel de con-
ciencia, el color de la piel y el pulso.

Nivel de consciencia: La perfusion cerebral se ve afectada al disminuir
el volumen circulatorio, lo que conlleva a estados alterados de la con-
cienciaz.

Color de la piel: El paciente con trauma que tiene una pérdida impor-
tante de la volemia presentara palidez acentuada en la cara y extremi-
dades?.

Pulso: Se buscara el pulso carotideo o femoral en forma bilateral, para
examinar la amplitud, frecuencia y regularidad. El puso débil y rapido
es significativo de hipovolemia?.

Mientras se evalla la circulacion, se colocara dos cateteres venosos
de gran calibre (numero 16 o mayor), de preferencia en la fosa an-
tecubital, se extrae sangre para realizar examenes de laboratorio, en
particular tipificacion y pruebas cruzadas'®. Se iniciara la reanimacion
con cristaloides 1 a 2 litros de solucion''. Y se procedera a identificar el
lugar de la hemorragia, si ésta es externa se controla mediante presion
directa sobre la herida. Los torniquetes son efectivos para hemorragias
masivas, pero conllevan riesgo de isquemia y solo se utilizara si la pre-
sion directa no es efectiva?®.
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Torniquete para hemorragias masivas?.
Déficit neuroldgico y exposicion

La integridad neuroldgica se valora mediante la determinacion del nivel
de conciencia a traves de la escala de coma de Glasgow, el tamarfo
y reactividad pupilar®™. La escala de Glasgow es un método rapido
y simple, la cual valora la mejor respuesta motora, la mejor respuesta
verbal, la mejor después ocular. La calificacion varia de 15 (normal) a 3
(la mas baja). Un resultado de 13 a 15 indica lesion encefélica leve, 9
a 12 lesion moderada y menor o igual a 8 lesion grave''. La alteracion
a nivel sensorial o déficit motor en las extremidades hara sospechar
de lesion medular, por lo que se debe mantener la inmovilizacion espi-
na|10,11.

Para una exposicion adecuada el paciente con trauma debe estar des-
nudo, para una busqueda de signos de lesion?. Las regiones gene-
ralmente descuidadas incluyen el cuero cabelludo, pliegues axilares,
periné'. Es importante mantener una temperatura adecuada, para pre-
venir la hipotermia debido a que esta contribuye a la coagulopatia y al
desarrollo de disfunciéon multiorganica'.
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Escala del coma de Glasgow’

ADULTOS

Abertura ocular

Espontanea

Con la indicacion verbal

Al estimulo doloroso

Sin respuesta

Respuesta verbal

Orientado

Confuso

Palabras inapropiadas

Palabras incomprensibles

Sin respuesta

Respuesta motora

Obedece 6rdenes

Localiza el dolor

Movimiento de retirada ante el esti-
mulo doloroso

Flexion anormal

Extension anormal

= IN|W] > OO IV~ |2 IND|W>

Sin respuesta
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2.1. Introduccion

El apéndice es un 6rgano cilindrico que nace del ciego localizado in-
traperitoneal en el cuadrante inferior derecho. Sirve como reservorio
natural de bacterias capaces de repoblar el tracto gastrointestinal y
ademas es un o6rgano inmunoldgico con distintas funciones aun no
comprendidas en su totalidad.

La inflamacion del apéndice es una patologia urgente de gran impor-
tancia a nivel mundial, ya que, es la principal causa de abdomen agu-
do quirurgico. Esta se presenta en todas las edades, con un pico entre
la segunda y tercera década de vida. Es mas frecuente en hombres
que en mujeres. Su diagnoéstico es clinico por lo que la anamnesis vy el
examen fisico son de gran importancia

Definicion: Es una patologia causada por una obstruccion de su luz
debido a diversas causas, provocando incremento de la presion in-
traluminal por acumulacion propia de secreciones.

Epidemiologia: El riego de padecer esta patologia se encuentra en el
7 -8 %,"llegando a presentarse mayor numero de casos entre 20y 40
anos; 2en edades extremas es poco frecuente que ocurra. Se presenta
tres veces mas comun en hombres que en mujeres® y se ha demostra-
do que mayor casos en paises donde el consumo de fibra es menor.

Clinica: El cuadro clinico consiste en una sucesion de sintomas que
se caracteriza por dolor abdominal, ocasionado por la obstruccion de
la luz distal de apéndice provocando una acumulacion de secreciones
mucosas dentro del mismo con un incremento de la presion intralumi-
nal.*2

Causas de obstruccion de la luz apendicular:

e Hiperplasia del foliculo linfoide
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e Apendicolito o fecalito
e Cuerpo extrafo, microorganismos o tumores

La distension del apéndice estimula las fibras nerviosas viscerales y
produce el dolor periumbilical o epigastrico al inicio de los sintomas, lo
que se acompafa de nauseas y vomito.*2

La distension del apéndice provoca colapso del sistema venoso con
isquemia de la mucosa provocando la invasion bacteriana por pato-
genos intestinales, la inflamacion de la serosa entra en contacto con el
peritoneo parietal reflejando un dolor que se percibe como el despla-
zamiento a la fosa iliaca derecha.*?

Sila presion intraluminar continua elevandose se produce un infarto ve-
noso, necrosis total de la pared y perforacion con una formacién pos-
terior de un absceso. Si no existe formacion del absceso se produce
una peritonitis generalizada.*?

Cuadro 2.1. Fases de la Apendicitis

FASE 1 [ Apendicitis Edematosa | Acumulacion de secrecion, inflamacion del
organo, obstruccién de la luz que favorece al
crecimiento bacteriano

FASE 2 | Apendicitis Flemonosa |Invasién de las bacterias a la pared

FASE 3 | Apendicitis Gangrenosa | Incremento del edema, secrecion, infeccion y
necrosis

FASE 4 | Apendicitis Perforada perforacion y peritonitis

Fuente: Los Autores 2020
Diagnéstico: El diagnostico de esta patologia es clinico en un 80% de
los casos, el 20% restante se complementa con examenes de labora-

torio e imagen.

En etapas iniciales se presenta con un dolor difuso en epigastrio o pe-
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riumbilical que se suelen acompanar de anorexia y alza térmica, con
una migracion posterior del dolor a fosa iliaca derecha.*

Cuadro 2.2. Signos y sintomas de la Apendicitis

SIGNOSY SINTOMAS PORCENTAJE
Dolor abdominal 100%
Dolor en fosa iliaca derecha 95%
Dolor en otras ubicaciones 5%
Anorexia 90%
Febriculas o fiebre 70%
Irritacion peritoneal 70%
Taquicardia 70%
Nauseas y vomito 60%

Fuente: Crusellas O, et al, 20084

Existen maniobras, puntos dolorosos y signos que nos ayuda a diag-
nosticar una apendicitis aguda, los cuales mencionaremos a continua-
cion:

e Punto de Mcburney: punto doloroso que se localiza en el union
de tercio medio e inferior de una linea imaginaria que trazamos
entre el ombligo y la cresta iliaca derecha®”’

e Signo de Bloomberg: dolor provocado por la descompresion
brusca de la fosa iliaca derecha.?

e Signo de Mussy: dolor a la descompresion brusca en cualquier
parte del abdomen.?

e Signo de Rovsing: dolor en fosa iliaca derecha al comprimir la
fosa iliaca izquierda.?

e Signo de Psoas: se coloca la mano del examinador apoyandola
suavenmente sobre la fosa iliaca derecha, posterior a esto se
pide al paciente que eleve el miembro inferior derecho sin do-
blar la rodilla, lo que provoca dolor.?

e Signo de Obsturador: dolor a la rotacion interna del muslo de-
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recho.?

e Signo de Llambias: se solicita que el paciente salte, 1o que pro-
voca un incremento del dolor en fosa iliaca derecha.?

e Signo de Dunphy: Incremento del dolor en fosa iliaca derecha
con la tos.?

El signo de Psoas y de Obturador estan presentes predominantemente
en apéndices retrocecales. 2

Cuando existe retraso del diagndéstico, la morbimortalidad incrementa
considerablemente, por tal motivo se debe tomar en cuenta las pre-
sentaciones atipicas que ocurren en menores de dos anos, mayores
de 60 afios y embarazo; o diferentes presentaciones anatomicas del
apéndice.*?

2.2. Localizacion del apéndice cecal

El apéndice es un ¢rgano cilindrico con una longitud aproximadamente
de 6 a 12 centimetros, con un calibre de 0,8 milimetros. Habitualmente
el punto de nacimiento es en la cara interna o posterointerna del ciego,
a 2 0 3 centimetros por debajo de la union ileocecal; sin embargo la
punta del apéndice puede localizarse en distintas posiciones: retroce-
cal (65%), pelviana (31%), subcecal (2%), preileal (1%), paracecal y
posileal (0.4%). °
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Figura 2.1. Posiciones del apéndice vermiforme

Fuente: Verdugo R, et al, 20108
Diagndstico durante el embarazo

La apendicitis aguda en una patologia no obstétrica, que es mas co-
mun en el embarazo y sobre todo en el segundo trimestre. Por tal mo-
tivo mujer en edad fértil con amenorrea y dolor abdominal se debe
descartar que se encuentre en un periodo de gestacion.®

Las nauseas, el vomito y anorexia, son manifestaciones habituales en
el embarazo; las cuales, si se acompana de fiebre, taquicardia y do-
lor en cuadrante inferior derecho se debe tener una alto sospecha de
apendicitis.®

En una paciente gestante el utero aumenta de tamarfio, provocando
que el apéndice y el ciego se localicen 3-4 cm por arriba de posicion
normal, por lo que se debe tomar muy en cuenta lo antes mencionado
con la finalidad de establecer un diagnéstico mas preciso.®

Se ha demostrado que el apéndice retoma su posicion normal hacia el
décimo dia post parto.®
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Diagndstico en edades pediatricas

La apendicitis tiene una alta mortalidad en neonatos y lactantes por su
dificultad diagnostica. Esta suele presentase con mayor frecuencia en-
tre los 6y 10 afios de edad, con una relacion 2:1 en hombre y mujeres
respectivamente.®®

En lactantes la diarrea suele ser el sintoma inicial. En nifios suele pre-
sentarse dolor abdominal, nauseas, vomito de contenido gastro- ali-
mentario y alza térmica la cual habitualmente no es alta (menor de
38.5°). La falta de atencion y de un diagndstico adecuado puede pro-
gresar la enfermedad hasta ser claudicante e incapacitante.®™

Diagnéstico diferencial
Se debe realizar con todos los procesos que localizan el dolor o lo re-
fieren en el cuadrante inferior derecho. Es de gran utilidad considerar

alternativas diagnosticas segun la edad y el sexo del paciente.*’

Cuadro 2.3. Diagnostico diferencial

ENFERMEDAD ENFERMEDAD ENFERMEDAD ENFERMEDAD
ABDOMINAL UROLOGICA GINECOLOGICA MEDICA
Obstruccion intes- | Colico Nefritico Embarazo Ectopi- | Gastroenteritis

tinal Derecho co Aguda
Intususcepcion P|elone(1;rk|]t;s Dere- Salpingitis lleitis Terminal
N Infeccion del Trac- | Enfermedad Infla- Cetoacidosis
Colecistitis Aguda T o A
to Urinario matoria Pélvica Diabética
Ademhfiér;esente— Torsién Testicular | Torsién Ovarica | PO E[)i;eoherpe—
Diverticulo de Ruptura del Folicu-
Meckel lo Ovarico
Diverticulitis Endometriosis
Pancreatitis
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Hematoma de los
Rectos

Fuente: Crusellas O, et al, 20084
Examenes complementarios

e [aboratorio: biomeétrica, urea, creatinina, electrolitos; se espera
encontrar leucocitosis, neutrofilia y aumento de proteina C reac-
tiva.

e Prueba Inmunoldgica de Embarazo.

e Examen elemental microscopico de orina.

e Radiografia de Abdomen: de poca utilidad.

e Ecografia: es una técnica operador dependiente, de gran utili-
dad con una sensibilidad y especificidad del 76-96% respecti-
vamente. Cuando existe perforacion del apéndice, la sensibili-
dad disminuye a 28%*.

e Tomografia: es mas precisa que la ecografia con una sensibili-
dad y especificidad del 95-99%3°.

Manejo

Si se presenta un cuadro de dolor abdominal agudo, cdlico, localiza-
do en fosa iliaca derecha que se acompafa de los siguientes signos
y sintormas como nauseas, vomito, alza térmica, signos apendiculares
positivos y peritonismo, independiente de su edad, sexo 0 si esta en
estado de gestacion y se encuentra en un primer nivel de atencion, lo
recomendable es una valoracion en un nivel de atencion medica su-
perior por un personal especializado en Cirugia General Io mas pronto
posible (debido a que el diagndstico es clinico, no es necesario exa-
menes complementarios). 68

Se debe comunicar el caso al personal del nivel de atencién superior
para que se realice una buena recepcion del paciente.®
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El tratamiento de eleccion para la apendicitis aguda es la apendicecto-
mia, la cual se puede realizar de laparoscopicamente o abierta.

Figura 2.2. Apendicetomia Abierta

Fuente: Los Autores 2020
Apendicetomia Abierta

La apendicetomia laparoscopica tiene mejores resultados post ope-
ratorio ya que existe menor tasa de infecciones, menor dolor post qui-
rdrgico, menor incidencia de ileo y menor tiempo quirdrgico. Por lo
que su grado de recomendacion es mayor en comparacion de una
apendicetomia abierta.®”’

Sin embargo debido a que la laparoscopia tiene sus limitaciones la
eleccion de apendicetomia convencional o laparoscopica es decidida
por el cirujano con base en su experiencia personal, capacidad de la
institucion, severidad de la enfermedad, habito corporal del paciente y
otros factores.>
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3.1. Introduccion

La obstruccion intestinal ocurre cuando se interrumpe el flujo normal
del contenido intraluminal y puede clasificarse en funcional (debido a
una fisiologia intestinal anormal) o0 mecanica. A medida que aumenta
la presion intraluminal del intestino, se produce estrangulacion, lo que
puede llevar a necrosis o0 perforacion; complicaciones que aumentan
la mortalidad asociada con la obstruccion intestinal.

Las causas mas comunes de obstruccion mecanica del intestino del-
gado son las adherencias postoperatorias y las hernias. Otras etiolo-
gias incluyen: tumores, estenosis o hematomas. Por otro lado, existen
procesos que causan obstruccion intraluminal como la invaginacion
intestinal, los calculos biliares, los cuerpos extranos, etc.

La obstruccion intestinal es una causa relativamente importante de
ingresos hospitalarios, morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Su
manejo dependera de la etiologia, la gravedad vy la localizacion de la
obstruccion. Los objetivos del tratamiento inicial son aliviar la sinto-
matologia y restablecer el volumen de liquidos y electrolitos ante una
posible intervencion quirdrgica.

3.2. Epidemiologia

a obstruccion intestinal representa una de las causas mas comunes de
abdomen agudo considerada una emergencia quirdrgica en la mayo-
ria de los casos a nivel mundial.

En Estados Unidos, 15 de cada 100 ingresos por dolor abdominal se
deben a obstruccion intestinal, alcanzando 300000 ingresos anuales.
La principal causa de obstruccion intestinal son las adherencias posto-
peratorias (65-75%), seguidas de malignidad, enfermedad de Crohny
hernias?.
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El factor de riesgo mas importante para la obstrucciéon mecanica del in-
testino delgado es la cirugia abdominal previa que causa adherencias
postoperatorias. En una revision sistematica, la incidencia de obstruc-
cion intestinal postoperatoria por cualquier causa fue del 9,4 por cien-
to; la incidencia relacionada con adherencias fue del 2,4 por ciento?®.
Los pacientes con antecedentes de cirugia abdominal o pélvica previa,
y en particular cirugia colorrectal, apendicectomia, cirugia ginecologi-
ca, adhesiolisis previa y reseccion de malignidad, son propensos a la
formacion de adherencias con la consecuente obstruccion intestinal®?.

3.3. Fisiopatologia

La funcion principal del intestino delgado es digerir y absorber nutrien-
tes. Las microvellosidades y los pliegues circulares (valvulas conni-
ventes, placas circulares o valvulas de Kerckring) aumentan el area de
superficie disponible para la absorcion a través del intestino delgado.
Una vez establecida la obstruccion, ocurre dilatacion progresiva del
intestino proximal al bloqueo, mientras que la porcion distal a la obs-
truccion, se descomprimira a medida que el contenido luminal se mue-
ve en direccion peristaltica. El aire, el gas deglutido, y la fermentacion
bacteriana aumentan la distension intestinal. A medida que el proceso
continua, la pared intestinal se vuelve edematosa, se pierde la funcion
de absorcion normal y el liquido se secuestra en la luz intestinal

Al existir una obstruccion intestinal establecida, el vomito resultante
puede producir deshidratacion importante. Por otro lado, debido a la
acumulacion de agua y electroélitos dentro de la luz y pared intestinal,
se produce una pérdida masiva de liquidos en un tercer espacio que
explica la deshidratacion y la hipovolemia. En una obstruccion proxi-
mal, la deshidratacion puede acompanarse de hipocloremia, hipokale-
mia y alcalosis metabdlica, junto con vomitos acentuados. La obstruc-
cion distal del intestino delgado determina la acumulacion de grandes
cantidades de liquido; sin embargo, las anomalias de los electrdlitos no
son tan marcadas como en una obstruccion proximal.
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En caso de que no haya obstruccion intestinal, el yeyuno y el ileon
proximal humanos se encuentran practicamente estériles. Sin embar-
go, si hay obstruccion, la flora del intestino delgado cambia de forma
espectacular, tanto de tipo (generalmente, Escherichia coli, Strepto-
coccus faecalis y Klebsiella) como de cantidad, el sobrecrecimiento
bacteriano ocasiona que el vomito adquiera caracteristicas fecaloides.

Si la dilatacion intestinal es excesiva, los vasos intramurales del intes-
tino delgado se comprometen y la perfusion en la pared del intestino
se reduce. Si la perfusion de un segmento del intestino es inadecuada
para satisfacer las necesidades metabdlicas del tejido, se producira
isquemia, que eventualmente conducira a necrosis y perforacion.

3.4. Manifestaciones clinicas

Los pacientes con obstruccion intestinal pueden presentar un inicio
abrupto de dolor abdominal, nauseas, vomitos y distension abdominal,
o sintomas intermitentes y agudos de forma irregular. Algunos pacien-
tes con obstruccion parcial cronica pueden desarrollar sintomas super-
puestos y signos de obstruccioén intestinal aguda. 8°

La historia debe tratar de identificar los factores de riesgo para la obs-
truccion intestinal, 1o que proporcionara pistas sobre la posible etiolo-
gia de la sospecha de obstruccion intestinal o sugerir un diagnéstico
alternativo.

3.5. Anamnesis

Los sintomas cardinales de la obstruccion intestinal comprenden do-
lor abdominal, nauseas, vomitos, distension abdominal y estrefiimiento.
Estos sintomas varian segun el lugar y el tiempo de obstruccion. El es-
trefiimiento sucede tardiamente; conviene recordar que los pacientes,
sobre todo en las primeras etapas de la obstruccion intestinal, pueden
referir antecedentes de diarrea secundaria al hiperperistaltismo.
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La frecuencia de estos sintomas es variable y depende de la etiologia
y la ubicacion de la obstruccion (proximal frente a la distal) y del grado
de obstruccion (parcial versus completa).®°

El dolor abdominal asociado con la obstruccion del intestino delgado
se describe con frecuencia como periumbilical y se producen calam-
bres con paroxismos de dolor cada cuatro o cinco minutos. Una pro-
gresion desde colicos hasta dolor mas focal y constante puede indicar
irritacion peritoneal relacionada con complicaciones (isquemia, necro-
sis intestinal). Una aparicion repentina de dolor intenso puede sugerir
una perforacion intestinal aguda.

Con la obstruccion proximal del intestino delgado (duodeno, yeyuno
proximal), las nauseas y los vomitos pueden ser relativamente graves,
y los pacientes con obstruccion proximal del intestino delgado suelen
dejar de tomar alimentos o liquidos por via oral.

3.6. Examen fisico

Debe evaluar al paciente en general para detectar signos sistémicos
relacionados con la obstruccién intestinal. Una caracteristica frecuen-
te es la deshidratacion, que se manifiesta como taquicardia, hipoten-
sion ortostética y oliguria. El paciente puede presentar fiebre si existen
complicaciones como isquemia 0 necrosis, y aungue la fiebre sugiere
infeccion, su ausencia no la descarta, particularmente en pacientes
mayores o inmunocomprometidos. La hematoquecia puede ser un sig-
no de tumor, isquemia o lesion inflamatoria de la mucosa 0 a su vez
intususcepcion.

La inspeccion abdominal identificara un grado variable de distension
abdominal en la mayoria ademas de identificar cicatrices quirurgicas
previas o evidencia de hernias de la pared abdominal o hernias ingui-
nales. Con una distension intestinal significativa, los ruidos intestinales
pueden amortiguarse y, a medida que el intestino se distiende progre-
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sivamente, los ruidos intestinales pueden volverse hipoactivos.

La distension intestinal produce hiperresonancia o timpanismo a la per-
cusion en todo el abdomen. La palpacion abdominal puede identificar
hernias en la pared abdominal o hernias inguinales, masas anormales
que pueden indicar la presencia de un absceso, volvulo o tumor como
fuente de la obstruccion. Se debe realizar un tacto rectal para descar-
tar la impactacion fecal como fuente de obstruccion. La sangre oculta
en heces puede estar relacionada con tumor intestinal, isquemia, le-
sion inflamatoria de la mucosa o invaginacion intestinal.

Las manifestaciones de la obstruccion estrangulada incluyen dolor ab-
dominal, a menudo desproporcionado con los hallazgos abdominales,
lo cual sugiere isquemia intestinal. A menudo hay taquicardia, dolor
localizado a la palpacién abdominal, fiebre, leucocitosis marcada vy
acidosis. Cualquiera de estos hallazgos debe alertar al médico sobre
la posibilidad de estrangulacion y la necesidad de intervencion quirdr-
gica.

3.7. Examenes de laboratorio

La evaluacion de laboratorio tipica para los pacientes que presentan
dolor abdominal significativo incluye una biometria hematica, quimica
sanguinea que incluya electrolitos nitrégeno ureico y creatinina. Aunque
los estudios de laboratorio de rutina no son especificos para un diag-
nostico de obstruccion del intestino delgado, estos estudios ayudan a
evaluar la presencia y la gravedad de la hipovolemia, la leucocitosis y
las anomalias metabdlicas (hiponatremia, hipokalemia). La leucocitosis
con desplazamiento hacia la izquierda puede indicar la presencia de
complicaciones.

En pacientes que presentan signos sistémicos (fiebre, taquicardia, hi-

potension, alteracion del estado mental), la investigacion de laborato-
rio adicional debe incluir gasometria arterial con lactato hemocultivos.
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La alcalosis metabdlica puede ser consecuencia de vomitos intensos,
pero la acidosis metabdlica (lactica) también puede ocurrir si el intesti-
no se vuelve isquémico o si la hipovolemia es o suficientemente grave
como para causar hipoperfusion de otros 6rganos. Aungque no existe
un marcador clinico o de laboratorio confiable para la isquemia, el lac-
tato sérico elevado es sensible, pero no especifico, a la isquemia en
pacientes con obstruccion intestinal.

3.8. Diagnostico

Aungue se puede sospechar una obstruccion mecanica del intestino
delgado basandose en los factores de riesgo, la sintomatologia y los
hallazgos del examen fisico, generalmente se necesitaimagenes abdo-
minales para confirmar el diagnoéstico. La radiografia simple de abdo-
men suele confirmar la sospecha clinica e indicar, con mas precision,
el lugar de la obstruccion. La exactitud diagndéstica de la radiografia
simple de abdomen se aproxima al 60%. Los signos caracteristicos en
la radiografia en decubito consisten en una dilatacion de las asas del
intestino delgado sin signos de distension del colon. En las radiografias
en bipedestacion se observan multiples niveles hidroaéreos a desnivel.

Ante casos mas complejos, con un diagnoéstico no demasiado senci-
llo, la TAC de abdomen se ha mostrado util debido a que ofrece mu-
cha sensibilidad para el diagndstico de la obstruccion completa, asi
como para sefalar la localizaciéon y la causa de la obstruccion. La TAC
también facilita el reconocimiento de la estrangulacion intestinal. Por
desgracia, los signos de estrangulacion se corresponden con los de la
isquemia irreversible y la necrosis.

3.9. Diagnoéstico diferencial
La dilatacion intestinal debida a la obstruccion mecanica debe diferen-

ciarse de los trastornos de la motilidad intestinal no obstructivos, como
el fleo paralitico y la pseudoobstruccion intestinal. Cualquiera de los
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dos trastornos puede estar relacionado con trastornos electroliticos,
cirugia mayor, traumatismo, isquemia intestinal o peritonitis por otras
causas. Los pacientes pueden desarrollar los mismos sintomas que la
obstruccion, pero estos trastornos se pueden distinguir de la obstruc-
cion intestinal mecanica por la historia y las imagenes abdominales.

fleo paralitico: Ocurre hasta cierto punto después de casi todas las
operaciones abdominales abiertas y también puede ser causado
por peritonitis, trauma, isquemia intestinal y medicamentos. Se
intensifica cuando existen trastornos hidroelectroliticos, especialmente
hipokalemia. A medida que el intestino se distiende, el paciente
experimenta muchos de los mismos sintomas que la obstruccion
mecanica. Sin embargo, en el examen radiolégico hay aire en el colon
y el recto, y en la tomografia computarizada abdominal o en la serie de
intestino delgado no existe presencia de obstruccion mecanica.’

Al diferenciar el ileo postoperatorio temprano de la enfermedad adhe-
siva postoperatoria, es util observar que casi todos los pacientes con
obstruccion intestinal postoperatoria temprana tienen un retorno inicial
de la funcion intestinal y la ingesta oral, que es seguida por nauseas,
vomitos, dolor abdominal y distension. mientras que los pacientes con
ileo paralitico no experimentan el retorno de la funcion intestinal.®

Pseudoobstruccion: Es una enfermedad cronica caracterizada por sin-
tomas de distension abdominal recurrente que puede asociarse con
nauseas, vomitos y diarrea. El colon generalmente se ve mas afecta-
do que el intestino delgado. No se puede demostrar ninguna causa
mecanica, y el paciente frecuentemente tiene antecedentes de varias
operaciones previas de obstruccion intestinal durante las cuales no se
pudo encontrar ninguna causa de obstruccion.

Vélvulos intestinales: Se produce cuando un asa de intestino gira alre-

dedor de si mismo y sobre su mesenterio. La sintomatologia depende
de la localizacion de la obstruccion. Los pacientes que presentan vol-
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vulo cecal, los sintomas predominantes generalmente son de obstruc-
cion alta (valvula ileocecal e intestino delgado. En pacientes con un
volvulo sigmoideo, aunque puede haber dolor abdominal, los sintomas
de estrefiimiento pueden ser mas prominentes.?®

Obstruccion del intestino grueso: Depende de la ubicacion y la etio-
logia de la obstruccion. Las neoplasias son la causa mas comun de
obstruccion del intestino grueso, seguida de adherencias y volvulos. El
intervalo en el que se produce el dolor de cdlicos suele ser mas prolon-
gado con la obstruccion coldnica en comparacion con la obstruccion
del intestino delgado y ocurre mas abajo en el abdomen entre el ombli-
go y la sinfisis del pubis.

En el intestino grueso, el adenocarcinoma del colony el recto es la neo-
plasia maligna predominante que causa la obstruccion. La obstruccion
colonica complica del 10 al 20 por ciento de los canceres de colon.
Debido a que los tumores son de crecimiento lento y, a menudo se
localizan mas distalmente en el colon, los sintomas son crénicos y pro-
gresivos y rara vez se confunden con los de la obstruccion aguda del
intestino delgado.®®

Los tumores que causan la obstruccion del colon comunmente causan
lesiones de nucleo de manzana, el cual se produce por un engrosa-
miento de la pared del colon, en toda la circunferencia del segmento
comprometido, lo que da una apariencia menos distensible de la parte
proximal y distal a la obstruccion, imagen faciimente reconocida en la
tomografia computarizada. Ademas de identificar una masa como cau-
sa de obstruccion intestinal grande, la tomografia axial computariza-
da abdominal puede mostrar una lesién sincrénica, ganglios linfaticos
agrandados o0 metastasis.
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3.10. Tratamiento

Generalmente, l0os pacientes con obstruccion intestinal se encuentran
deshidratados con disminucion de los electrolitos séricos y requieren
una reposicion intravenosa con cristaloides. Es necesario supervisar
que exista una diuresis adecuada, por lo que se puede considerar la
colocacion de una sonda Foley. Algunos cirujanos administran antibio-
ticos de amplio espectro de forma profilactica por los datos ya descri-
tos de la translocacion bacteriana, que sucede en las obstrucciones.
La colocacion de una sonda nasogastrica es de vital importancia ya
que permite el vaciamiento del estbmago y reduce el peligro de aspira-
cion pulmonar del vomito, ademas de minimizar la distension intestinal
progresiva por el aire deglutido.*®

Los pacientes con una obstruccion intestinal parcial pueden recibir un
tratamiento conservador basado en la reanimacion y descompresion
con sonda adecuada para el peso del paciente. Entre el 60y el 85% de
los pacientes con una obstruccion parcial experimenta una remision de
los sintomas y recibe el alta sin necesidad de cirugia. A pesar de que el
tratamiento conservador inicial pueda ensayarse en la mayoria de las
obstrucciones parciales del intestino delgado, conviene recordar que
el deterioro clinico del paciente o la distension progresiva del intesti-
no delgado en la radiografia de abdomen durante la descompresion
con sonda obligan a la cirugia inmediata. La decision de continuar el
tratamiento conservador de un paciente con una presunta obstruccion
intestinal se basa en el juicio clinico y exige una vigilancia constante
para comprobar que no ha variado la evolucién clinica.?®

3.11. Tratamiento quirurgico
Generalmente, el paciente con una obstruccion completa del intestino
delgado necesita de una intervencion quirdrgica para resolver el pro-

blema. La naturaleza de la obstruccion determina el tratamiento. Los
pacientes con una obstruccion intestinal secundaria a una brida son
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tratados mediante adhesiolisis manual e instrumental. Hay que procu-
rar manipular el intestino con suavidad para reducir el traumatismo de

la serosa y evitar una diseccion innecesaria, asi como enterotomias no
previstas.

Cuadro 3.1. Algoritmo de manejo abdomen obstructivo

Dolor abdominal

Estrefiimiento

Nausea y vomito

Distensiéon abdominal
Abdomen agudo

i

Anamnesis y examen fisico
(signos de deshidratacion)

l

Paciente estable Paciente inestable
Colocar sonda nasogastrica Reanimacién del shock

Canalizar via periférica |
Tomar muestras para laboratorio
Examenes de imagen

A

i Signos de
deshidratacion

Compensacion del paciente

Desequilibrio
l hidroelectrolitico

. S Analgesia
Paciente quirurgico

i

Referencia a unidad con capacidad resolutiva

Fuente: Los Autores 2020
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4.1. Introduccion

La crisis de asma es un episodio de progresiva o repentina dificultad
para respirar, con disnea, tos, sensacion de opresion toracica o una
combinacion de estos sintomas, en ocasiones puede ser la manifesta-
cion inicial del asma.™2

Esta es una causa frecuente de asistencia a los servicios de emergen-
cia y también de hospitalizaciones que puede llegar a riesgos poten-
cialmente fatales.

Sin embargo, a pesar de los avances diagnoésticos y en tratamiento
la morbilidad es alta, en especial en paises de bajos recursos, donde
interactuan varios factores como son la condicion socio econdmica, el
climay la genética.?

4.2. Epidemiologia

El asma es una enfermedad de alta prevalencia que causa una alta
morbilidad y mortalidad.

La Organizacion Mundial de la Salud estima aproximadamente 300 mi-
llones de pacientes con asma en todo el mundo, esta cifra es preo-
cupante, sobre todo si se toma en cuenta a los enfermos que aun no
tienen un diagndstico definitivo. La mayoria de las muertes por asma
tienen lugar en paises de ingresos bajos y medios-bajos segun reporta
la OMS, considerandose a Ecuador con una prevalencia de 12 %. Los
gastos en salud que produce son elevados y tratandose de una enfer-
medad cronica el tratamiento debe mantenerse de por vida.™

No existen demasiados datos sobre la prevalencia de los eventos de
exacerbaciones del asma entre nuestra poblacion, sin embargo, al-
gunos datos en poblacion adolescente, provenientes del International
Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) indican que alre-
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dedor de un 2,5% de los individuos de 13-14 anos han padecido un
episodio de sibilancias lo suficientemente intenso como para que no
pudieran hablar con normalidad y tuvieran que parar de respirar en
mitad de una frase.>®

A nivel mundial, la prevalencia de los ataques de asma suele tener
relacion con la prevalencia de episodios de sibilancias durante el afo
anterior, y es mayor en aquellas zonas en las que la prevalencia de
diagnoéstico de asma es también mayor.™

4.3. Clinica

Los sintomas que podrian indicar una crisis asmatica son disnea, di-
ficultad para hablar en frases completas y alteracion en el nivel de
conciencia. Los signos son el incremento de la frecuencia respiratoria
y la frecuencia cardiaca, la presencia de sibilancias, el uso de muscu-
los accesorios (intercostales externos, esternocleidomastoideo, esca-
lenos, trapecio, pectoral mayor y menor, serrato anterior y dorsal an-
cho) y eventualmente el pulso paraddjico que es una exageracion de
la variacion normal del pulso que ocurre con la respiracion; es decir
mas débil durante la inspiracion y mas fuerte durante la espiracion,
esto se produce por la accion forzada de los musculos respiratorios
que aumentan o disminuyen la presion intratoracica en la inspiracion y
la espiracion respectivamente. Sin embargo, ninguno de estos signos
solos 0 en combinacion son especificos solo para asma, ni su ausencia
descarta por completo la presencia de una crisis asmatica.*®

Tabla 1. Gravedad de la crisis asmatica

Factor a evaluar Leve Moderada-grave Parp es piratorio
Inminente
Disnea Leve Moderada-intensa Muy intensa
Habla Parrafos Frases-palabras No
Frecuenmg respi- | Aumen- ~20-30 rpm
ratoria tada

64



Frecuencia car- | <100 >100-120 Ipm Bradicardia
diaca lpom
Movimiento
Uso de muscula- ,
: Ausente Presente paraddjico tora-
tura accesoria .
Cico
Sibilancias Presen- Presentes Silencio auscul-
tes tatorio
Nivel diizonmen— Normal Normal Disminuido
Pulso paraddjico | Ausente >10-25 mmHg Ausente
VEF1 o PEE de ~70% <70%
referencia
Sat“r?;)';’” O2 | sos 90-95 <90
PaO2 (mmHg) | Normal 80-60 <60
PaCO2 (mmHgQ) <40 <40 >40

Fuente: Alvarez, Sandoval, & Naretto (s.f)

La intensidad de la crisis puede ir desde una exacerbacion leve de
los sintomas hasta producir un paro cardiorrespiratorio, por o que es
importante evaluar los sintomas y signos del paciente para realizar una
clasificacion que permita otorgar el mejor tratamiento segun la severi-
dad del episodio (Tabla 1). Ademas, existen factores que pueden pre-
disponer a una crisis que comprometa la vida y deben ser reconocidos
inmediatamente (Tabla 2).
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Tabla 2. Factores que predisponen a crisis asmatica mortal.

Episodios de ingreso en UCI o intubacion/ventilacion mecanica.
Hospitalizaciones frecuentes en el ultimo afio.

Multiples consultas al servicio de urgencias en el ultimo afio.
Enfermedad psiquiatrica o problemas psicosociales
Comorbilidad cardiovascular.

Abuso de agonistas 2 adrenérgicos de accion corta.

Crisis de comienzo brusco.

Pacientes sin control de la enfermedad.

Alergia alimentaria en paciente con asma

Fuente: Alvarez, Sandoval, & Naretto (s.f)

4.4. Clasificacion segun la rapidez de instauracion de las
crisis existen dos tipos:

1. Las de instauracion lenta (normalmente en dias o semanas). La
crisis asmatica de instauracion lenta, sucede en mas del 80 %
de las crisis, estas son desencadenadas por una infeccion res-
piratoria, sobre todo virales, por el cambio de estacion del ano
o por mala adherencia al tratamiento de mantenimiento. Debido
a que son originadas por un aumento progresivo en la inflama-
cion bronquial, estas crisis generalmente tardan varios dias en
resolverse.®

2. Las de instauracion rapida (en menos de tres horas), que deben
identificarse por tener causas, patogeniay prondstico diferentes.
Las crisis asmaticas de instalacion rapida son frecuentemente
causadas por exposicion a un alérgeno inhalado o alimentario
(especialmente leche, huevo, cacahuate), la ingesta de AINE o
betabloqueadores. Estas crisis pueden ser mas agresivas en su
inicio (incluyendo un riesgo elevado para intubacion o un des-
enlace fatal), pero su respuesta al tratamiento suele ser mas ra-
pida.®
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4.5. Evaluacion
Anamnesis (concisa y rapida)

e Preguntar por la condicion de asmatico.

e Establecer el inicio y la evolucion temporal de la crisis.

e |nvestigar la toma de aspirinas, antiinflamatorios o betablo-
queantes (incluso en colirios).

e (Conocer los farmacos con los que el paciente recibia tratamien-
to antiasmatico.

e Cuantificar el numero de ingresos hospitalarios, ingresos en UCI
e intubacion orotragueal.

Exploracion fisica

Signos que indican riesgo inminente: disminucion del nivel de concien-
cia, deterioro de frecuencia cardiaca y respiratoria, utilizacion de mus-
culatura accesoria, pulso paraddjico., sibilancias.*®

Examenes complementarios

La espirometria se considera el estandar de oro para determinar la
obstruccion del flujo de aire en pacientes con asma, es Util para esta-
blecer la presencia de sintomas episddicos de obstruccion al flujo de
aire y su reversibilidad con el tratamiento. Esta mide el mide el volumen
espiratorio forzado en un segundo (VEF1), es Util para el diagnoéstico y
en la vigilancia periddica de los pacientes.®

La Espirometria puede realizarse en ninos mayores de 7 afos.
La historia clinica, el examen fisico exhaustivo, asi como otros elemen-
tos de apoyo como ser la radiografia de toérax y la medicion del flujo

pico expirado o del volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV 1) son de utilidad en orientar un diagnéstico apropiado.?
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Diagnéstico diferencial

El diagndstico diferencial es amplio por o que se requiere de una eva-
luacion exhaustiva para un diagnoéstico y un manejo adecuado. Entre
las patologias a considerar estan:

Rinitis, sinusitis, epiglotitis, angioedema, absceso retrofaringeo.
Cuerpo extrafio en via aérea

Bronquiolitis, Fibrosis Quistica, Bronquiectasias

EPOC, Bronquitis aguda y crénica, neumonia

Reflujo gastroesofagico, disfuncion glética.

Tromboembolia pulmonar

Edema pulmonar no cardiogénico

Cancer bronco génico, sindrome carcinoide.

S w [~]e oo [o]

Tratamiento

El objetivo inmediato del tratamiento de una crisis es preservar la vida
del paciente revirtiendo la obstruccion al flujo aéreo y la hipoxemia si
esta presente, de la forma mas rapida posible y posteriormente instau-
rar o revisar el plan terapéutico para prevenir nuevas crisis.™

Los objetivos del tratamiento son:

1. Corregir la hipoxemia (cuando existe en forma significativa) me-
diante la administracion de O2.

2. Revertir la obstruccion de la via aérea mediante la utilizacion de
broncodilatadores.

3. Disminuir la inflamacioén a través del uso de glucocorticoides sis-
témicos.

LLas personas de alto riesgo de muerte relacionada con asma son aque-
llas con:

e Historia de asma casi fatal
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e Hospitalizacion o visita de urgencia por asma en el anterior afno,
O intubacion previa por asma.

e Uso actual, o reciente interrupcion, de glucocorticosteroides
orales.

e Dependencia excesiva de los agonistas B2 inhalados de accion
rapida.

e Historia de problemas psicologicos o0 negacion del asma o de
su gravedad.

e Historia de incumplimiento del plan de medicacion para el asma

La gravedad de la exacerbacion del asma determina el nivel de
atencion que debe manejar el paciente, esta se debe evaluar con
los parametros de la tabla 1.

El primer nivel de atencion debe atender a los pacientes con exacerba-
ciones leves de la siguiente manera:

Agonista B2 inhalados de accioén rapida (Salbutamol) en forma inhala-
da 2 puff con uso de espaciador cada vez que sea necesario o que el
paciente presente disnea y/o sibilancias, o por uso de nebulizacion a
0.15 mg/Kg/dosis 0 el equivalente a 5 mg de Salbutamol en solucién p/
nebulizar, cada 20 minutos en numero de 3 en la primera hora. Poste-
rior a esto hay que valorar la respuesta al tratamiento.>®

Buena respuesta:
e [ os sintomas desaparecen despues del agonista B2 y su alivio
se mantiene durante 4 horas.
e E|PEF es mayor de 80% estimado o del mejor valor personal
Manejo:
e Se puede continuar con el Agonista B2 cada 3-4 horas durante

1-2 dias y después utilizarlo cada vez que presente sintomatolo-
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gia de disnea y/o sibilancias.
e (Control con médico a las 48 horas para evolucion y seguimiento.

Respuesta incompleta
e [os sintomas disminuyen, pero vuelven en menos de 3 horas
después del tratamiento inicial con Agonista B2.

e E|PEF es un 60-80% del estimado o del mejor valor personal.

Manejo

Afiadir Glucocorticoides orales.

Afadir Anticolinérgicos inhalados.
Mantener el Agonista B2.

Referirlo al nivel pertinente de atencion.

La respuesta al tratamiento inicial es: POBRE, si los sintomas per-
sisten o empeoran a pesar del tratamiento inicial con Agonistas B2,
entonces se debe:

Mantener via aérea permeable.

Colocacion de oxigeno.

Repetir el B2 Agonista inmediatamente.

Tomar vena.

Transportar inmediatamente al servicio de emergencia del hos-
pital mas cercano.

® Q0o

Si se clasifica la exacerbacion como MODERADA O GRAVE se debe
actuar de la siguiente manera:

a. Via aérea permeable.

b. Colocacion de oxigeno por bigotera o mascarilla a 3-4 Lts/min.

c. Tomar una vena para administracion de hidratacion (Solucion
Salina o Lactato Ringer)
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d. Si hay en nivel local esteroide EV, administrar Metilprednisolona
1 mg/Kg de peso/ dosis 6 40 mg EV una dosis.

e. Administrar nebulizaciéon con B2 Agonista (Salbutamol) 10-15
gts.+ 3cc SS ¢/ 20 min por 3 ocasiones.

f. Transportar al paciente inmediatamente a la unidad de emer-
gencia del hospital mas cercano.

Los ataques de asma requieren tratamiento inmediato:

e |[os agonistas B2 de accion rapida en dosis adecuadas son
esenciales pueden utilizarse los broncodilatadores orales, aun-
gue son menos efectivos y producen mas efectos secundarios.

e | 0s corticosteroides orales introducidos precozmente en el cur-
so de un atague moderado o grave ayudan a revertir la inflama-
cion y acelerar la recuperacion.

e Se administra oxigeno en centros de salud u hospitales si el pa-
ciente esta hipoxémico.

¢ No se recomiendan las metilxantinas si se usan ademas de do-
sis altas de agonistas B2 inhalados. Sin embargo, puede utili-
zarse teofilina si no se dispone de agonistas B2 inhalados. Si el
paciente ya esta tomando teofilina diariamente, debe medirse la
concentracion sérica antes de afiadir teofilina de acciéon corta.

e |[a epinefrina (adrenalina) puede estar indicada para el trata-
miento agudo de anafilaxia o angioedema.

Los tratamientos no recomendados para tratar los ataques son:

e Sedantes (estrictamente prohibidos).

e Farmacos mucoliticos (podrian empeorar la tos).

e Tratamiento fisico para el pecho/fisioterapia (podrian aumentar
la incomodidad del paciente). Hidratacion con grandes volume-
nes de fluidos para adultos y nifios mayores (podria ser necesa-
ria para nifos pequefios y bebés).

e Antibidticos (no indicados para tratar los ataques, pero si estan
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indicados para los pacientes que ademas tienen neumonia o
una infeccion bacteriana como sinusitis).

Los ataques leves pueden tratarse en casa si el paciente esta pre-
parado y tiene un plan personal de manejo del asma que incluya
niveles de accion.

Los ataques moderados pueden requerir, y los graves requieren
habitualmente, atencion en un hospital.

Criterios de referencia
Los pacientes deben ser referidos al segundo nivel cuando:

e Paciente es catalogado como clase intermitente con una de las
siguientes condiciones:
a. Necesidad de establecer un diagnostico de certeza
b. Necesidad de realizar espirometria
c. No controlable, a pesar del tratamiento adecuado (3-6 m)
d. Necesidad de controlar factores agravantes.

e Paciente catalogado como clase leve persistente con una de las
condiciones anteriores.

e Paciente catalogado como clase moderada o severa persisten-
te.

e Paciente catalogado como crisis de severidad moderada o ma-
yor.
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Cuadro 4.1. Algoritmo 1. Manejo de la crisis asmatica

| Crisis Asmitica |
1
1 1 1
I Leve I I Moderada I I Grave
Agonistas B2 accion rapida Via aerea permeable
(SALBUTAMOL)

JOxigeno por bigotera o mascarilla
nhalda 2 puff con uso d¢f 13-4 Its/min.

espaciador cada vez que se:
Inecesaria.

Nebulizada a 0.15 t—di

Img/kg/dosis o 5 mg cada 2 o
ninutos por 3 ocasiones I ebulizaciones con Salbutamol 10-|

borimera hora. 15 gts/20 min por 3 ocasiones.

ICanalizar vena periferica.

Si se dispone, Metilprednisolona 1
mg/kg de peso/dosis 0 40 mg IV.

[Transportar al paciente a la unidad
e emergencia del hospital mas
ercano.

Valorar Respuesta

. Respuesta incompleta si: Respuesta Pobre si:
Buena Respuesta si: ISi los sintomas

[Los sintomas disminuyen A
persisten o empeoran.

pero vuelven en menos de
3 horas.

[E1 PEF es un 60-80% del

Los sintomas desaparecen y
ku alivio se mantiene
durante 4 horas.

E1 PEF es mayor al 80%

stimado o del mei estimado o del mejor valor|
stimado o del mejor ersonal.
ersonal.
Manejo:
lantener via aerea
permeable.
Manejo: Manei [Colocacion de Oxigeno.
. anejo: . .
[Continuar con el . ; (ji [Repetir B2 agonista.
AgOHI(Sim B2 Czl‘dza 3-4 r‘;fé?°“‘°°‘ cs (Canalizar via periférica.
oras durante 1- S
: Lo . [Transportar
ias y despues JAnticolinnergicos A dp e al
tilizar cada que inhalad jnmediatamente al
jinhalados. servicio d vencia
bresenta . fservicio de emergencia
kintomatologia [Mantener Agonistas B2 del hospital mas cercano.
[Control medico a las Referirlo al nivel
LIS horas N pertinente de atencion.

Fuente: Guia de atencion al asma en el primer nivel de atencion. Mi-
nisterio de Salud publica y asistencia Social El Salvador, 2005
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5.1. Introduccion

Las crisis epilépticas son alteraciones paroxisticas, subitas y transito-
rias de las funciones motoras, sensitivas, autonémicas o conductuales,
asociadas o0 no a pérdida o alteracion de la conciencia, que ocurren
aisladamente o combinadas entre si, provocados por una actividad
neuronal andémala excesiva o simultanea en el cerebro.'®

La convulsion es una alteracion subita en la actividad eléctrica cortical,
una descarga neuronal hipersincronica, que se manifiesta clinicamente
por alteracion del estado de conciencia o la aparicion de sintomato-
logia motora, sensitiva o conductual, de origen multifactorial; que se
asocian a anormalidades electroencefalogréficas y se presentan de
manera no provocada.®

La epilepsia es un trastorno cerebral que se caracteriza por una pre-
disposicion continuada a la aparicion de crisis epilépticas; se la puede
definir como a la aparicion de dos crisis no provocadas con mas de 24
horas de separacion.?

Desde el punto de vista clinico — practico se la puede definir como:

e Al menos dos crisis no provocadas (o reflejas) con >24 h de
separacion

e Una crisis no provocada (o refleja) y una probabilidad de pre-
sentar nuevas crisis durante los 10 anos siguientes similar al
riesgo general de recurrencia (al menos el 60 %) tras la apari-
cion de dos crisis no provocadas.

e Diagnostico de un sindrome de epilepsia.

e |a epilepsia es una de las causas mas frecuentes de consulta
en el servicio de Neurologia, siendo ademas una de las enfer-
medades que mas afectan a la calidad de vida del paciente.
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5.2. Epidemiologia

No se disponen datos epidemioldégicos actuales en cuanto a la preva-
lencia de epilepsia en el Ecuador sin embargo la Organizaciéon mundial
de la salud reporta lo siguiente®:

e [En todo el mundo, unos 50 millones de personas padecen epi-
lepsia, lo que la convierte en uno de los trastornos neurologicos
mas comunes.

e (Cerca del 80% de los pacientes viven en paises de ingresos
bajos y medianos.

e | as personas con epilepsia responden al tratamiento en aproxi-
madamente un 70% de los casos.

e Alrededor de tres cuartas partes de las personas que viven en
paises de ingresos bajos y medianos no reciben el tratamiento
que necesitan.

e En muchos lugares del mundo, los pacientes y sus familias pue-
den ser victimas de la estigmatizacion y la discriminacion.

5.3. Estatus epiléptico

Se ha definido tradicionalmente como 30 minutos de continua activi-
dad de convulsiones o convulsiones multiples sin volver a la linea de
base neurologica.

LLas convulsiones tipicas duran de 3 a 5 minutos antes de ser detenidas
por los mecanismos inhibidores intrinsecos del cerebro. Las convul-
siones que duran mas de 5 minutos tienen menos probabilidades de
terminar sin una intervencion externa y deben considerarse estado de
mal epiléptico.®

Constituye una urgencia neuroldgica, de no establecerse unas medi-

das generales y un tratamiento farmacoldgico eficaz, puede producir
secuelas permanentes e incluso la muerte.*
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5.4. Etiologia

Las causas mas frecuentes de convulsion generalizada en menores de
16 afnos es la infeccion febril, seguido de las anomalias y malformacio-
nes del SNC y de la modificacién o cambio en el tratamiento antiepi-
léptico.?

En cambio en mayores de 16 afios las causas mas frecuentes de con-
vulsion generalizada, es la modificacion o abandono de la medicacion
anticomicial, abuso de alcohol y en mayores de 60 anos el Accidentes
cerebro vasculares y sus secuelas.®®

5.5. Clasificacion

e Se basa en cuatro ejes:
1. Semiologia.
2. Etiologia.
3. Correlacion con el EEG.
4. Edad.

ldealmente, cada paciente debe clasificarse segun cada uno de los
cuatro ejes. Sin embargo, se reconoce que esto no siempre sera po-
sible. En la presentacion inicial, la edad aproximada del paciente y la
semiologia seran inmediatamente evaluables.

La etiologia sera menos frecuente y puede llevar tiempo identificarla.
También se reconoce que las grabaciones de EEG no estaran disponi-
bles en muchos entornos, especialmente en la presentacion. Sin em-
bargo, el EEG afectara la eleccion y la agresividad del tratamiento, el
prondstico y los enfoques clinicos, por lo que se debe buscar un EEG
siempre que sea posible y tan pronto como sea posible. De hecho, al-
gunas formas de estatus epilépticos solo pueden ser diagnosticadas
de manera confiable por EEG.®
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Se resumiran las caracteristicas semioldgicas que son las mas rapidas
de evaluar durante los estatus epilépticos.

Tabla 5.1. Clasificacion del Estado Epiléptico
A) Con sintormas motores prominentes.

A.1 SE convulsivo (CSE, sinbnimo: SE tonico-clénico)
A.1.a. Convulsivo generalizado

A.1.b. Inicio focal que evoluciona hacia un SE convulsivo bilate-
ral.

A.1.c. Desconocido ya sea focal o generalizado

A.2 SE miocldnicos (saltos mioclénicos epilépticos prominentes)
A.2.a. Con coma
A.2.b. Sin coma

A.3 Motor focal
A.3.a. Convulsiones motoras focales repetidas (Jacksonian)
A.3.b. Epilepsia parcial continua (EPC)
A.3.c. Estado adverso
A.3.d. Estado oculoclonico
A.3.e. Paresia ectélica (es decir, SE inhibitoria focal)

A.4 Estado tonico
A.5 SE hipercinético

(B) Sin sintomas motores prominentes (es decir, SE no convulsivo,
NCSE)

B.1 NCSE con coma (incluida la llamada SE “sutil”)
B.2 NCSE sin coma
B.2.a. Generalizado
B.2.a.a Estado de ausencia tipico
B.2.a.b Estado de ausencia atipica
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B.2.a.c Estado de ausencia mioclonica
B.2.b. Focal
B.2.b.a Sin deterioro de la conciencia (aura continua, con sin-
tomas autonémicos, sensoriales, visuales, olfativos, gustativos, emo-
cionales / psiquicos / experienciales o auditivos)
B.2.b.b Estado afasico
B.2.b.c Con conciencia deteriorada
B.2.c Desconocido ya sea focal o generalizado.
B.2.c.a SE Autondmico

Fuente: Stephen H. 2016°
5.6. Semiologia®

Se refiere a la presentacion clinica del estatus epiléptico y por lo tanto,
a la columna vertebral de esta clasificacion. Los dos criterios taxono-
Micos principales son:

1. La presencia o ausencia de sintomas prominentes.
2. El grado (cualitativo o cuantitativo) de deterioro de la conciencia.

Esas formas con sintomas motores prominentes y deterioro de la con-
ciencia se pueden resumir como estatus epiléptico convulsivo y no
convulsivo.

5.7. Diagnéstico del Estado Epiléptico

Historia clinica: Se deben describir factores precipitantes de crisis con-
vulsivas como trauma, toxicos, deprivacion de suefio, febriles (nifios),
infecciosas, cumplimiento terapéutico etc; se debe incluir todos los
signos y sintomas presentes durante la crisis y aquellos presentes du-

rante la recuperacion postcritica.’

Exploracion neuroldgica. La existencia de hallazgos en la exploracion
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O retraso en la recuperacion de la conciencia seran signos determinan-
tes para la solicitud de pruebas de imagen de caracter urgente como
TAC cerebral.”®

Tabla 5.2. Examenes de laboratorio mas comunes

Pruebas de laboratorio
Biometria hematica | El 63% de los pacientes presenta leucocitosis
Quimica sanguinea | Hipoglucemiay la elevacion de azoados son
desencadenantes de crisis convulsivas.
Electrolitos Hiponatremia, Hipocalcemia, hipomagnese-
mia, hipocalemia
Niveles de farmacos | Niveles altos o bajos de fenitoina y Carba-
antiepilépticos mazepina
Cribaje de drogas En sospecha de abuso

5.8. Tratamiento

El tratamiento del estado epiléptico debe apuntar a lograr el control de
las crisis lo mas pronto posible y con la mayor seguridad posible.

El episodio convulsivo debe tratarse de forma rapida y eficaz para evi-
tar el dafo neuronal, las complicaciones sistémicas que producen las
convulsiones prolongadas pueden incluir arritmias, hipoxia, hipogluce-
mia, hipertermia, rabdomiolisis, edema cerebral entre otras, asi como
la recurrencia de las crisis convulsivas.’

5.9. Medidas Generales

Se deben establecer las medidas basicas del Soporte Vital Avanzado:
Permeabilizacion de la via aérea y de la respiracion con suministro de
oxigeno mediante mascarilla con reservorio, para asegurar el aporte

de una FiO2 del 100%, con monitorizacion pulsioximétrica. Puede ser
necesaria la intubacion orotraqueal del paciente, sobre todo si progre-
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sa a estado epiléptico refractario, para lo que se utilizaran relajantes
musculares .

e Control del trazado ECG y de la tension arterial.

e Glucemia capilar: Si hipoglucemia, se debe administar en adul-
tos 50 ml de glucosa al 50% y en nifos 2 mg/Kg de glucosa al
25% intravenosa, junto con tiamina 100 mg iv en alcohdlicos,
desnutridos o pacientes que tengan antecedentes de vomitos
de repeticion.’

5.10. Tratamiento farmacologico

La terapia de primera linea con evidencia de clase |, favorece al loraze-
pam (eficacia de 64,9%) por via intravenosa, lastimosamente el pais
no posee este medicamento en su cuadro nacional de medicamentos
pero hay otras alternativas como midazolam y diazepam también por
via intravenosa, con eficacia semejante.®

La fenitoina Intravenosa tuvo una eficacia de 43.5% comparado con
lorazepam y fenobarbital por lo que se convirti¢ en el farmaco de elec-
cion para Terapia de segunda linea, porque tiene menos efectos se-
cundarios en comparacion con fenobarbital (eficacia del 58,2%)°.

La fenitoina Intravenosa tiene efectos adversos durante la infusion como
arritmias cardiacas, en particular con infusiones rapidas. Estos riesgos
son significativamente menores con la fosfenitoina.®

Sin embargo, dado que tanto la fosfenitoina como la fenitoina conlle-
van cierto riesgo de arritmias, hipotension e inducciéon hepatica, nue-
vos farmacos actualmente disponibles en formulacion endovenosa
(por ejemplo, levetiracetam, acido valproico, lacosamida) también se
han administrado utilizado como terapia de segunda linea. No existe
evidencia suficiente para apoyar una secuencia particular de medica-
mentos a administrar, y las opciones de medicamentos son basadas en
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condiciones comorbidas, efectos secundarios y opiniones.®

Ningun ensayo controlado aleatorio ha evaluado especificamente la
eficacia de diferentes secuencias de medicamentos anticomiciales por
via Intravenosa, pero la evidencia disponible sugiere cierto grado de
eficacia para el acido valproico, levetiracetam y lacosamida. Medica-
mentos adicionales, tales como topiramato, zonisamida y felbamato,
pueden administrarse oralmente si el sistema digestivo es capaz de
soportar la absorcion.®

Dado que el ileo es una complicacion frecuente del estado epiléptico,
generalmente se prefiere el uso de estos farmacos por via intravenosa,
ya que los medicamentos orales pueden no ser absorbidos. Si el esta-
do epiléptico persiste después del tratamiento con terapia de primera
y segunda linea, se recomienda la transferencia a la UCI para iniciar la
terapia de tercera linea con anestésicos intravenosos.*°

La terapia de tercera linea incluye propofol, midazolam y pentobarbital
el tratamiento debe hacerse bajo la vigilancia en terapia intensiva.

Tabla 5.3. Anticonvulsivantes utilizados en estatus Epilepticus
. . Dosis de Vida .
Farmaco | Dosis de carga Mantenimiento Media Metabolismo
Primera linea
0,1mg/kga
Lorazepam | una velocidad NA 12 horas Hepatico
de 2mg/ min
Hepatico; me-
0.2 mg / kg, do- L
Midazolam | sis inicial de 10 NA 2-6ho- | tabolitos act-
ras vVOs excretados
mg IM
renalmente
0.2mg/kga
Diazepam una velocidad NA 20-100 Hepatico
: horas
de 5 mg / min
Segunda linea




20mg/kg IV a

mg/kg

Fenitoina una velocidad 100 mg IV cada 10-15 Hepatico
) 6 a 8 horas. horas
de 50 mg / min.
20 mg de PE / kg
Fosfenitoina IV a una veloci- | 100 mg IV cada 10-15 Hepatico
dad de 150 mg 6 a 8 horas. horas
de PE / min.

Acido Val- 4-6mg/kg 9-16 e
proico 20 - 40mg /kg cada 6 horas. horas Hepatico
Levetirace- | 5445 _ 4000 mg 10-15mg /kg 7o Excrecion renal

tam cada 12 horas horas
Lacosami- 200 - 300 mg Excrecion renal
da 200 - 400 mg cada 12 horas. | 10 oras del 95%.
Tercera linea
Distri-
bucion
rapida:
2 -4 min.
Distri-
bucion
Propofol 1-2mg /kg 2-10mg/kg/h| lenta: 30 Hepéatico
- 60 min.
Elimi-
nacion
terminal:
3-12
horas.
Hepatico; me-
: 2 - 6 ho- tabolitos acti-
Midazolam 0.2 mg /kg 0.1 - 2 mg/kg/h ‘s VoS excretados
renalmente
Pert;tif[);lar 5-10 mg /kg 0.5-5mg/kg/h 1h50r:so Hepatico
1.5 mg/kg re-
petido cada 5 10 minu-
Ketamina minutos hasta 2 - 5mg/kg/h tes - 2.5 Hepatico
una dosis de 4.5 horas

Fuente: Stephen 2016°
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Cuadro 5.1. Crisis convulsiva

v

- Historia clinica completa
- Examen fisico Examen neurolégico
- Paraclinicos

v
‘ Crisis convulsivas
v
v v
Provocadas ‘ No Provocadas
v v
- Traumatismo Investigar y clasificar el tipo
Craneoencefalico de Crisis convulsivas y/o
- Neuroinfeccion sindrome epiléptico.
- Evento Cerebro Vascular
- Neoplasia
- Causa metabodlica
X ] Tratar causa de
- Abstinencia a [
. base
medicamentos y a drogas
v
Convulsién
v
- Via drea permeable: saturacion de oxigeno 2 95% Tratamiento de primera linea:
- Acceso venoso y glicemia capilar Benzodiacepinas
- Monitorizacién de signos vitales Midazolam IM
- Diagnéstico de desencadenantes Diazepam IV
v
Persiste / recidiva o riesgo alto
de recidiva. i
I - i Opcional: Acido Valproico ‘
Tratamiento de segunda linea:
Hidantoinas (Fenitoina) < ‘
v

Si existe persistencia de la convulsién:
Segunda carga de fenitoina a % de la

dosis inicial.

v v v
Persiste: Alteraciones
Midazolam IV sistémicas
Propofol IV graves.

v \

‘ Persiste: BARBITUTICOS IV “ B — — |

Fuente: Los Autores 2020
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6.1. Introduccion

En la actualidad se han evidenciado cambios en el entorno, produ-
ciendo alteraciones en la salud, aumentando de esta manera estilos
de vida poco saludables, por ejemplo las enfermedades cronicas en la
actualidad ocupan la mayor morbimortalidad superando a las enferme-
dades infecciosas.

Los malos habitos alimenticios, la vida sedentaria provocan el desarro-
llo de enfermedades cronicas no transmisibles, afectando a la mayo-
ria de poblacion a nivel mundial como nacional.

La morbimortalidad en Ecuador, a causa de la hipertension arterial, se-
gun los ultimos datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (En-
sanut) estéa por el 35y 40 % de prevalencia, de estas cifras cabe recal-
car que las personas que padecen de esta enfermedad desconocen
de su existencia, algunos no toman su medicacion y no mantienen con-
trolada la enfermedad, generando un gran factor de riesgo para desa-
rrollar complicaciones como Infarto agudo de miocardio, accidentes
cerebrovasculares, enfermedad renal.

Se denominan crisis hipertensivas a las complicaciones en personas
que padecen hipertension arterial, las mismas que se pueden clasificar
en; urgencias y emergencias hipertensivas. En la actualidad se des-
cribe a las pseudocrisis hipertensivas. En este apartado se analizara
cada una de estas clasificaciones y el manejo en el primer nivel de
salud.

6.2. Epidemiologia
Las enfermedades cardiovasculares son las responsables de aproxi-
madamente 17 millones de muertes por ano a nivel mundial. Es asi

que, la alteraciones de la hipertension producen 9,4 millones de muer-
tes al ano, siendo la causa de por o menos el 45% de las muertes por
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cardiopatias’.

En el Ecuador algunos de los datos que maneja el INEC sobre enferme-
dades cronicas no transmisibles es el siguiente:

e (Conreferencia a una encuesta realizada por el INEC, se reporté que
en el 2011 murieron 4.456 personas de diabetes mellitus, incre-
mentado la tasa de mortalidad aproximadamente nueve puntos en
cinco anos. Ademas se reportd 4.381 muertes por enfermedades hi-
pertensivas, con una tasa de 28,70% por cada cien mil personas”.

e E| Ministerio de Salud Publica en coordinacion con el INEC, realiza-
ron una encuesta denominada Ensanut ,concluyendo que mas de
un tercio de la poblacién mayor a 10 afios (3'187.665) es pre hiper-
tensa y personas entre rango de edad de 10 a 59 afios (717,529),
padecen hipertension arterial .2

6.3. Presion arterial

La presion arterial se conoce como la tension en la pared de las arte-
rias que produce al pasar la sangre, esta determinada por el producto
de dos factores: el débito cardiaco y la resistencia periférica total. El
valor maximo de la sistole se conoce como presion arterial sistolica
(PAS), y el valor minimo durante el diastole se conoce como Presion
arterial diastolica (PAD). La PAS depende principalmente del débito
cardiaco y la distensibilidad de la aorta y grandes arterias, esta ultima
se expresa a través de la onda de pulso retrograda. En cambio, la PAD
depende fundamentalmente de la resistencia periférica.®

6.4. Causas y clasificacion de la hipertension arterial
La HTA esencial es un trastorno en el que influyen multiples genes o
algunas combinaciones genéticas. En esta base genética también in-

fluyen algunos factores ambientales o factores adquiridos; entre esos
factores se puede nombrar al sobrepeso, sedentarismo, obesidad, la
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sal elevada en la dieta, y la ingesta de alcohol.*

En la tabla 1 se menciona la nueva clasificacion segun la AHA .de

acuerdo a cifras tensionales.*

Tabla 6.1. Clasificacion de la Hipertension Arterial

PA PAS PAD
NORMAL <120mmHg <80mmHg
ELEVADA 120-129mmHg <80mmHg
HTA grado 1 130-139 mmHg 80-89mmHg
HTA grado 2 > >90mmHg

- 140 -

Fuente: Diagnosis H. ARTERIAL. 2018;29(1):12-20
6.5. Crisis hipertensiva

Se define como una elevacion de la presion arterial que ocasiona dafo
o alteracion en organos principales: corazén, cerebro, rindn retina,
arterias. La autorregulacion del mecanismo de flujo sanguineo en los
organos diana genera la repercusion en los érganos tras una crisis hi-
pertensiva.

6.6. Clasificacion

Pseudocrisis hipertensivas

Son elevaciones de la presion arterial reactivas y transitorias ocasio-
nadas por estrés, dolor, frio, farmacos, ingesta de café. En este grupo
también se incluye a personas con HTA clinica aislada, en estas crisis

no hay afectacion de 6rganos diana, son asintomaticas y se da por
hallazgo ocasional.
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la pseudocrisis hipertensivas se puede resolver indicando: Reposo en
decubito supino, realizando tomas de PA arterial entre 10 a 30 minutos,
se puede administrar benzodiacepinas, medicacion analgésica o anti-
inflamatorio no es necesario dar medicacion antihipertensiva.®

Urgencias hipertensivas

Se produce cuando incrementa la presion arterial, no existe afectacion
de organos diana, no hay compromiso vital inmediato pudiendo corre-
girlo con medicacion por via oral y reposo, se puede resolver en horas
0 en dias y no requiere de hospitalizacion.®

Emergencias hipertensivas

Son elevaciones agudas de la presion arterial (>180/120 mmHg) pro-
duciendo afectacion de érganos con un compromiso para la vida del
paciente, para contrarrestar el efecto se requiere la disminucion inme-
diata de PA. Utilizando farmacos por via intravenosa, el manejo debe
realizarse en un centro hospitalario con monitoreo constante de PA.

Es imprescindible disminuir la PA en un 20% al 25% de la inicial, en
un periodo de minutos hasta 2 horas no se debe reducir de manera
sUbita porque se puede producir periodos de isquemia tisular .Cabe
recalcar que existen algunos tipos de emergencias hipertensivas y en
cada una existe diferente manejo y tiempo determinado. En el grafico
1. Se muestra la clasificacion de las emergencias hipertensivas®.
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Grafico 6.1. Clasificacion de las emergencias hipertensivas
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Fuente: Albaladejo Blanco C, et al. Crisis hipertensivas: seudocrisis,
urgencias y emergencias. Hipertens Riesgo Vasc. 2014

Hipertension maligna

Es un cuadro clinico con una elevacion PAS >200mmHg vy PAD
>120mmHg.

Los pacientes pueden presentar, cefalea o alteraciones visuales, pre-
sentandose en la hipertension primaria o secundaria .Las lesiones vas-
culares que se pueden producir suelen ser isquémicas afectando a
organos como corazon, cerebro, pancreas, intestino y rifion.®

El objetivo es reducir la PA diastdlica a 100-105mmhg en las prime-
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ras 2-6 horas mediante farmacos intravenosos como labetalol o nitro
prusiato. Después de haber logrado la reduccion de la tension arterial
se procede con tratamiento por via oral. Los farmacos inhibidores del
sistema renina angiotensina son los farmacos de eleccion por su efecto
antihipertensivo y antiproteinuricos.®

Encefalopatia hipertensiva

En esta patologia se presenta un incremento subito y sostenido de P.A,
provocando sintomas como cefalea intensa y progresiva, nausea, vo-
mito alteraciones visuales inclusive se puede afectar la retina. Es im-
portante reconocer este cuadro ya que si no existe tratamiento adecua-
do puede evolucionar a confusion, convulsiones hasta coma y muerte.
El objetivo es disminuir la presion arterial diastdlica a 100-105 mmHg
entre 2-6 horas.>®

Sindrome coronario agudo

El estrés que genera un dolor precordial el cual se asocia a una emer-
gencia hipertensiva. El tratamiento se basa en vasodilatadores como
nitroglicerina, bloqueadores beta y morfina. Se recomienda reducir en
un 20% la P.A inicial entre 1-3 horas.®

Diseccidén adrtica aguda

Se produce en pacientes con elevacion de la P.A 'y dolor toracico trans-
fixiante, el tratamiento debe iniciarse inmediatamente, el objetivo es
reducir la PAS a contractilidad miocardica para disminuir el estrés en
la pared adrtica.>’

6.7. Manejo de urgencias hipertensivas

Se realiza el manejo a nivel extra hospitalario, se puede realizar refe-

rencia a hospitales al paciente que no respondan al tratamiento o se
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deba realizar algun examen complementario que no se disponga en la
unidad de atencion.

Clasificacion del manejo al paciente en Urgencias Hipertensivas
Pacientes que no mantienen tratamiento antihipertensivo

Se debe iniciar el tratamiento por via oral eligiendo el medicamento de
acuerdo a las caracteristicas y comorbilidades del paciente.®

Pacientes en tratamiento para hipertension y que reciben medica-
cion de manera continua

Se debe comprobar el grado de cumplimiento del tratamiento, si ha
mantenido controles permanentes, se puede ajustar las dosis o afiadir
otro antihipertensivo. Se muestra en la tabla 2. Los farmacos antihiper-
tensivos que se pueden utilizar.6®

Tabla 6.2. Farmacos utilizados en urgencias hipertensivas

ANTAGONISTAS DE CALCIO

Farmaco Dosis inicial
Amlodipino 5-10mg
Lacidipino 4mg
Nifedipino de liberacion 30mg
retardada

BLOQUEADORES BETA

Farmaco Dosis inicial
Bisoprolol 2.5-bmg
Carvedilol 12.5-25mg
Labetalol 100-200mg
DIURETICOS
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Farmaco Dosis inicial
Furosemida 20-40 mg
Torasemida 5-10mg

BLOQUEADORES DEL SISTE-
MA RENINA ANGIOTENSINA

(IECA)

Farmaco Dosis inicial
Captopril 25-50 mg
Enalapril 10-20 mg

Fuente: Albaladejo Blanco C, et al. Crisis hipertensivas: seudocrisis,
urgencias y emergencias. Hipertens Riesgo Vasc. 2014

6.8. Manejo de emergencia hipertensiva

Se debe tratar en un hospital las cifras tensionales se deben reducir en
un plazo de 1 6 2 horas entre el 20 al 25% del valor inicial de la presion
arterial no intentando disminuir por debajo de 160mmHg en la PAS o
de los 100 mmHg en la PAD.®

El tratamiento elegido se administra por via parenteral, el farmaco de
primera eleccion es labetalol, seguido de nitro prusiato soédico, beta-
bloqueantes y la nitroglicerina Los principales farmacos se describen
en la tabla 3.%°

Tabla 6.3. Farmacos utilizados en la emergencian hipertensivas que
constan en el cuadro basico de medicamentos

Rango de
Grupo I .
. Farmaco Dosificacion Comentarios
Farmacologico usual
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Dosisinicial

. . . 0.3-0.5 Se recomienda
Vasodilatadores Nitroprusiato - o
: L mcg/kg/min; monitorizacion
dependientes sodico . . : .
titular incre- intraarterial
mentando 0.5
Infusion lenta
.|v.d.e 10mg La PA comienza
inicialmente L
(dlosis maxi- a disminuir en
Vasodilatadors . , L 10.30 minutos y
. Hidralacina ma inicial 20 o )
directos mg): repetir la disminucion
cada 4-6 horas dura 2-4 horas.
conforme se
necesite
o Contraindica-
Dosis inicial
do durante el
1.25mg
, embarazo y no
Durante mas
. debe usarse en
de 5 minutos. . .
. infarto de mio-
Las dosis se .
: cardio o esteno-
pueden incre- L
. sis bilateral de
leca Enalapril mentar hasta

5 mg cada 6
horas conforme
se precise
hasta alcanzar
objetivos de PA

la arteria renal.
Se usa principal-
mente en emer-
gencias hiper-
tensivas

Fuente: Albaladejo Blanco C, et al. Crisis hipertensivas: seudocrisis,
urgencias y emergencias. Hipertens Riesgo Vasc. 2014
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Grafico 6.2. Algoritmo de manejo de Crisis Hipertensivas

Fuente: Albaladejo Blanco C, et al. Crisis hipertensivas: seudocrisis,
urgencias y emergencias. Hipertens Riesgo Vasc. 2014
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7.1. Introduccion

La hiperglicemia simple se define al estado en el cual las cifras de gli-
cemia se encuentran sobre el valor normal (>180 mg/dl), lo que ocurre
cuando el organismo presenta una cantidad insuficiente de insulina o
por la falta de secrecion de ésta hormona. Sin embargo, se debe con-
siderar que la hiperglicemia comprende Unicamente un dato aislado de
glicemia, la cual no debe acompariarse de otras alteraciones metabo-
licas como cetoacidosis 0 un estado hiperosmolar.'®

Este padecimiento es un hallazgo muy comun en el servicio de ur-
gencias, que por lo general no siempre se asocia a un diagnoéstico de
diabetes mellitus preestablecido; es decir, que puede presentarse en
pacientes sin diabetes?. Motivo por el cual, es importante establecer un
manejo integral del mismo; que puede ser, a corto plazo, la causa de
un deterioro funcional insidioso en un paciente mayor con presentacion
de fatiga, debilidad muscular y deficiencias funcionales.

Para analizar esta problematica es necesario considerar los criterios
diagnosticos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Aso-
ciacion de Diabetes de Estados Unidos (ADA), que establecen los dis-
tintos rangos de glicemia; de tal manera, que se consiga un optimo
control del paciente, evitando complicaciones posteriores.?

7.2. Epidemiologia

La diabetes mellitus es una enfermedad cronica que ha presentado
un crecimiento asociado a muchos factores desencadenantes como
cambios en el estilo de vida, disminuciéon en la actividad fisica, mayor
sobrevida, dieta no saludable que contribuyen a un mayor riesgo de
complicaciones de la patologia base.

Los pacientes diabéticos representan entre un 30% a 40% de los pa-
cientes atendidos en los servicios de emergencias y un 25% de los
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hospitalizados. La duracion media de hospitalizacion es de 1 a 3 dias
mas que los no diabéticos. Por otro lado, es mas probable que aque-
llos pacientes que manifiesten hiperglucemia al ingreso requieran la
unidad de cuidados intensivos.**

Entre las causas de descompensaciones agudas mas frecuentes se
encuentra: las infecciosas (33,2%), dieta no saludable y/u omision de
dosis de insulina (30,7%). Los episodios de CAD fueron leves (18,9%),
moderados (31,7%) y graves (49,4%). Ademas, se ha reportado una
superposicion entre CAD y estado hiperglicémico hiperosmolar (EHH)
en mas de un tercio de pacientes.®

7.3. Clinica

La forma mas usual de presentacion en el adulto es durante un hallazgo
casual, una enfermedad intercurrente o precipitante como infecciones,
falta de adherencia al tratamiento, enfermedades coronarias, o precipi-
tacion asociada a farmacos que intervienen en el metabolismo de car-
bohidratos o simplemente debido una complicacion tipica de la misma
a largo plazo, durante un examen de salud o una determinacion de glu-
cemia no directamente relacionada con la sospecha de diabetes. Esta
forma de presentacion casi siempre va asociada a clinica tipica como
polidipsia, poliuria, pérdida de peso, polifagia, fatiga, vision borrosa,
infecciones que sanan lentamente. Sin embargo, hay ocasiones en el
que el diagnostico se establece por primera vez, acompanado de otro
tipo de alteraciones metabdlicas estableciendo asi un diagnoéstico de
debut diabético.6™

Examenes complementarios

Para una mejor evaluacion se debe realizar los siguientes examenes de
laboratorio:

e Glucemia basal: determinar la glucemia en suero sanguineo en
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ayuno es necesario ya que una glucemia ligeramente elevada
(>130 mg/dl en personas con diabetes y >100 mg/dl en perso-
nas sanas) como dato aislado puede deberse a multiples facto-
res, sobre todo asociado a una ingesta reciente de alimentos o
infecciones concomitantes.

Biometria hematica: examen que se realiza con el fin de des-
cartar un proceso infeccioso como desencadenante de un es-
tado hiperglicemico, sobre todo util en pacientes con diabetes
previamente diagnosticadas ya que en ellos una infeccion es la
principal causa de descompensacion.

Elemental y microscoépico de orina: al igual que la biometria he-
matica el principal objetivo de este examen es descartar un pro-
ceso infeccioso con foco urinario. Pero ademas es sumamente
util para establecer la presencia de glucosuria 'y de cetonuria, ya
que ante el hallazgo de estos nos orientaria hacia algo crénico
y sobre un posible estado cetonico con lo cual el manejo seria
diferente.

Gasometria: este examen se utiliza con el fin de determinar si
existe un estado de academia asociado teniendo en cuenta la
presencia conjunta de hiperglicemia, cetonuria y acidosis meta-
bolica, encontrando asi valores de Glucemia > 250 mg/dL, pH
arterial < 7,30 - Bicarbonato sérico < 15 mmol/L. que correspon-
den a un estado cetoacidotico.

Electrocardiograma: nos ayuda para la busqueda de alteracio-
nes electroliticas como hiper o hipokalemia, cardiopatia isqué-
mica y arritmias.

HbA1c (hemoglobina glicosilada): principalmente Util para dar
seguimiento a pacientes con diabetes, en los cuales se necesita
establecer el apego a tratamiento, asi como en aquellos con re-
ciente diagnostico para determinar el estado enzimatico previo.
Evaluacion de la funcién renal (urea, creatinina) y Evaluacion del
riesgo aterogénico (LDL, HDL, Triglicéridos): empleados como
examenes complementarios el primero con el objetivo de veri-
ficar una funcionalidad renal indemne, teniendo como antece-
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dente que los estados hiperglucémicos mantenidos producen
un dano del glomérulo renal. Y el segundo empleado por la alta
prevalencia de sindrome metabdlico.*®

Cabe mencionar que los examenes descritos no son todos los que se
deben realizar en una persona que presenta un estado hiperglicemico,
pero si son los primeros que deben ser solicitados. De igual manera se
recalca que no se deben solicitar todos de manera rutinaria, se debe
hacer una evaluacion previa exhaustiva de cada paciente.*®

7.4. Diagnéstico

Para poder establecer el diagnostico de una hiperglicemia simple o ais-
lada hay que tener en cuenta el manejo integral del paciente, si se trata
de una descompensacion simple con un diagndstico preestablecido
de diabetes tomar en cuenta la evolucion de la enfermedad asi como
el manejo previo de glucosas por el paciente buscando situaciones
desencadenantes definiendo asi la determinacion de glucosa > 180
mg/dl; o si se encuentra cursando con un debut diabético clasificando
segun la edad y forma de presentacion si se trata de una diabetes tipo
1 0 diabetes tipo 2, a todo esto siempre descartando problemas meta-
bolicos o datos de complicacion aguda como acidosis (pH normal), o
hiperosmolaridad (osmolaridad <320).58

En pacientes con diagnodstico de DM tipo |l se debe tener en cuenta
estos valores:

e Glicemia preprandial < 80 — 130 mg/dL
e Glicemia postprandial < 180mg/dL

e Hemoglobina glicosilada < 7,0%

En pacientes sin un diagnostico previo se establecen los criterios diag-
nosticos segun el ADA, 2017.
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e (Glucemia plasmatica en ayunas > 126 mg/dI*.

e Glucemia plasmatica a las dos horas después del test de tole-
rancia oral a la glucosa (se ingiere 75 g de glucosa via oral) >
200 mg/dI*.

e Glucemia plasmatica > 200 mg/dl en pacientes con sintomas
clasicos de hiperglucemia o crisis de hiperglucemia

e Hemoglobina glucosilada > 6,5 %.

e F[ltest debe realizarse en un laboratorio que use un método cer-
tificado por el National Glicohemoglobin Standarized Program
(NGSP) y estandarizado segun el ensayo Diabetes Control and
Complication Trial (DCCT)*

El hallazgo aislado de cualquiera de estos criterios no es suficiente para
establecer el diagnostico, debe confirmarse en dias posteriores con el
mismo o cualquiera de los otros criterios. La presencia simultanea de
HbA1c >6,5 % con glicemia patolégica es suficiente sin necesidad de
repetir las mediciones en otro dia.3®

7.5. Manejo

El objetivo del manejo de una descompensacion diabética simple con-
siste en correqir las hiperglicemias y evitar complicaciones como la ce-
toacidosis metabdlica y el estado hiperglicemico hiperosmolar, por lo
gue nuestro manejo inicial en el area de urgencias en atencion primaria
se va a basar en hidratacion e insulinizacion.

Hay que tener en cuenta que en usuarios formales de antidiabéticos
orales lo ideal es suspender los mismos debido al inicio lento de ac-
cion, asi como para evitar el riesgo de hipoglicemias ya que nuestro
objetivo consiste mejorar su descompensacion metabdlica con base a
los requerimientos de insulina.”’

Se considera como aspectos importantes del manegjo:
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e Acceso endovenoso para la administracion de solucion salina al
0.9% buscando mejorar el estado circulatorio-urinario. Esta re-
hidratacion tiende a restaurar la tonicidad efectiva en el espacio
intravascular con menor movimiento de agua libre, disminucion
de la glucemia ya que mejora la respuesta a la insulina y la per-
fusion de érganos vitales.

e [nsulina: nos ayuda a una mejor la respuesta en el tratamiento
de las hiperglicemias

Vias de administracion:
e |ntravenosa: hiperglicemia importante que necesita ser corregi-
da con rapidez, por lo general asociada a cetosis grave.
e Subcutanea: es la via de eleccion, en el resto de cuadros, leve

0 moderada.

Hay que tener en cuenta que el tratamiento fundamental se basa en
corregir la causa desencadenante de la descompensacion diabética’.
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Grafico 1.1. Algoritmo de manejo de Crisis Hipertensivas

| HIPERGLICEMIA SIMPLE |

l

| APROXIMACION DIAGNOSTICA |

T

DIABETICOS CONOCIDOS DIABETICOS NO CONOCIDOS
BUSCAR CAUSAS CON SINTOMAS DE LA ENFERMEDAD
DESENCADENANTES: (POLIDIPSIA, POLIURIA, POLIFAGIA,
-SITUACIONES DE ESTRES PERDIDA DE PESO)

-MEDICAMENTOS
-OMISION DE TRATAMIENTO
-TRASNGRESCIONES DIETETICAS v
-OTROS.
DEBUT DIABETICO
l MEDICION GLICEMIA CAPILAR l
<250 mg/dl >250 me/dl
HIDRATACION: 1000 CC SS 0.9% EXAMENES COMPLEMENTARIOS
PASAR EN 1 HORA -GASOMETRIA
EMO
-ELECTROLITOS
-OSMOLARIDAD PLASMATICA
ADMINISTRAR BOLOS DE l
INSULINA DE ACCION RAPIDA
SEGUN GLICEMIA:

v' CETOACIDOSIS
METABOLICA
v ESTADO HIPEROSMOLAR

l

REFERIR A 2DO NIVEL DE
Control capilar en 2 horas y si glicemias ATENCION

estables y menores de 200 mg/dl, iniciar
paso a dieta oral con antidiabéticos orales
o insulina, segun tratamiento previo y con
las modificaciones pertinenete.s

-200 - 250 mg/dl: 4UI sc
-251- 300 mg/dl: 6 Ul sc
-301- 351 mg/dl: 8 Ul sc

\4

Fuente: Zelihic E, Poneleit B, Siegmund T, Haller B, Sayk F, Dodt C.
Hyperglycemia in emergency patients-prevalence and consequences
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8.1. Anatomia

Para hacer un buen diagndéstico de escroto agudo debemos recordar
que los testiculos son dos ¢rganos glandulares de forma ovoidea, apla-
nados por los lados, de tamano y peso variable dependiendo de la
edad del paciente, estan suspendidos por el cordon espermatico des-
de el polo supero- posterior y 30 grados inclinado hacia delante y con
el epididimo descansando posteriormente vy fijados en su polo inferior
por el gubernaculum testes, separados por un tabique medio y aloja-
dos en el interior de la bolsa escrotal donde se diferencia 7 capas que
los revisten: piel, dartos, tejido celular subcutaneo, fascia espermatica
externa, musculo cremaster, fascia espermatica interna, tunica vaginal
parietal y visceral, mientras que su irrigacion arterial proviene de las
arterias espermatica, deferencial y funicular y su drenaje venoso se
realiza por la red anastomaotica pampiniforme que forma la vena esper-
matica.l’

8.2. Definicion

El escroto agudo o sindrome de escroto agudo es una urgencia urologi-
ca, que se caracteriza por un proceso inflamatorio subito del contenido
escrotal acompafado de signos clinicos de inflamacion: dolor, rubor,
calor, aumento escrotal, enrojecimiento, edema escrotal e impotencia
funcional.4>89

8.3. Introduccion

El sindrome de escroto agudo se presenta mas en la infancia y adoles-
cencia, y con menos frecuencia en adultos, que llegan a los centros
de emergencias de salud publica y privada de nuestro pais, se debe
considerar su diagnostico precoz ya que las primeras 4-6 horas son
vitales para no llegar al infarto testicular y perdida del 6rgano, debe ser
resuelto urgentemente en quiréfano.’®
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Las causas mas frecuentes que pueden presentar el sindrome de es-
croto agudo son la torsién de apéndices o hidatides testiculares (apén-
dice de Morgagni, apéndice de epididimo, érgano de giraldes y vaso
aberrante de Helen), torsion del corddn espermatico, epididimitis/or-
quitis y hernia inguinal complicada, que los iremos describiendo de
acuerdo al orden de presentacion.’

Delasiauve en 1840 fue quien descubrio la torsion testicular y en 1897
Taylor reportd en un el primer caso de un recién nacido con teste torci-
do, Colt en 1922 descubrid la torsion de las apéndices o hidatides tes-
ticulares®, por eso la importancia de hacer un diagnéstico diferencial
entre la torsion del cordon espermatico de una torsion de hidatides, de
una orquitis y de una orquiepidimiditis.?7:°

8.4. Epidemiologia

El grupo etario que mas predispuesto a presentar escroto agudo es
desde el periodo neonatal hasta la adolescencia en un 70%, con una
incidencia anual de 1 en 4.000 hombres menores de 25 anos, la mayor
incidencia de sindrome de escroto agudo se da entre los 10 y los 15
anos de edad. Existen factores predisponentes para torsion testicular
en menor porcentaje como |o es la fijacion testicular inadecuada, en
procedimientos de orquidopexia y en biopsias testiculares. Ademas
los traumas directos sobre los testes, estan relacionados a un 4 8% de
los casos, el gjercicio reciente en un 7%, montar a caballo y bicicleta
en un 3%."7

El sindrome de escroto agudo puede aparecer a cualquier edad de-

pendiendo de las causas o factores que lo provoquen, entre las causas
mas importantes estan: las testiculares y las extra testiculares. (tabla1).
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Tabla 8.1. Causas testiculares y extratesticulares 2018

CAUSAS DE ESCROTO AGUDO

Testiculares

Presentacion

Torsion del cordon espermatico

Frecuente en el periodo neonatal y
prepuberal

Torsion de anexos testiculares

Frecuente en la infancia

Infecciones:orquitis epididimitis

Malformaciéon del tracto urinario en
la infancia, vida sexual activa en
puberes y adultos

Hidrocele-espermatocele

Neonatal y adultos

Varicocele

Adultos

Quiste de epididimo

Infancia y pre - puberal

Hematoma escrotal

Antecedentes de trauma

Tumores testiculares

Frecuente periodo neonatal, 2%y 3%
década de la vida

Infarto testicular idiopatico

En la infancia

Trombosis venosa espermatica

Adultos

Extratesticulares

Presentacion

Hernia inguinoescrotal

Infancia y adultos

Edema escrotal idiopatico

Menores de 10 afos

Paniculitis Adultos
Picadura de insecto A cualquier edad
Gangrena de Fournier Adultos

Purpura de Schonlein- Henoch

Infancia y adolescencia

Fuente: Asociacion Espariola de Urologia. Urgencias Urologicas.

Madrid. 2015

8.5. Torsion testicular

La torsion testicular verdadera es muy rara y ocurre cuando el testicu-
lo se retuerce sobre el epididimo a nivel del mesorquio, pero lo mas
frecuente es la torsion testicular del corddn espermatico en su propio
eje con una rotacion de solo 180°, que se llama sub torsion existiendo
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la posibilidad de retorno espontaneo, y una rotacion de 380° que des-
encadena un fendbmeno compresivo sobre el sistema vascular, produ-
ciendo la detencion del retorno venoso causando congestion y edema
intersticial en las primeras 6 horas y luego se presenta oclusion arterial
llegando a producir un infarto, necrosis y atrofia testicular y a partir de
las 12 horas el 67% de pacientes necesita orquiectomiay con un pe-
riodo de tiempo menor a 24horas se considera pérdida total del 6rga-
no. Por eso es una urgencia quirdrgica critica que debe ser reportada
desde los primeros niveles de salud y referidos a centros especializa-
dos para su intervencion quirargica®™®,

Grafico 8.1. Torsion testicular que muestra necrosis de hidatide
Fuente: El Autor 2020
8.6. Clasificacion de torsion testicular

Desde el punto de vista anatémico se puede clasificar en dos tipos de
torsion del cordén espermatico:

130



MANEJO DE EMERGENCIAS CLINICO-QUIRURGICAS

1. Extravaginal.- Se presenta en recién nacidos en los cuales se
produce una rotacion de 360°, aun antes de su descenso tes-
ticular y de la fijacion de la tunica vaginal a la pared escrotal
antes de los 10 dias de nacimiento.

2. Intravaginal.- Este tipo de torsion es la que se presenta con mas
frecuencia en la adolescencia, caracterizandose por la torsion
dentro de la tunica vaginal, su rotacion casi siempre es hacia
la linea media, en ocasiones se resuelve de manera espontanea
lo que se a asocia con frecuencia a episodios previos de dolor
referidos por el paciente. Son los tipicos pacientes que acuden
por varias ocasiones con cuadros de dolor testicular intermiten-
te que se auto limita antes de iniciar un fendbmeno inflamatorio
identificable al examen fisico haciéndolos paciente con mayor
predisposicion a una torsion irreversible, por lo que requiere ma-
nejo quirdrgico prioritario realizando una fijacion testicular profi-
lactica. 2>

Grafico 8.2. Torsion testicular Intravaginal con teste no viable y teste
con torsion de 360°

Fuente: E| Autor 2020
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O

8.7. Presentacion clinica

El dolor testicular es el principal sintoma, de aparicion brusca, intenso,
localizado unilateralmente, irradiandose a la ingle y region abdominal
inferior, con un tiempo menor a 6 horas desde que inicio e dolor, acom-
pafiado de nausea y vomito, en algunas ocasiones puede ser un dolor
intermitente debido a torsiones parciales previas, al examen fisico po-
demos encontrar aumento del volumen testicular, edema escrotal, eri-
tema escrotal, hipersensibilidad testicular y nédulo hipersensible. (1-9)

P—-—u

Grafico 8.3. Torsion testicular de 24 horas de evolucion. Con sig-
nos: Prehn negativo y Gouverneur positivo + signos de inflamacion
mas edema escrotal

Fuente: El Autor 2020
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Durante a exanimacion fisica del paciente debemos tomar en cuenta
reflejos y signos que describiremos a continuacion.

Tabla 8.2. Reflejos y signos presentes en escroto agudo

Reflejos y signos presentes en escroto agudo

teste contralateral

Torsion | Torsion de
Reflejo o signo Exploracion testicu- | anexos in-
lar flamatorios
Disminucion del
Signo de Prehn dolor al elevar el Prehn - Prehn+
testiculo
Reflejo cremasteria- | Retraccion cefalica
] Ausente +
no del testiculo
Lesion en el polo
Signo del punto azul | posterior del escroto ] Presente
o de Fistol de 2 — 3 mm indura-
da dolorosa
Signo de Ger Depresion u .hoyuelo i N
en la piel
Signo de Gouver- Teste ascendido u
neur horizontalizado
: La elevacion del tes-
Signo de Brunzel . + -
ticulo afecatdo
Signo de Angell Horizontalizacion del N i

Fuente: Trinchet Soler Rafael M, Vasquez MeralloEnrique. Escroto
Agu- do en la infancia. 2011

8.8. Exploraciones complementarias

* Ecografia doppler: es |la prueba de oro para exploracion testi-
cular con una sensibilidad de hasta el 90% y una especificidad
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de casi el 100%, mide flujo vascular que se encuentra disminui-
do en la torsion testicular y la hipervascularidad sugiere proce-
sos inflamatorios. Se han descrito falsos negativos por lo que
ante la sospecha clinica de torsion de cordén espermatico, la
exploracion quirdrgica es mandatoria. ™

e Gammagrafia isotépica testicular (Tc99m): nos permite apre-
ciar la captacion del contraste en procesos inflamatorios por
aumento de la hiperemia reactiva con sensibilidad del 95% vy
una especificidad de hasta el 100%, mientras que en la torsion
testicular la captacion se encuentra ausente. Sin embargo este
estudio no se encuentra disponible en los centros de emergen-
cia de los hospitales™”:10.

e Resonancia magnética nuclear: con los mismo porcentajes de
sensibilidad y especificidad del anterior y su costo y la falta de
disponibilidad de los hospitales no se lo realiza aunque reduciria
el numero de exploraciones quirurgicas.’’1

8.9. Tratamiento

Una vez establecido el diagnostico de torsion testicular clinicamente y
con una ecografia doppler lo primero es realizar la destorsiéon manual
desde adentro hacia afuera y comprobar la vascularidad con una
ecografia testicular doppler. Las posibilidades de éxito son mayores
si es antes de 4 horas, pero si aumenta el dolor y no mejora el flujo
debe ser referido a un centro que cuente con ecografia doppler y es-
pecialistas para su valoracion e intervencion quirdrgica realizando or-
quidopexia bilateral dentro de las primeras 6 horas de iniciado el dolor
testicular.

En resumen el retraso en el diagndstico es la principal causa de los
resultados desfavorables en el caso de torsion testicular, por ello, el
medico clinico rural, médico general, pediatra o internista deben estar
alertas y tener un alto indice de sospecha en el caso de escroto agudo
y aunque la ecografia doppler resulta de gran utilidad en el diagnos-
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tico la exploracion quirdrgica es mandatoria ante casos dudosos y no
perder un testiculo’.

Grafico 8.4. Paciente de 4 afios con dolor de mas de 24 horas y
con resultado de perdida testicular

Fuente: E| Autor 2020

8.10. Torsion de hidatides o apéndices

Definiciéon

Consiste en la segunda causa por orden de frecuencia del escroto
agudo y en algunas series la causa mas frecuente entre los 3 alos 13
anos de edad.”

Etiologia

Existen cuatro apéndices escrotales que se ubican en el polo posterior
y sobre el epididimo, pueden sufrir torsion, la hidatide que con mayor
frecuencia presenta rotaciones es el resto de conducto de Mduller o
hidatide senil de Morgagni en un 90% y en un 10 % los restos del con-

ducto de Wolf como son el apéndice epididimario, érgano de Giradles
y el conducto aberrante del epididimo o vas avernas de Haller.->7-10
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MANEJO DE EMERGENCIAS CLINICO-QUIRURGICAS

Presentacion clinica

Dolor testicular subito, de menor intensidad que la torsion testicular sin
irradiacion a la region inguinal y sin afectacion del estado general, que
al examen fisico se evidencia el una masa entre el testiculo y cabeza
del epididimo pudiendo aparecer una macha azul a nivel de la piel es-
crotal tomando el nombre de “signo del punto azul”. 19

Diagnostico

Se realiza por medio de ecografia testicular doppler'™

Grafico 8.5. Torsion de hidatides en paciente de 13 afios de edad

Fuente: E| Autor 2020
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Tratamiento

Si el diagnostico es claro clinicamente y ecograficamente la explora-
cidn quirdrgica no es necesaria, es suficiente analgesia antiinflamatoria
resolviéndose la sintomatologia en 5-7 dias, y si el diagnostico es du-
doso la mejor alternativa es realizar la exploracion quirurgica.

8.11. Orquiepididimitis
Definicidon

Corresponde al proceso inflamatorio e infeccioso del epididimo y del
tracto urinario de menos de seis semanas de duracion, siendo mas fre-
cuente en pacientes adultos.” ™

Etiologia

Los organismos mas frecuentes dependen de los grupos de edad, en
niNos y ansianos las enterobacterias principalmente E. coli, en varones
sexualmente activos predominan Chlamydia Tracomatis y Neisseria
Gonorreae, en un grupo pequefio puede deberse a enfermedades sis-
témicas, tuberculosis, brucelosis, o criptococosis, y por origen quimico
la producida por amiodarona.™7-10

Clinica

Se caracteriza por un dolor intenso gradual de mas de 24 hora s de
evolucion con signos locales de inflamacion en el hemiescroto sobre el
epididimo que evoluciona hacia la inflamacion y edema extenso sepa-
randolo del testiculo, en unos casos se produce hidrocele reactivo, en
muchos casos se acompana de fiebre, escalofrios y dolor lumbar ipsi-
lateral referido, en ocasiones acompafiado de disuria, poliaquiuria, en
jovenes episodios de uretritis aguda. A la exploracion fisica se observa
un epididimo engrosado, doloroso, con cordon espermatico sensible,
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presenta signo de Prehn positivo, signo Cremasteriano positivo®>7-1°,
Diagndstico

El diagnostico se basa en realizar examenes de laboratorios, biometria
hematica, elemental y microscopico de orina, sedimentacion de orina
y urocultivo, en la analitica destaca leucocitosis con desviacion a la
izquierda y en el examen de orina presenta piuria, bacteriuria, uroculti-
VO positivo, en los casos provocados por ETS suele aparecer discreta
piuria sin bacteriuria”®.

Ecografia escrotal doppler aporta con datos importantes aumento del
volumen del epididimo con patrén ecogénico heterogéneo y en casos
avanzados puede presentar acumulos hipoecoicos 0 anecoicos de
pus, manteniendo buena vascularidad en los testiculos®” .

Tratamiento

Depende del agente infeccioso para la edad del paciente que presen-
te esta patologia, iniciando con medidas generales: reposo, elevacion
testicular y aplicacion de hielo local, seguido de analgésicos y antiin-
flamatorios, colocar un suspensorio escrotal y reposos relativo, mien-
tras que el tratamiento con antibidticos es empirico, en nifios y adultos
mayores los microorganismos son los propios de la infeccion de vias
urinarias (E. Coli, Proteus, Pseudomona, Klebsiella por lo que se tratara
con trimetroprim-sulfametoxazol dos veces al dia por 14 a 21 dias de
tratamiento y una nueva alternativa es ciprofloxacino dos veces al dia
durante 2-4 semanas, enadultos menores de 35 afios, esta indicado
Ceftriaxona 250 mg IM dosis Unica, seguida de Doxiciclina 100mg via
oral cada 12 horas por 10 dias, en adultos mayores de 40 afnos esta
indicado fluorquinolonas o aminoglucoésidos parenterales durante 7
dias, y en casos resistentes al tratamiento empirico, es necesario el
drenaje de abscesos e incluso orquiectomia®’1°.
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MANEJO DE EMERGENCIAS CLINICO-QUIRURGICAS

Diagnéstico diferencial

Entre las patologias que puedan presentar signos y sintomas seme-
jantes al escroto agudo son: Infecciones de la piel del escroto, trauma-
tismos, tumores, hidrocele, edema escrotal y purpura de Scholein-He-
noch.

Grafico 8.6. Algoritmo de manejo de Crisis Hipertensivas

ﬂ U ll

Dolor progresivo subagudo
de mas de 12 horas, con
Sintomas urinarios (Piuria)
Signo de Prehn +

Reflejo cremastérico
conservado

Afeccion del estado
general

Signos de inflamacion

testicular

Ecografia doppler testicular

normal

POSIBLE

J

Tratamiento analgesia +

antibioticoterapia +

observacion

{
Y I
sipdEe
v
[N
e
| TORSION TESTICULAR | <] SINOMEIORA |
V

Fuente: GPC, Abordaje diagnostico del Escroto agudo en el nifo y
adolecente, IMSS 229-10
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9.1. Introduccion

Las Mordeduras de serpiente tienen mayor incidencia en zonas tropi-
cales y subtropicales y son consideradas un problema de salud publi-
ca por la falta de conocimiento etiolégico y manejo clinico, en Ecuador
al ser un pais con caracteristicas geograficas, climaticas y ecologicas
que lo hace megadiverso posee ecosistemas idoneos para la presen-
cia de serpientes altamente venenosas.

En el territorio ecuatoriano existen alrededor de 230 especies de ser-
pientes, de las cuales solo 35 son venenosas y altamente peligrosas
para el ser humano, estas estan concentradas en zonas cuya altitud es
menor a los 2500 metros sobre el nivel del mar.

Se clasifican en dos familias de serpientes venenosas:

e FElapidae (serpientes corales y marinas) de estas existen 18 es-
pecies.
e \Viperidae (viboras) existen 17 especies.

Las serpientes pertenecientes a la familia Viperidae pueden estar adap-
tadas a zonas intervenidas por seres humanos y campos agricolas, es-
tas serpientes buscan sus presas en dichos lugares y son territoriales
por lo que al verse en peligro de invasion pueden ocasionar acciden-
tes. Las mordeduras de estas serpientes provocan cuadros clinicos
leves, moderados y severos.

Las serpientes pertenecientes a la familia Elapidae causan menos ac-
cidentes ofidicos, el manejo clinico del envenenamiento por estas es-
pecies pueden provocar complicaciones graves por las caracteristicas
de su veneno el cual es neurotdxico, la proporcion de accidentes ofi-
dicos de esta familia corresponde al 1% del total de los accidentes ofi-
dicos, lo cual puede ser explicado porgue no presentan un comporta-
miento territorial, es decir que en presencia de seres humanos tienden
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a huir, los accidentes ocasionados por estas serpientes generalmente
son cuando se las manipula.

9.2. Epidemiologia

En el Ecuador hasta el afio 2017, se registraron 435 casos reportados
en el sistema de vigilancia SIVE-ALERTA de los cuales 211 que repre-
sentan el 48.5% fueron casos leves, 151 que es el 34.7% de los casos
fueron considerados moderados y 73 casos que representa al 16.8%
del total de casos reportados como mordeduras graves.

El grupo de edad mas afectado esta entre los 20-49 anos de edad con
predominio en el sexo masculino, este hecho esta relacionado con los
factores de exposicion laboral.

9.3. Clasificacion de las serpientes

De todas las especies que podemos encontrar en la region tropical y
subtropical del ecuador, tenemos que la mayoria pertenecen a la fami-
lia Viperidae del género bothrops, que representan al 70-80% de los
casos reportados de accidentes ofidicos, y 1% de la familia Elapidae.

En la Tabla 1 se encuentran la clasificacion por familias de las serpien-
tes que se encuentran en el pals.
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Tabla 9.1. Clasificacion de las serpientes por familias

Porcentaje
Familia Género Especie Nombre comun de accl.dt?n-
tes ofidi-
cos
Bothrops Asper Equis 70-80%
Bothrops Atrox Pitalala
Bothrocophias micro- , :
ohthalmus Hoja podrida
Bothriopsis bilineata | Lorito Machacui/
smaragdina Lora
Bothrops Bothriechis schlegelii | Lorito papagayo
Bothriopsis taeniata Shishin
Lachesis muta Verrugosa ya-
. munga
Viperidae Lachesis 19%
Lachesis acrochorda Verrugosa
Pothidium | Porthidium nasutum | ©2P%2 de can-
dado
Micrurus mipartitus Coral
Microrus decussatus
Elapidae _ MICFUI’lIJS helleri qual 1%
Hydrophis | Hydrophis Platurus Marinas

Fuente: Manual del Ministerio de Salud Publica. Manejo clinico del
envenenamiento por mordeduras de serpientes venenosas y picaduras
de escorpiones. Quito, Ecuador (2017).

Las serpientes venenosas de ambas familias al momento de morder
inoculan veneno el mismo que contienen proteinas, polipéptidos con
actividad enzimatica y toxica, que causan una serie de alteraciones
fisiopatoldgicas que establecen las manifestaciones clinicas que guar-
dan relacion con la especie del animal agresor, edad, talla, peso del

paciente.
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9.4. Mordedura de Serpientes por Familia Viperidae

Las sustancias contenidas en el veneno de estas serpientes buscan
inmovilizacion de la presa, generando manifestaciones locales y sisté-
micas.

Cuando el veneno ingresa en el organismo empieza un complejo pro-
ceso inflamatorio por la liberacion de multiples mediadores que provo-
can infiltrado celular, edema y dolor.

El edema empieza por la presencia de sustancias provenientes del
veneno como la fosfolipasa A2, péptidos vaso activos, dichas sustan-
cias tienen la capacidad de degranular mastocitos, liberar histamina y
generar acido araquidonico.

Las metaloproteinasas del veneno de las serpientes inducen edema,
dermonecrosis, mionecrosis, fibrindlisis, fibrinogenalisis, activacion del
complemento, degradacion de la matriz extracelular y liberacion del
factor de necrosis, ademas las metaloproteinasas son responsables de
la formacion de flictenas.

El sangrado representa una de las manifestaciones mas frecuentes, la
accion de proteinas produce desfibrinacion, trombocitopenia y coagu-
lacion intravascular diseminada.

Los venenos de los vipéridos contienen enzimas coagulantes y procoa-
gulantes como tipo trombina y metaloproteinasas que actuan activan-
do los factores X y Il de la cascada de coagulacion.

El veneno tiene la propiedad de reducir el numero de plaguetas cir-
culantes, asi como de inhibirlas. La potente actividad hemorragica vy
procoagulante se presenta por efecto de las metaloproteinasas tipo I,
estas sustancias provocan debilitamiento de la pared microvascular,
como consecuencia de ello, las fuerzas hemodinamicas que actuan en
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la circulacion provocan distencion del endotelio y ruptura del mismo.

La principal consecuencia del sangrado sistémico generado por mor-
deduras de serpientes de la familia viperidae es la hipovolemia, la cual
puede conducir a chogue cardiovascular, causante de la muerte por
este accidente ofidico.

Tabla 9.2. Manifestaciones clinicas de las mordeduras de serpien-

tes de la familia vipiridae

MANIFESTACIONES LOCALES

MANIFESTACIONES SISTEMICAS

Edema en el sitio de la mordedura

Prolongacion del tiempo de coagula-
cion

Intenso dolor

Rabdomiolisis

Equimosis, hematoma y flictena

Hemorragia de mucosos

Hemorragia activa por el sitio de la
mordedura

Hemorragia del tubo digestivo y nivel
urinario

Necrosis del segmento de la extremi-
dad afectada

Hemorragia cerebral

Sindrome compartimental

Insuficiencia renal aguda

Inestabilidad hemodinamica por hipo-
volemia

Fuente: Manual del Ministerio de Salud Publica. Manejo clinico del
envenenamiento por mordeduras de serpientes venenosas y picaduras
de escorpiones. Quito, Ecuador (2017).
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9.5. Clasificacion del accidente ofidico por gravedad

Tabla 9.3. Clasificacion de las mordeduras de serpiente por

gravedad
. Venenosa
Parametro No venenosa
Leve Moderada Severa
Edemaen 30
Edema de ,
Edema mas segmen-
2 0 3 seg- f
de un tos afectados
mentos del )
segmento . Sindrome
. miembro .
del miem- compartimen-
bro afec- afectado tal
tado com- comparada Necrosis
con el no )
- Edema local parado Flictenas
Lesion . afectado
Eritema leve con el no mavor a
afectado 4gm
menor a o
4em. con Equimosis
e Escasos
presencia .
016 de flictenas
Sangrado
sangrado
local
. . Cabeza
Miembros supe- Miembros | Miembros Cuello
o . 0S Sup superior o [ superior o
Localizacion rior o inferior . . . .
inferior inferior
Intenso
Dolor Leve Leve Moderado
Hemorragia
grave
Hematuria | Inestabilidad
Gingivorra- | Hemodinami-
. . Ninguna Ninguna ia ca
Manifestaciones 9 9 9
P Sangrado CID
sistémicas 2
Conjuntival Falla renal
Falla multior-
ganica

Fuente: Manual del Ministerio de Salud Publica. Manejo clinico del
envenenamiento por mordeduras de serpientes venenosas y picaduras
de escorpiones. Quito, Ecuador (2017).
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9.5. Manejo Médico del paciente con Mordedura de Ser-
piente

Grafico 9.1. Algoritmo 1. Manejo del paciente con mordedura de
serpiente

Fuente: EManual del Ministerio de Salud Publica. Manejo clinico del
envenenamiento por mordeduras de serpientes venenosas y picaduras
de escorpiones. Quito, Ecuador (2017).

En el caso de administrar Analgésicos de accion central:
PARACETAMOL.:
Adultos: 500mg a 1 gramo cada 6 horas | NO administrar bajo ningun

. - concepto AINES como Ke-
Nifios: 10 & 15 mg por Kg/dosis torolaco/Diclofenaco
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TRAMADOL:

Adultos: 50-100 mg cada 6 horas via oral o intravenosa.

No se recomienda el uso de Antibidticos profilacticos excepto en infec-
ciones por la mordedura de la serpiente sea severa o grave:

Tabla 9.4. Medicamentos para infecciones por mordeduras de ser-

pientes severas

Medicamento

Indicacion

Dosis

Primera Opcidn:

Ceftriaxona + Clindamicina

Ceftriaxona + Metronidazol

CEFTRIAXONA

En infecciones seve-
ras

2-4g/dia IM o IV o di-
vidido cada 12 horas
Adultos:
1g dia IV o IM o divi-
dido cada 12 horas
Nifos:
<50Kg 20-50mg
(max. 80mg)/dia o di-
vidido cada 12 horas

CLINDAMICINA

IV para infecciones
severas

Adultos:
600-2700mg dosis IV
cada 6-12 horas
Lactantes o Escolares
y Adolescentes:
156-25mg/Kg/dia IV
cada 6-8 horas.
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METRONIDAZOL

Infecciones por bac-
terias anaerobias

Adultos:

Dosis inicial 15mg/kg
\Y
Mantenimiento
7.5mg/kg IV 6 horas
después de la dosis
de carga, luego admi-
nistrar cada 6 horas
Dosis maxima
1g/dosis
Nifos:
>2meses 7.5mg/kg IV
cada 12 horas
3 meses a 18 anos:
7.5mg/kg IV cada 8
horas

Segunda opcion: Ampicilina + S

ulbactam

Adultos:

Dosis usual 1.5g (1g
ampicilina+0.5 de
Sulbactam)
3g (2g de ampicili-
na+1g Sulbactam)
Dosis maxima 12g dia
Nifios:

Mayor 40Kg: dosis
usual 300mg/Kg/dia
IV dividido 6 horas
Dosis maxima 12g/dia
por 14 dias.

Fuente: Manual del Ministerio de Salud Publica. Manejo clinico del
envenenamiento por mordeduras de serpientes venenosas y picaduras
de escorpiones. Quito, Ecuador (2017).
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Los antivenenos disponibles en Latinoamérica utilizados en Ecuador
fabricados por Costa Rica son polivalentes. Previa a la aplicacion del
numero de frascos de acuerdo al grado de severidad, debera verificar-
se la capacidad de neutralizacion que posee cada presentacion.

Tabla 9.5. Uso de Suero Antiofidico

Y NO VENENOSA _ A
Observar
e E sl e el Eerllieh & f:oagulla, o 4 frascos de sueros antiofidicos diluidos en
progresa el edema y no hay sintomds . . o . .,
. . 250 ml de solucidn salina 0.9% en infusion
neurolégicos se prodece a dar el alta al . .
. continua por 30 minutos
paciente
r b
SUERO ANTIOFIDICO
: /
MODERADO GRAVE
8 frascos de suero antiofidico disueltos en
250 mi de soluqon sahna3%.9 % en infusion 12 frascos de suero antiofidico diluidos en
C 250 ml de so9lucidn saalina 0.9 % en
\ infusidOn continua por 30 min

Fuente: Manual del Ministerio de Salud Publica. Manejo clinico del
envenenamiento por mordeduras de serpientes venenosas y picaduras
de escorpiones. Quito, Ecuador (2017).
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MANEJO DE EMERGENCIAS CLINICO-QUIRURGICAS

10.1. Introduccion

Vesicula biliar es un 6rgano fibro membranoso, con forma de pera,
cuya funcion es almacenar bilis; se encuentra ubicada en fosa vesicu-
lar, en la cara inferior del higado, mide de 7 — 10 cm de longitudy 3 - 5
cm de ancho, con una capacidad de almacenamiento de 30 a 60 cc.
Se encuentra irrigada por la arteria cistica, rama de la arteria hepatica
propia. La vesicula biliar se divide anatbmicamente en fondo cuerpo y
cuello.

Figura 10.1. Anatomia de via biliar
Una de las primeras causas de consulta médica es: dolor, en dichas
causas se encuentra el colico biliar. El colico biliar es el dolor intenso,
localizado en cuadrante superior derecho, a causa de la obstruccion
del conducto cistico

10.2. Colelitiasis

Presencia de calculos dentro de la vesicula biliar, van desde pequenos
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a gran tamano, unico o multiples.

Segun cifras INEC en el 2016 la de las 10 primeras morbilidades del
pais, la colelitiasis se encontrd en el primer puesto en las morbilidades
femeninay en el quinto puesto en las morbilidades masculinas ", exis-
ten factores predisponentes, en los que se encuentra: edad avanzada,
sexo femenino con una relacion hombre mujer 4:1 en la edad fértil,
demografia (norte y sur de América, nativos americanos), obesidad,
rapida pérdida de peso, sindrome hiperlipidemicos.

La gran mayoria no presenta clinica, pasando inadvertida y son diag-
nosticadas durante estudios complementarios realizados por otra cau-
sa; solo un 20 % de los casos da sintomatologia clinica y el principal
sintoma es el dolor (constante o cdlico) de inicio brusco en cuadrante
superior derecho de abdomen, el dolor suele ser muy intenso, el cual
puede irradiar a la espalda y hombro derecho, suele acompafarse de
nauseas y vomitos. Al examen fisico encontraremos dolor a la palpa-
cion en hipocondrio derecho, con signo Murphy positivo.

Si se acompana de escalofrios, fiebre, ictericia, suele indicar colecisti-
tis, pancreatitis de origen biliar; teniendo en cuenta que la poblacion
diabética tiende a presentar complicaciones graves como la colangitis.
La ecografia es el Gold estandar para el diagndstico, teniendo una alta
especificidad y sensibilidad. Diagnoéstico diferencial:

Colico renal

Pancreatitis

Colangitis

Enfermedad ulceropéptica
Apendicitis aguda retrocecal

Fuente: El Manual Merck
En cuanto al tratamiento:

Colelitiasis asintomatica.- recordaremos que el hallazgo es accidental
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durante un estudio por otra causa o por estudios de rutina; del 10 al
20 % de los pacientes con colelitiasis asintomatica presentaran sinto-
matologia en un lapso de tiempo de 10 anos. En la actualidad no se
recomienda tratamiento quirdrgico excepto en los siguientes casos:

e \esicula biliar en porcelana (relacionado a carcinoma) fig.2

e Podlipo vesicular (relacionado a carcinoma) fig.3

e Diabéticos por su tendencia a presentar complicaciones graves
(ejm: colangitis).

e Anemia falciforme.

e Lito mayor a 2,5 cm (se asocia a colecistitis con mayor frecuen-
cia).

Figura 10.2. Imagen A Ecografia de vesicula de porcelana. Imagen
B colecistectomia de vesicula de porcelana

Fuente: El Autor 2020

Figura 10.3. Imagen A Ecografia donde se aprecian polipos en inte-
rior de vesicula.
Fuente: E| Autor 2020
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O

Imagen B colecistectomia electiva por poélipos vesiculares.

Colelitiasis sintomatica.- los colico biliares se resuelve con analgesia
(primera linea: AINES Diclofenaco 75mg IM dosis unica o Ketorolaco
30mg TID. Segunda linea: opioides Tramadol 100 mg diluido lento iv
TID)8, los episodios de dolor se volveran a repetir y en un pequefo por-
centaje estos pacientes presentaran complicaciones propias de la pa-
tologia (colecistitis, coledocolitiasis, colangitis, pancreatitis biliar), por
lo que se recomienda en la actualidad programar cirugia de manera
electiva.

Figura 10.4. Vesicula biliar con multiples calculos de colesterol en
su interior

Fuente: E| Autor 2020
10.3. Colecistitis aguda

Es la inflamacion de la vesicula biliar generalmente por causa de una
obstruccion, por un calculo impactado en el conducto cistico (conduc-
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to que normalmente tiene una longitud de 2 a 3 cm y un diametro de
3mm), como consecuencia de la obstruccion se produce cambios en
la pared y en la mucosa vesicular, con liberacion de enzimas inflama-
torias que aumenta el dano a la mucosa provocando isquemia. Puede
ser producida también por presencia de barro biliar y en menor por-
centaje un 5 a 10 % es alitiasica.™

Un 95% de los pacientes con colecistitis tienen como antecedente co-
lelitiasis. EI 10% de los casos se a socia a una alta morbi-mortalidad ©
El dolor en el cuadrante superior derecho en la colecistitis es de mayor
intensidad y de duracion mas prolongada (mayor de 6 horas), con
frecuencia se presenta nauseas y vomito, febricula o fiebre. A la explo-
racion fisica de abdomen se encuentra Murphy positivo, contractura
involuntaria de musculatura, masa palpable en cuadrante superior de-
recho.

CRITERIOS DE TOKIO
A. Signos de inflamacion local
A-1 Signo Murphy
A-2
Masa/dolor/hipersensibilidad en
CSD
B. Signos sistémicos de inflamacion
B-1 Fiebre >38 °c
B-2 PCR > 3 mg/dI
B-3 leucocitos >10.000
C. Ecografia
C-1 Hallazgos ultrasonograficos de
colecistitis aguda

DIAGNOSTICO DE SOSPECHA: UN
ITEMA +B

DIAGNOSTICO DEFINITIVO: UN
ITEM A+B+C

Criterio de Tokio para colecistitis
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Criterios de severidad

GIII(SEVERA) al menos uno de los siguientes

1.

Disfuncion cardiovascular:
hipotension en tto con dopamina > o
= 5 ug/kg/min o cualquier dosis de
norepinefrina

Disfuncion neuroldgica: alteracion de
la conciencia

3.

Disfuncién respiratoria: pao/fio2 < 300

4.

Disfuncion renal: oliguria, creatinina
sérica > 2.0 mg/d|

5.

Disfuncion hepatica. IRN > 1.5

Gll (MODERADA) o al menos uno de los
siguientes

Globulos blancos >18.000/mm3

Masa dolorosa palpable en CSD

Duraciéon de sintomas >72 horas

R Il b

Marcada inflamacion local (gangrena,
enfisema, absceso pericolecistico o
hepatico, peritonitis biliar)

GRADO [(LEVE)

No reune los criterios del grado Il o grado |ll.

Criterios de gravedad de colecistitis

Fuente: IntraMED

Ante la sospecha de colecistitis se realizara: ecografia (engrosamiento
de la pared vesicular, signo Murphy ecografico positivo, liquido peri-
vesicular, sombra acustica); biometria (leucocitosis con desviacion a
la izquierda) y PCR (mayor 3mg/dl) signos sistémicos de inflamacion.
Adicional funcidon hepatica, renal y pancreética (recordando que en
ocasiones la colecistitis se acompana de pancreatitis), gasometria ar-

terial.

Diagnéstico diferencial

Ulcera péptica perforada

Apendicitis aguda
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Obstruccion intestinal
Pancreatitis aguda

Hepatitis aguda

Colico renal

Neumonia basal derecha
Infarto agudo de miocardio
Sindrome de Fitz-Hugh-Curtis

Fuente: Sabiston 20edi
Manejo

Referir del 1er a 2do nivel de atencién al area de emergencia, previo a
un correcto llenado de los formularios 006 y 053.

En nivel hospitalario de pendiendo el grado de colelcistitis de acuerdo
a los criterios de gravedad: fluidoterapia intravenosa (cloruro de sodio
O lactato ringer), analgesia (opiaceos-aines), antibioticoterapia (ejm:
ampicilina/sulbactam), tratamiento quirurgico (colecistectomia) depen-
diendo el grado de severidad.®

Figura 10. 5. Ecografia: lito Unico no movil en cuello de vesicula
paredes engrosadas. Inferior colecistectomia vesicula con lito Unico
en su interior de 1.5 cm y paredes engrosadas

Fuente: Sabiston 20edi
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10.4. Coledocolitiasis y colangitis

Coledocolitiasis es la presencia de célculos en via biliar que puede
provocan una obstruccion parcial o total del conducto, colico biliar,
pancreatitis aguda de origen biliar o en el peor de los casos colangitis
(infeccion de los conductos biliares)'®.

Figura 6. Anatomia biliar: se evidencia litos en vesicula en el cistico
y en el colédoco

Fuente: Sabiston 20edi

Se encuentran los calculos primarios y secundarios: los primarios que
se originan en los conductos biliares que por lo general son pigmen-
tados; y los secundarios que se originan en la vesicula biliar que por
lo general son de colesterol y que migran al colédoco con posterior
obstruccion. ™

La coledocolitiasis se presenta clinicamente con colico biliar mas ic-
tericia y puede estar presente coluria, acolia y prurito generalizado. Si
se afade fiebre, se pensaria en colangitis (triada de charcot: dolor en
hipocondrio derecho, ictericia y fiebre).

Si la obstruccion compromete conducto pancreatico se presentara
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pancreatitis aguda.

Causas que causan obstruccion de los conductos biliares'.

Traumatismo de los conductos
como resultado de cirugias

Cicatrizacion con resultado de
pancreatitis cronica

Obstruccion de los conductos por
compresion externa (quistes o
hernias del colédoco)

Estenosis intra o extrahepatica
como resultado de colangitis es-
clerosante primaria

Migracion de ascari lumbricoides
hasta el conducto colédoco

Fuente: Sabiston 20edi
Colangitis

Es la inflamacion de la via biliar causada de infeccion como conse-
cuencia obstruccion de los conductos biliares.

Entre los agentes infecciosos se encuentran:

Escherichea coli
Enterococcus
Enterobacter
Streptococcus
Pseudomonas aeruginosas
Klebsiella

Bacterias anaerobias

Fuente: Sabiston 20edi

La colangitis es una complicacion grave de la coledocolitiasis y se pre-
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senta con la siguiente clinica:
Triada de Charcot:

e Dolor en cuadrante superior derecho.

e |ctericia.

e Fiebre.
En casos mas graves se presenta la pentada de Reynolds. Los tres
primeros mas:

e Shock.
e Alteracion del estado de conciencia.

La colangitis aguda no tratada es mortal

El diagnostico se hace mediante la orientacion clinica mas examenes
complementarios:

e Ante la alta sospecha clinica de coledocolitiasis y sus complica-
ciones (pancreatitis, colangitis) se realizara exdmenes comple-
mentarios: biometria (leucocitosis con desviacion a la izquier-
da), bilirrubinas (estaran elevadas a predominio de la bilirrubina
directa), Gamma GT, TGO, TGP, fosfatasa alcalina. Y lipasa y
amilasa para descartar pancreatitis de origen biliar.

e |a ecografia indicara la presencia de litos en vesicula y es me-
nos precisa para identificar lito en el interior del colédoco. Re-
portara diametro del colédoco y se encontrara dilatado si tiene
un diametro mayor de 6 mm en pacientes no colecistectomizado
y mayor a 10 mm en pacientes colecistectomizado.
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Figura 10.7. CHD conducto hepéatico comun. CD conducto cistico.
CBD colédoco dilatado (10 mm). P pancreas

Fuente: Sabiston 20edi

Ante la duda de la ecografia se puede realizar colangiopancreatografia
por resonancia magnética, y si esta no esclarece la sospecha diagnos-
tica se realizara una conlangiopancreatografia retrograda endoscopica
gue es tanto diagnostica como terapéutica.

Figura 10.8. colangiopancreato grafia retrograda endoscopica se

evidencia gracias al contraste izqg .-la presencia de litos en el colé-

doco der.- dibuja toda la via biliar se evidencia fuga del contraste a
nivel de rama del hepatico derecho

Fuente: Sabiston 20edi
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Manejo

Referir del 1er a 2do nivel de atencion al area de emergencia, previo a
un correcto llenado de los formularios 006 y 053.

En nivel hospitalario se realizara colangioresonancia o CPRE, poste-
rior a manejo inicial general: fluidoterapia intravenosa (cloruro de sodio
o lactato ringer), analgesia (opiaceos-aines-antiespasmaodico), antibio-
ticoterapia (ejm: ampicilina/sulbactam, imipenen, ciproflaxacino y para
cubrir anaerobios metronidazol), tratamiento quirdrgico (colecistecto-
mia mas exploracion de via biliar) dependiendo el grado de severidad.

Figura 10.9. Colecistectomia con exploracion de via biliar. Colecis-
tectomia laparoscopica: colocacion de tubo en T de Kehr

Fuente: El Autor 2020
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Grafico 10.1. Patologia biliar

Fuente: El Autor 2020
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11.1. Introduccion

Este tipo de trauma suelen ser frecuentes pudiendo originarse en de-
portes de contacto, peleas, caidas y accidentes de transito de com-
promiso facial. Al ser la estructura mas sobresaliente de la cara suele
afectarse con facilidad, sin embargo, a temprana edad puede ser in-
fra diagnosticada y evolucionar a obstruccion y desviacion septal con
el transcurrir del tiempo. Es comun gque se presente acompafado de
epistaxis, siendo esta Ultima a su vez uno de los problemas mas fre-
cuentes, que no se debe considerar como un hecho aislado o de poca
importancia debido a que puede llevar a complicaciones como hipo-
volemia.'’

11.2. Epidemiologia

Partiendo de su etiologia el trauma nasal es mas comun en hombres
con 80.57% frente a 19.43% en las mujeres. Es mas frecuente en el gru-
po etario entre los 21 y 30 afos. Esta relacionado agresiones, caidas,
deportes de contacto y accidentes de transito en el orden mencionado.
En el caso de epistaxis es tambien mas habitual en hombres con 68%
frente a 32% en las mujeres. Es mas usual en el grupo etario entre los
53y 75 anos. Un 68% se deben a causas sistémicas a su vez mas co-
munmente relacionada a hipertension arterial y 32% a factores locales.?

11.3. Clinica
Clasificacion de trauma nasal
e Fractura Simple: Se limitan a los huesos propios de la nariz.

e Fractura Compleja: Incluyen compromiso en el septum.
e Fractura Naso-orbito-etmoidales.?
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Figura 11.1. Anatomia de la piramide nasal
Fuente: Atlas de Anatomia Humana. Frank Netter. Masson. 2da Ed
11.4. Clasificacion de epistaxis
Por su origen
Origen local: traumatismos a nivel de la piramide nasal o fosas nasales,
ingreso de cuerpos extrafios, ulceras o polipos pueden ser desenca-

denantes.

Origen sistémico: hipertension arterial, discrasias sanguineas, infec-
ciones agudas o intoxicaciones.

Por su ubicacion anatémica
Epistaxis anterior: encierra un 90% de las epistaxis, por compromiso

del plexo de Kiesselbach (Fig. 2), mas comun en nifios y jovenes ade-
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mas de ser leve a moderada y ser de buen pronostico.

Epistaxis posterior: se origina en la parte posterior de las fosas nasales
con compromiso de ramas de las arterias esfenopalatinas, menos fre-
cuente (10%), tiende a ser abundante y mal prondéstico por la dificultad
en su resolucion.?

Figura 11.2. Anatomia de los vasos de la nariz.
Fuente: Txa In Epistaxis Nuem Blog. Lifeinharmony
11.5. Anamnesis
La historia clinica en el trauma nasal es fundamental para recabar infor-
macion sobre el estado anterior del paciente, con los antecedentes vy el
origen del trauma causante de la lesion. En los casos de epistaxis obte-
ner informacion ayuda a determinar el tipo de caso y su tratamiento, asi
se pondra énfasis en enfermedades diagnosticadas, uso de farmacos
y antecedentes de trauma o manipulacion.®®

Examen fisico

En el caso de trauma nasal el signo mas sobresaliente es la deformidad
de la piramide nasal, a mas de acompanarse de:
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Epistaxis.

Equimosis.

Edema.

Dolor.

Dificultad para respirar.
Heridas superficiales.

L o e

Al realizar la palpacion del area afectada mediante la maniobra cuadri-
digital se aprecia crepitacion y desplazamiento anormal del area 6sea.
Maniobra cuadridigital: corresponde al método diagnostico mas eficaz
de fracturas nasales, consiste en la palpacion de la porcion ¢sea de la
piramide nasal y se realiza con los dedos pulgar e indice de una mano
para sostener firmemente la unién entre los huesos nasales y el proceso
nasal del frontal, mientras que con los mismos dedos de la otra mano
se sostiene e intenta desplazar lateralmente la porcién en mencion.

Figura 11.3. Maniobra cuadrigital

En las epistaxis dependiendo del origen del problema a mas del san-
grado pueden encontrarse las siguientes manifestaciones:

e (efalea.
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e Hipertermia.
e Petequias.
e Anemia.

Debe realizarse una evaluacion global del cuadro del paciente antes
de resolver el sangrado, buscando el origen del mismo*.

Examenes complementarios

La rinoscopia permite apreciar con minuciosidad las alteraciones a
nivel del tabique nasal, pudiendo presentarse fracturas, desviaciones
del septum, lesiones de la mucosa y epistaxis.

Figura 11.4. Rinoscopia

Fuente: Fractura Nasal. Evaluacion y Tratamiento. Calderdn Flores
Edwin. Rev. De Cirugia de cabezay cuello.

La radiografia de huesos propios de la nariz resulta util sobre todo en
los casos de importancia judicial por el origen de la fractura en agre-
siones. Solicitandose la proyeccion de Waters, también llamada oc-
cipitomentoniana que permite visualizar las estructuras de los senos
paranasales, celdillas etmoidales y septum nasal. Dicha radiografia tie-
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ne importancia para registrar el hecho ocurrido mas que para realizar
dicho diagndstico.™?

Diagnéstico diferencial

Debe clasificarse la complejidad del trauma nasal para tratarlo oportu-
namente sea a nivel primario o dirigiendose al especialista.

Las epistaxis mas que tratarse de un diagnoéstico diferencial debe to-
marse en cuenta la pericia para descubrir el origen del sangrado

Para determinar si el sangrado es anterior y posterior observaremos el
comportamiento del sangrado, es decir de apreciarse episodios de vo-
mito por la deglucion de la sangre. Procedemos a limpiar los coagulos
presentes en las fosas nasales para examinar naso y oro faringe en el
primer caso con ayuda del rinoscopio.?3

Resultados Esperados o Diagndstico

Debe hacerse una evaluacion minuciosa del estado general del pa-
ciente, pues las lesiones del macizo facial pueden acompafarse de
fracturas en la base del craneo, incluyen estos casos manifestaciones

neuroldgicas y deberan ser evaluadas por el especialista.

Una vez conocido el origen de la epistaxis se debe proceder a realizar
medidas generales para su tratamiento.

Manejo
Trauma Nasal
La resolucion incruenta de este tipo de fracturas puede realizarse sola-

mente dentro de las primeras 72 horas posteriores al trauma.
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En casos de presentarse edema marcado, heridas importantes e infec-
cion es importante postponer de una a dos semanas el intento de re-
duccion hasta que el problema secundario pueda ser tratado, todo con
el afan de que la reduccion no fracase o queden secuelas estéticas.

Si se presenta una epistaxis importante al mismo tiempo sera prioridad
tratar la hemorragia.

El blogueo anestésico se realiza regionalmente lateralmente en las ra-
mas nasopalatino, nasal interna, nasal externa e infraorbitaria (Fig. 4),
para manipular la piramide nasal, desplazandola a la linea media si
amerita; en el caso de hundimiento de los huesos nasales se usan ins-
trumentos romos a través de las fosas nasales para realizar el levanta-
miento de los mismos. Al finalizar el procedimiento se realiza el respec-
tivo taponamiento anterior para mantener la estructura, adicional del
uso de una férula externa con laminas de metal o yeso y esparadrapo
que inmoviliza la estructura que re redujo.>™

Figura 11.5. Blogueo Anestésico de la Piramide Nasal

Fuente: Manual de Urgencias y Emergencias Otorrinolaringologicas.
Serrano Almeida E. 2014.
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Figura 11.6. Levantamiento incruento de Fractura Nasal

Fuente: Calderon Flores Edwin. Rev. De Cirugia de cabeza y cuello

Figura 11.7. Ferulamiento de Fractura Nasal
Fuente: Calderdn Flores Edwin. Rev. De Cirugia de cabeza y cuello
De no existir pericia en el personal que brinda la atencion se debera
dar tratamiento sintomatico y remitir al especialista.
Epistaxis

Se evalua el estado general del paciente mediante control de signos
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vitales, y dependiendo de su etiologia se da tratamiento oportuno en el
caso de episodios hipertensivos, ademas de reposicion de liquidos y
sangre de tratarse de casos con signos de hipovolemia.

Se requiere posicion erguida del paciente

Para tratar la epistaxis anterior podemos realizar pinzamiento alar (Fig.
8) mediante la presion de las alas nasales. Otra opcion es el tapona-
miento anterior (Fig. 9) en este caso primero usamos anestésico local

en la mucosa, y se introduce un tapon de algodoén o tiras de gasa del-
gada mojadas con antibidtico topico con mucho cuidado.*™

Figura 11.8. Compresion Alar Bidigital

Fuente: Socorrismo Basico EducAr. Ministerio de Educacion, Ciencia
y Arte Argentino.
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Figura 11.9. Taponamiento Anterior

Fuente: Primeros auxilios en traumatismos y otras situaciones de
emergencia, Epistaxis. MIBE Epidendium

En casos de epistaxis posterior se realiza taponamiento posterior (Fig.
10) mediante el uso de una sonda Foley, iniciamos con el uso de anes-
tésico topico en fosas nasales y orofaringe, y se ingresa la sonda hasta
que se pueda visualizar detras de la Uvula, en dicho momento inflamos
el balén con 5¢cc a 10cc de agua y finaliza al traccionar delicadamente
la sonda para ubicarla a mas de apoyarse también de taponamiento
anterior, aunque puede ser muy molesto para el paciente.>°

Figura 11.10. Taponamiento Posterior

Fuente: Primeros auxilios en traumatismos y otras situaciones de
emergencia, Epistaxis. MIBE Epidendium
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Terapéutica

En los dos casos se recomiendan la siguiente terapéutica.
Antibiéticos (si el paciente necesita taponamiento nasal).
Amoxicilina/ Ac. Clavulanico: 500/125mg VO C/12H por 7 dias.
Analgésicos
Diclofenaco sédico: 50 mg. VO C/8H por 4 dias (adultos).

0.5 a 3 mg/kg/dia por 4 a 5 dias (nifios).
Eterocoxib: 120mg. VO QD por 3 a 5 dias.
Hielo local por 48 horas. (casos de trauma). 34

Grafico 11.1. Algoritmo de manejo

Algoritmo 1: Trauma Nasal

Paciente con lesion facial

!

Anamnesis y Examen fisico

Epistaxis Activa Algoritmo 2

(Maniobra Cuadridiqital)

!

Fractura Nasal —» Compromiso General » |Enviar a 2do Nivel

!

educcion Incruenta |— |Bloque Anestésico Previo

v

—>Taponamiento Anterior

erulamiento

'

Tratamiento Farmacoldgico

* Estudio de imagen de importancia en circunstancias de origen por rinas o
accidentes*®.

Fuente: E| Autor 2020
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Algoritmo 2: Epistaxis

|Paciente con Epistaxis Activa |

!

| Evaluacion General I———» Signos de Hipovolemia|—» |Reposicic’>n de Liquido#

+|Causas Sistémicas | — [Lta.tammlo_espemimoj

Anamnesis

Examen Fisico | Epistaxis Anterior |‘>|Taponamiento Anterior|

| Epistaxis Posterior '—> |Taponamiento Posteriort—

|Terapia Farmacolégica| <

* Control en 72 horas para retiro de Tapon®

Fuente: E| Autor 2020
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12.1. Introduccion

Las intoxicaciones o envenenamientos accidentales o voluntarios tie-
nen una frecuencia muy alta, y su valoracion y manejo es dependiente
de todos los niveles de atencion segun su complejidad, por lo cual es
importante saber identificar probables agentes causales, cuadro clini-
co y complicaciones, para su tratamiento oportuno y derivacion segura
segun la circunstancia.

Las intoxicaciones agudas son un importante problema de morbimor-
talidad en el mundo, estan enmarcadas en lo que se denomina “causas
externas de morbimortalidad” CIE10 VOO-Y98. En las ultimas décadas
las intoxicaciones han crecido vertiginosamente en nuestro pais, aso-
ciadas con los problemas de violencia, inseguridad, desintegracion fa-
miliar, crisis econdmica, abuso de drogas, y depresion entre otros. Los
envenenamientos en el afio 2017 segun el INEC estuvieron entre unas
causas de consulta de los servicios de emergencia de los servicios de
salud del Ecuador con 6071 pacientes.!

Nuestro objetivo con esta guia es aportar de una herramienta de con-
sulta rapida la cual sea eficaz y oportuna, con el fin de proporcionar
al paciente expuesto a cualquier elemento toxico que podria poner en
riesgo vida. Razon por la cual es importante definir conceptos como los
que describimos a continuacion.

Los toxicos son sustancias capaces de producir en un érgano o siste-
ma de cuerpo humano lesiones estructurales o funcionales e incluso
provocar la muerte.

La intoxicacion es el conjunto de signos y sintomas causados por la
exposicion a sustancias quimicas nocivas para el organismo como
medicamentos a dosis elevadas, picaduras de animales venenosos,
exposicion a metales pesados como plomo y mercurio, exposicion a
productos quimicos o0 exposicion a insecticidas y agrotoxicos.
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12.2. Epidemiologia

Las intoxicaciones son un problema de salud publica y una de las prin-
cipales causas de ingresos en las salas de emergencias a nivel nacional
e internacional. Segun la incidencia de las intoxicaciones en pacientes
del Hospital General Tedfilo Davila de la Provincia de El Oro, Ecuador,
ano 2012, por edad, sexo, procedencia y toxicos mas frecuentes en
este medio, las cuales se desarrolla en circunstancias descritas de ma-
nera, accidental (78,85%), intencional (16,35%) y laboral (4,81%). El
mecanismo mas relevante fue la ingesta (84,62%), los tipos de agente
son, los alimentos/bebidas (29,81%) y las sustancias de abuso (25%)
de acuerdo con el estudio realizado por este centro.

En el ano 2013, el CIATOX present6 un informe sobre las intoxicaciones
producidas en el afio 2012, en el cual se concluye que el grupo etario
que predomina es el adulto (51%) de sexo masculino (51%) y en lo que
respecta a la localizacion del consultante indica que es de la Unidad
de Salud (92%).

12.3. Clinica

La evaluacion inicial es un pilar fundamental para identificar e iniciar
tratamiento de aquellas situaciones de tengan riesgo vital, y en funcion
de la gravedad del cuadro tener en cuenta la derivacion a niveles de
atencion de mayor complejidad

Hemos agrupado cinco primeras causas de intoxicacion segun su
composicion y uso™:

—

. Plaguicidas.

2. Medicamentos.

3. Toxicos industriales.

4. Toxicos de uso doméstico.

5. Sustancias de abuso de consumo.
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La gravedad de las intoxicaciones depende de varios factores*:

B~ own =

Seno).

La cantidad de sustancia suministrada/absorbida.
Via de ingreso.

Toxicidad del agente.
Agentes diluyentes (plaguicida como solventes gasolina, kero-

5. Factores potenciadores del efecto (ingesta previa de alimentos,
estado nutricional, consumo de alcohol u otras sustancias pre-
sentes en el organismo al momento de la intoxicacion.

Debido al amplio espectro de sintomatologia que puede producir una
intoxicacion para su estudio y entendimiento hemos agrupado en sin-
dromes toxicologicos los cuales en referencia de sintoma nos ayudar a
determinar producto y complicaciones

12.4. Sindromes Toxicologicos

Los signos y sintomas presentados por el paciente con un grupo de
agentes toxicos de mecanismos de accion similar, con el objetivo de
orientar el diagndstico, el tratamiento, por lo general de soporte.

Tabla 12.1. Descripcion de los Toxidromes de Importancia Clinica

Toxidrome

Manifestaciones

Agentes relacionados

Anticolinérgico

Taquicardia, midriasis,
vision borrosa, peristaltismo

Antihistaminicos
Antidepresivos

Escopolamina

disminuido, retencioén urina- triciclicos Fenotiazinas
ria, psicosis, convulsiones. Atropina
Bradicardia, broncorrea,
sibilancias, miosis,lagrimeo,
. S . Organofosfo-
o diaforesis, sialorrea, dia- Carbamatos
Colinérgico . s _ . N rados
rrea,dolor tipo coélico, vomi- Fisostigmina . .
. Pilocarpina
to, depresion del estado de
conciencia o convulsiones
Taquicardia, hipertension, Anfetaminas Efedrina
Adrenérgico midriasis,diaforesis, agita- Cafeina Fenciclidina
cion, psicosis, convulsiones Cocaina Terbutalina
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siones.

Sedante Hipotension, apnea, hipo- | Anticonvulsivantes | Benzodiaze-
P termia, confusion,estupor, Antipsicoticos pinas
hipnaotico o
coma. Barbituricos Etanol
Taquicardia, hipertermia,
midriasis, agitacion, hipe- Anfetaminas LSD
Alucinégeno ractividad muscular, aluci- Cocaina Marihuana
naciones, psicosis, panico, Fenciclidina
sinestesias, convulsiones.
Bradicardia, hipotension,
" depresion respiratoria,mio-
Narcaético C . ) . .
o sis, hipotermia, peristaltismo Opioides
opioide T 9y
disminuido,reduccion del
nivel de conciencia
Taquicardia, midriasis, piel Combinacion
... | caliente y sudorosa, vomito, de ISRS con:
Serotoninérgi- ) N ) i
o diarrea, irritabilidad, hipe- ISRS ADT, litio,
rreflexia, trismos, temblor, opioides, anti-
mioclonias. sicoticos
Taquicardia, alucinaciones,
letargia, confusion, cefalea, Hidrocarburos
inquietud, incoordinacion, aromaticos Naftaleno
Solvente . o . .
ideas de desrealizacion, Hidrocarburos Tricloroetano
despersonalizacion, convul- halogenados

Desacople de
fosforilacion
oxidativa

Hipertermia, taquicardia,
acidosis metabdlica

2.4 diclorofenoxia-

cético
Dinitrofenol

Glifosato, fos-
foroy zinc
Salicilato

Fuente: Protocolos de paciente intoxicado

La importancia de un buen manejo de un paciente intoxicado es reali-
zar una buena valoracion enfocados en los principales signos y sinto-
mas gue nos puede orientar a resolver las principales complicaciones
como se detalla (Tabla 2).

Tabla 12.2. Manifestaciones Clinicas de los Principales Toxidromes

] ESTADO
SINDROME FC| PA |FR|T PIEL PUPILAS | PR | SUDOR MENTAL
Adrenérgico A A A | A | Palida | Midriasis | A A Agitado
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Serotoninérgico | A A A | A Rubor Midriasis | A A Agitado
Anticolinérgico | A | N/A | A [ A| Rubor Midriasis | D D Agitado
Colinérgico D D A | D | Palida Miosis A A Deprimido
Opioide D D D | D| Palida Miosis D A Deprimido
Sedantes D D D | D | Palida Estable D D Deprimido

Abreviaturas:

FC: frecuencia cardiaca; PA: presion arterial; FR: frecuencia respiratoria;

T: temperatura; PR.: peristaltismo
A: aumenta; D: disminuye; N: normal

Fuente: Protocolos de paciente intoxicado

12.5. Manejo General del Paciente Intoxicado

Como los toxicos pueden producir practicamente cualquier signo o sin-
toma, siempre se debe sospechar intoxicacion en un paciente cuando®.

a. El cuadro clinico, inicia subitamente (diarrea, vomito, falla venti-
latoria, convulsiones, alteracion del estado de conciencia, cam-
bios de comportamiento, arritmias, distonias), sin causa clara,

en un paciente previamente sano.

b. Existen antecedentes de polifarmacia, intento de suicidio, ocu-
pacion relacionada con téxicos, trastorno psiquiatrico (adiccio-

nes, depresion, duelos no resueltos).

c. Hay hallazgos al examen fisico como: un olor extrafio en el alien-
to, miosis puntiforme, quemaduras en boca, piel 0 mucosas.

d. Historia clinica no concordante con el examen fisico.

Estabilizar al paciente, se deben seguir las medidas referidas bajo la
nemotecnia ABCD: A - (via aérea), B (ventilacion), C (circulacion), D

(déficit neurolégico.

El objetivo del manejo de la via aérea y el soporte ventilatorio en un
paciente intoxicado, es corregir la hipoxia, la acidemia y prevenir la
aspiracion. La oximetria de pulso debe monitorizarse en todo paciente
con dificultad respiratoria, ruidos respiratorios anormales o cianosis; y
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el monitoreo cardiaco esta indicado siempre en pacientes con inestabi-
lidad hemodinamica. La evaluacion inicial debe incluir una inspeccion
general para determinar la presencia de parches transdérmicos, ahora
muchos medicamentos como analgésicos, antidepresivos y estimulan-
tes estan disponibles en esta presentacion.

12.6. Medidas para disminuir la absorcion del téoxico?®
Estas medidas dependen de la via de entrada del producto toxico.
Via parenteral

La actuacion es dificil, pues el toxico penetra directamente en el torren-
te sanguineo. Las medidas que deben instaurarse para retardar su di-
fusion pueden consistir en la aplicacion local de frio o en la colocacion
de un torniquete proximal a la zona de inoculacion; sin embargo, estas
medidas no son eficaces.

Via respiratoria

Para mejora la ventilacion se coloca la cabeza alineada, ponemos una
mano sobre la frente y la otra en la parte 6¢sea de la mandibula, luego
extendemos la cabeza y simultaneamente desplazamos la mandibula
hacia arriba con ligero movimiento hacia atréas. Esto levanta la lengua
hacia delante separandola de la via aérea y mantiene la boca ligera-
mente abierta, por otro lado, la extension de la cabeza hace que se
pongan en linea el eje del cuerpo con el de la laringe y la boca y tam-
bién produce apertura de la misma

Via conjuntival

Se irriga el ojo afectado con suero fisiolégico o agua, durante 15-30
min, mientras se insta al paciente a parpadear continuamente.
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Via cutanea

Se retiran las ropas impregnadas de toxico y se lava la piel con abun-
dante agua fria o ducha, como en la intoxicacion por organofosforados.
Otras intervenciones especificas para la exposicion dérmica a toxicos
incluyen la administracion, entre otros, de glucobionato en la exposi-
cion a acido fluorhidrico; sorbitan polioxietileno en el contacto cutaneo
con pegamentos instantaneos, como, 0 aceite mineral ante el contacto
dérmico con sodio elemental.

Via digestiva

Es la puerta de entrada mas frecuente del toxico (90% de las intoxi-
caciones). En los siguientes apartados se exponen las medidas que
suelen adoptarse.

Descontaminacion gastrointestinal”: como norma general realizar la
descontaminacion gastrointestinal es una medida controvertida, cuan-
do ya el paciente presenta signos clinicos de toxicidad, ya que ha sido
dificil demostrar los beneficios.

e |nduccion del vomito: actualmente no se usa de manera rutina-
ria la descontaminacion gastrointestinal del paciente intoxicado.
Adicionalmente es riesgoso cuando la intoxicacion cursa con
deterioro del estado de conciencia.

e |avado gastrico: La literatura mas reciente desaconseja la rea-
lizacion del procedimiento ya que los estudios clinicos no han
podido demostrar que el lavado gastrico mejore el prondstico
final, reduzca la gravedad o la duracion de la intoxicacion, este
procedimiento puede estar asociado con una serie de compli-
caciones potencialmente mortales (neumonia por aspiracion,
perforacion esofagica o gastrica, desequilibrios hidroelectroli-
ticos, arritmias),no debe realizarse de manera rutinaria. Si el la-
vado gastrico pudiera parecer apropiado, los medicos deben
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considerar el tratamiento con carbén activado, observacion vy
tratamiento de soporte en lugar del lavado gastrico.

e Carbo6n activado: El carbdn fija una amplia variedad de medi-
camentos y sustancias quimicas por su amplia superficie de
absorcion. En la terapia de dosis Unica, el carbon activado ad-
sorbe la sustancia toxica ingerida, 1o que impide su absorcion
gastrointestinal y de esta manera previene o reduce la toxicidad;
posteriormente el complejo carboén es eliminado en las heces.
Sin embargo, el carbén activado no debe utilizarse indiscrimina-
damente se requiere de ciertos factores sugieren que el toxico
no se ha absorbido completamente. como toxicos que enlen-
tecen el peristaltismo (opioides, anticolinérgicos) debe realizar
siempre con paciente alerta y cooperador, via aérea intacta, au-
sencia de obstruccion intestinal o ileo.

Procedimiento

1 gr de carbdn por kg de peso, disuelto en solucion salina 4 ml por
cada 1 gr. Utilizado se administra al paciente para tomar o se pasa por
la sonda orogastrica, en dosis Unica.

Posterior se administra Catarticos o laxantes, los que provocan Pro-
vocan la eliminacion mas rapida del toxico y/o del complejo carbdn
activado—toxico del tracto intestinal ,entre los primeros tenemos al hi-
droxido de magnesio, a razon de 15 a 30 mL en nifios, cada 4 horas
hasta presentar deposiciones negras y en los adultos es 60 mLde igual
manera .

Contraindicaciones
Los reflejos protectores de la via aérea estan perdidos o proximos a
perderse y el paciente no esta intubado, el xenobidtico ingerido no es

adsorbido eficientemente por el carbdn activado, existe la posibilidad
de perforacion de la via aérea (causticos), existe alto riesgo de bron-
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coaspiracion (hidrocarburos), el paciente necesita una endoscopia (in-
gestion de causticos o cuerpos extrafios como pilas), exposicion oral a
hidrocarburos, acidos y alcalis, pacientes con abdomen agudo, ileo, o
perforacion intestinal. Cuando hay riesgo de broncoaspiracion (deterio-
ro del estado de conciencia o convulsiones), solo debe administrarse
posterior a la intubacion, y solo si el beneficio supera el riesgo. Carece
de utilidad en intoxicacion por alcoholes, hierro, litio y otros metales.

Dosis repetidas de carbodn activado: intoxicaciones por carbamazepi-
na, dapsona, fenobarbital, quinina, teofilina y otros xenobidticos con
ciclo enterohepatico a dosis que ponen en riesgo la vida y cuando hay
ingestion de cantidades significativas de xenobidticos de liberacion
sostenida.

Procedimiento
Dosis inicial: 1 gr de carbodn por kg /peso, disuelto en agua corriente y
tibia (por 1 gr de carbdn: 4 mL de agua), continuar la mitad de la dosis

inicial (0.5 gr/kg) cada 4 a 6 horas durante 24 horas.

Puede acompanarse de una dosis Unica de catartico, 30 minutos des-
pués de la administracion de la primera dosis de carbon.
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MANEJO DE EMERGENCIAS CLINICO-QUIRURGICAS
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Grafico 12.1. Algoritmo de manejo’

A: Control de la via Aérea y estabilizacion de la
columna cervical.

B: Evaluar calidad y cantidad de la Respiracion.
C:  Evaluacién del sistema circulatorio,
identificacion y control de hemorragias

externas.

D: Evaluacion de la funcion cerebral.

E: Exposicién Quitar la ropa al paciente para
detectar todas las lesiones con la precaucion de
volver a cubrir al paciente lo antes posible para

evitar hipotermia.

|
=] e |

Anamnesis:
. Sustancia, via de exposicion, formulacion y
cantidad administrada.
. Tiempo transcurrido desde la exposicién. -Causa
accidental, intencionada, error en la VALORACION
administracién.
. Antecedentes personales relacionados con ‘
patologia psiquidtrica y/o intoxicaciones.
Exploracion fisica. [ |
Fxnloracinnes romalementarias
NO CUIDADOS DE SIN SIGNOS DE ‘ ’ SIGNOS DE ALARMA ‘ PARADA
INMEDIATA
SOSTENIMIENTO ALARMA INMEDIATA CARDIACA
CONSULTAR CON O APNEA
/ CIATOX
GLASGOW <9 FR>25
0 < 8 PARALISIS INICIAR RCP
TOXICO CONOCIDO PROGRESIVA
QUEMADURAS
FACIALES Sat 02<90
SIGNOS DE
ALARMA PROTECCION DE LA VIA
A: Antidoto.

AEREA (OROINTUBACION)

B: Principios basicos de

ventilacion y circulacion.

C: Carbon activado.
escontaminacin.

E: Eliminacién potenciada del

REFERENCIA A CENTRO
MAYOR COMPLEJIDAD

Fuente: El Autor 2020
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13.1. Introduccion

La importancia del trauma ocular radica en el hecho de que el globo
ocular es un 6rgano sensible y vulnerable, su injuria puede dejar secue-
las permanentes, si bien su manejo especializado se realiza en tercer
nivel de atencion, hasta el momento no existen consensos ni pautas de
manejo en atenciéon primaria que brinden una guia de actuacion frente
a esta patologia que no es tan poco comun como se piensa y que mu-
cho de su prondstico también depende del primer manejo y del tiempo
que transcurra para su abordaje definitivo.

El trauma ocular se define como una lesion ocasionada por traumatis-
MOS contusos o penetrantes sobre el globo ocular y sus anexos provo-
cando dano tisular de grado variable que va de leve, moderado a seve-
ro con compromiso visual temporal o permanente, no solo por la lesion
a causa del trauma mismo, sino también por las secuelas (catarata
traumatica, glaucoma, hemorragias, desgarros o desprendimientos de
retina) provocando graves consecuencias econémicas, psicolégicasy
sociales, en en algunos casos dejando discapacidad y deterioro de la
calidad de vida.

Los casos de ceguera unilateral en el mundo a causa de traumas se
estiman en el 50% y aproximadamente el 90% de ellos pudieron evi-
tarse con medidas basicas de cuidado, protectores e implementos de
seguridad.

El equipo de salud de primer nivel de atencion atiende hasta el 90%
de las consultas por trauma ocular inicialmente, es por ello que dentro
del abordaje del trauma ocular cumple vital importancia el manejar la
clasificacion de Birmingham creada en 1997, esta es una clasificacion
estandarizada a nivel mundial que se basa en el tipo de lesion mecani-
ca ocular, distinguiendo entre trauma a globo ocular cerrado y abierto
dependiendo de la integridad de sus membranas.
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Grafico 13.1. Algoritmo de manejo’

Fuente: Traumatismos oculares perforantes. Maria Alejandra Gémez
Oftalmol Clin Exp 2013

13.2. Epidemiologia

El trauma ocular es la causa principal de ceguera monocular en pa-
cientes jovenes, constituye el 3% de todas las urgencias que se pre-
sentan en busca de atencion.

En general esta patologia se ha observado que ocurre hasta en un 50%
durante el trabajo en pacientes en edad productiva es decir entre los
20 a 40 anos de edad, en cuanto al sexo el 80% se presentan en hom-
bres esto debido a que en general su trabajo es mas riesgoso y tienen
mayor tendencia a la agresividad, de aqui se concluye entonces que
estos accidentes traumaticos oculares pudieron evitarse.

También existen casos a nivel infantil sobre todo en edad escolar, sien-
do los trauma oculares contusos los mas comunes seguidos de los
penetrantes, la edad en la que se presentan con mayor frecuencia es
entre 10 a 14 afos con predominio en el sexo masculino, de modo ge-
neral estos casos se han presentado durante periodos de juego.
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13.3. Clinica

Cuando un paciente ha sufrido un trauma ocular lo primero en referir
es dolor ocular (aunque puede estar ausente) y disminucion de la
agudeza visual, Sin embargo se debe hacer énfasis mediante el inte-
rrogatorio sobre las circunstancias en que ocurri¢ el trauma (tiempo de
evolucion, objeto causante, entre otros aspectos). Al realizar el examen
fisico, pueden encontrase signos de gran valor diagnostico.

Trauma ocular cerrado

Son aquellas que ocurren sin lesion de las membranas que cubren el
0jo (corneay esclera).

Contusion periocular: Aquel en el que se evidencia antecedente de

trauma con objeto contundente que ha provocado equimosis 0 hema-
tomas a nivel periorbitario.

Imagen 13.1. Paciente de 49 anos con trauma ocular contuso por
pufo, equimosis periorbitaria y lesion de borde libre palpebral

Fuente: E| Autor 2020
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Fractura orbitaria: antecedente de trauma que se acompana de diplo-
plia, limitacion de movimientos oculares por atrapamiento muscular,
asimetria facial, exoftalmus, enoftalmus y enfisema orbitario, por orden
de frecuencia mas comun es la fractura de piso, seguida de fractura
naso-orbitaria, pared interna y techo de orbita.

Laceracion lamelar no penetrante: Es un corte que no afecta a todo el
espesor de la pared ocular (cérnea o conjuntiva), ocasionado por un
cuerpo extrano, quemadura térmica, o quemadura quimica, con sinto-
mas de dolor, lagrimeo, sensacion de cuerpo extrafo, fotofobia, vision
borrosa, blefaroespasmo y disminucion de la agudeza visual.

Laceracion palpebral: es una herida a nivel de parpados, se clasifican
en simples cuando no comprometen los margenes y complejas aque-
llas con compromiso de borde libre palpebral, ligamentos cantares o
de la via lagrimal este tipo de lesiones ameritan una resoluciéon quirdr-
gica de especialidad.

Trauma ocular abierto

Es aquel en el que se ha producido una solucion de continuidad en
una o algunas de las estructuras que forman la pared del ojo, sea este
por una lesion penetrante, perforante o por estallido del globo ocular
secundario a un trauma de gran impacto.

Trauma penetrante: trauma con un objeto punzante que irrumpe el glo-
bo ocular provocando un orificio de entrada sin orificio de salida. Du-
rante el examen fisico se observa una herida en las capas del 0jo, con
edema u opacidad corneal con o sin herniacion de contenido ocular,
reflejo pupilar alterado, clinicamente disminucion de agudeza visual
con salida de liquido, dolor intenso, inyeccion cilioconjuntival.

Estallido ocular: ocurre cuando un mecanismo de gran intensidad con-
tunde el 0jo, ocasionando una ruptura ocular que ocurre principalmen-

220



te en zonas mas débiles como el limbo esclerocorneal o en sus inser-
ciones musculares. Clinicamente es el que nos da peor vision llegando
a ser nula, intenso dolor, sangrado, hifema, hipotonia ocular, alteracion
pupilar, herniacion importante del contenido ocular.

Cuerpo extrafio intraocular: aquel que se produce por objetos o restos
pequenos que irrumpen las capas oculares penetrandolas y que se
alojan dentro del globo ocular, aumentando el riesgo de una endoftal-
mitis, su diagnostico clinico se basa en el antecedente de trauma con
cuerpo extrano, visualizacion o no de una herida en las capas de ojo
con disminucion de la agudeza visual.

Perforacion ocular: es aquel en el que se observa una herida de en-
trada y de salida, observandose para su diagnostico una disminucion
de la vision, inyeccion cilioconjuntival, defecto pupilar, herniacion de
contenido ocular e hipotonia ocular.

Examenes complementarios

RX de orbitas: su uso es limitado es de ayuda para diagndstico de frac-
turas y cuerpos extranos intraoculares de tipo metalicos.

Ecografia ocular: no indicado en trauma ocular abierto, su indicacion
es para diagnostico de cuerpos extranos no visibles en RX, su mayor
utilidad es para el diagnoéstico de complicaciones por trauma ocular
como; hemovitreo, desprendimiento de retina o luxacion de cristalino.
TAC de orbitas: de ayuda diagnostica para cuerpo extrafio intraocular,
fracturas y para observar indemnidad del globo ocular y sus estructu-
ras de una manera mas detallada y especifica.

Diagnéstico diferencial
El abordaje en primer nivel de atencion depende primero de diferenciar

cuando nos encontramos frente a un trauma ocular a globo cerrado y
cuando frente a un trauma a globo abierto.
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Diagnostico Diferencial
Trauma ocular contuso Trauma ocular penetrante

Causado por un objeto con punta o
cortante

La lesion no penetra la pared ocular Penetra las capas de la pared del ojo
Puede ocasionar aumento de presion Puede haber cuerpo extrano intrao-
intraocular cular
Puede causar: catarata, hifema, hemo-
rragias coriodea, desgarro o despren-
dimiento de retina, aumento de presion
intraocular

Causado por un objeto romo

Puede causar endoftalmitis

o . Puede haber herniacion del conteni-
No hay herniacion del contenido ocular

do ocular
Puede o no requerir tratamiento quirdrgi- | Requiere tratamiento quirdrgico inme-
co inmediato diato

Peor pronostico

Mejo pronostico

Globo ocular en riesgo
Fuente: Abreu Perdomo, Franklyn & Ortiz Ramos, Datia & Rodriguez,
lliana. (2017). Trauma ocular.

13.4. Diagnéstico
Anamnesis

Se debe realizar una detallada anamnesis buscando los mecanismos,
causas y formas en las que se produjo el trauma, ademas obteniendo
informacion sobre antecedentes visuales previos que permitan deter-
minar el dafio actual a nivel visual sobre todo por aspectos medico
legales, ademas también se debe indagar sobre los sintomas como
dolor ocular, vision borrosa, diplopia, fotofobia, lagrimeo, fotopsias que
brinden una idea de la severidad del dafo ocasionado.

Examen fisico

Debe ser minucioso no muy detallado debido a que esa exploracion se reser-
va para el quirdfano bajo sedacion para determinar la extension de la lesion.
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Agudeza visual: Se emplea una cartilla estandar de Snellen la cual nos
permitira determinar si estamos frente a un trauma potencialmente gra-
ve 0 no, mientras menor agudeza visual mayor dafio ocular, en cuanto
a la agudeza visual se inicia con la cartilla sino la ve se prosigue con
cuenta dedos, luego con movimiento de manos y luego con percep-
cion de luz.

Inspeccion de anexos: buscando heridas palpebrales que comprome-
tan via lagrimal o bordes libres palpebrales en cuyo caso sera necesa-
rio abordaje quirdrgico de especialidad

Inspeccion de integridad ocular: se observa conjuntiva , cornea y es-
clera, la visualizacion de una herida ocular, irregularidad, quemosis u
opacidad de coérnea con salida de contenido ocular sugiere un trauma
penetrante, la visualizacion de sangre en la camara anterior es signo
de trauma potencialmente grave.

Signos de fractura: en cuyo caso encontraremos enfisema orbitario,
deformacion orbitaria o limitacion a la movilidad ocular

Pupila: se valora tamafio, forma, simetria y reaccion pupilar, pues la fal-
ta de reflejo pupilar, pupila en midriasis o discorica también son signos
de gravedad.

Tonometria ocular digital: aunque se trata de una ayuda diagnostica
muy subjetiva ya que es dependiente de la experiencia del examina-
dor, nos permite determinar si hay integridad ocular o no, ya que un 0jo
hipotdnico nos indicaria que hay una herida ocular.

Manejo

En primer nivel de atencion se debe hacer la minima manipulacion ne-
cesaria alun mas si se sospecha de una ruptura o herida ocular.
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Trauma ocular penetrante:

ok~ wm

. Jamas se deben retirar objetos que hayan quedado incrustados

en los ojos

No colocar ningun colirio topico en el ojo afecto

Colocar un parche ocular solo de protecciéon sin compresion
Controlar el dolor con analgésico iv o im disponible

Si hay al alcance antibiético IV o IM evitando la via oral pues
como se dijo anteriormente la exploracion detallada y resolucion
definitiva podria ser quirdrgica a la brevedad posible

Aplicar toxoide tetanico

Derivacion a un centro especializado en oftalmologia para ex-
ploraciéon y resolucion quirdrgica bajo anestesia.

Contusion periocular

—

. hielo local

analgésico tipo AINES

Seguimiento antes de las 72 horas para vigilar disminucion de la
agudeza visual

Si hay disminucion de agudeza visual hasta las 72 horas derivar
a un centro especializado en oftalmologia.

Fracturas orbitarias

1.

Hielo local

2. Analgésicos tipo AINES

3.

Derivacion al especialista de oftalmologia o maxilofacial para
decision quirdrgica.

Herida palpebral

1.

Parche ocular

2. Analgésicos tipo AINES
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3. Antibiético IM o IV
4. Aplicar toxoide tetanico
5. Derivacion a especialidad de oftalmologia

Cuerpo extrano intraocular

Realizar Rx o TAC

Parche ocular del ojo afecto
Analgesia con AINES

Antibidtico IM o IV

Toxoide Tetanico

Derivar a especialidad de oftalmologia

L o e

Algoritmo de manejo

Fuente: E| Autor 2020
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14.1. Introduccion

El agua es uno de los componentes mas importantes para el ser huma-
no, el cual varia su porcentaje de forma inversa a la cantidad corporal
de grasa constituida a nivel corporal, asi vemos que en un adulto co-
rresponde 60% de su peso corporal, 70% en lactantes y casi un 80%
en recién nacidos.

Basicamente el agua se almacena en dos compartimentos los cuales
son: Extracelular e Intracelular con diferente osmolaridad en cada uno
de ellos:

e |ntracelular: Es conformado por los 2/3 partes del agua corporal
(40%)

e Extracelular: Es conformado por la tercera parte del agua cor-
poral. (20%)

Composicion electrolitica corporal
Electrolitos Extracelular Intracelular
SODIO 135-145 mEq/L 8-10 mEq/L
POTASIO 3.5-4.5 mEq/L 140-150 mEq/L
CLORO 90-103 mEq/L 4 mEqg/L
HCO3 28 mEq/L 10 mEq/L
CALCIO 8-10 mEq/L 0.01 mEg/L
MAGNESIO 2-2.5 mEq/L 26 mEqg/L

Fuente: Schwartz, S.1., Principios de Cirugia, edicion en espafol, Edi-
to- rial McGraw Hill, 2011.

Nuestro organismo ha desarrollado un proceso de regularizacion fisio-
l0gica para mantener un balance hidro-electrolitico optimo, basandose
en cambios a nivel renal (aumento o disminucién de diuresis) y hormo-
nal.

Una persona aproximadamente consume de agua de 2.000 ml dia-
riamente, siendo de estos el 75% de la ingestion y 25% se extrae de
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la alimentacion, su eliminacion equivale alrededor de 750 a 1200 ml a
través de la orina, 250 ml por heces y 600 ml en perdidas insensibles
14.2. Tipos de soluciones

En el medio tenemos soluciones tanto cristaloides y coloides.
Soluciones Cristaloides

Estas soluciones contienen: agua, electrolitos, azucares en diferentes
proporciones y osmolaridad (hipotdnica, isotdnica, hipertdnica)

Solucion Isotonica

Solucion Fisiolégica/ Solucidén Salina: Es aqguella solucion estandar,
la cual mantiene una relacion 1:1 en plasma entre Sodio (Na) y Cloro
(Cl), mientras que a nivel de liquido extracelular el Sodio (Na) mantiene
una ventaja de 3:2 frente al Cloro (Cl). Contiene 154 mEq de Na al igual
Cl en un litro de Agua, manteniendo una Osmolaridad de 308 mOsm/L

Es usado en:

e Reposicion de volumen.

e Deplecion acuosa.

e Deplecion liquido extracelular.
e Shock hipovolémico.

e Hipocloremia.

Solucién Lactato Ringer: Esta solucion es preferida cuando debemos
administrar Soluciones en gran cantidad, debido a sus componentes
electroliticos. Esta constituida de Na: 130mEqg, Cl: 109 mEq, Lactato:
28mEq, K: 4mEqg, manteniendo una Osmolaridad de 273 mOsm/L.

Es usado en:
e Reposicion de volumen
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e Deplecion de liquido extracelular

e Shock hipovolémico

Composicion de soluciones isotonicas

Electrolitos Solucion salina Lactato ringer

NA mEg/L 154 130

CL mEqg/L 154 109

K mEgL | e 4
GLUCOSA g/dl | —memmmmeeeeen
LACTATO mEg/L | = - o8
CALCIO mEg/L | = e 3

OSI\/IOLArF:]I/[L)AD mOs- 308 073

Fuente: Schwartz, S.1., Principios de Cirugia, edicion en espanol, Edi-
to- rial McGraw Hill, 2011.

Solucion Hipertdnica: Las Soluciones Hiperténicas o Hiperosmolares
se utilizan como expansores de volumen especialmente en casos de
Shock, debido a sus concentraciones logra producir una elevacion de
la tension arterial, generando una disminucion de la resistencia vascu-
lar dando como resultado un aumento a nivel del Gasto Cardiaco.
Es usado en:

e Shock hemorragico
e Grandes quemados
e TCE grave

(En unidades de primer y segundo nivel no se dispone de dicha solu-

cion).

Soluciones Coloides: Son soluciones de alto peso molecular, las cua-
les no atraviesas las membranas y logran de tal forma aumentar presio-
nes tanto osmotica como plasmatica, es decir brindan una retencion de
liguido a nivel intravascular.
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Basicamente estas soluciones se administran cuando existe deplecion
de volumen y los cristaloides no han logrado una adecuada exposi-
cion plasmatica. No hay que olvidar que absolutamente todas las solu-
ciones de Coloides afectan a la cascada de coagulacion en especial
Dextranos y Almidon.

Cuando hablamos de Soluciones Coloides podemos clasificarlos en
sintéticos (gelatinas, almidones y dextranos) y naturales (albumina)

Dextranos: Soluciones que debido a sus efectos adversos tales como
reacciones alérgicas, fallo renal, etc han perdido efectividad en trata-
mientos para casos de deplecion de volumen, al momento en el mer-
cado contamos con dos tipos de Dextranos, ya sea de 40.000 Da o
70.000 Da.

Albumina: Pertenece a soluciones naturales de coloides, al momento
existen dos tipos de albumina, como son de 20% y 4%, siendo la pri-
mera constituida por un bajo contenido de cloro (20 mEg/L) mientras
qgue la segunda mantiene un contenido elevado de cloro (120-130 mE-
g/L), respectivamente.

14.3. Protocolo de hidratacion adultos

Para el célculo de las necesidades basales de agua se suele utilizar
Ley de Holliday- Segar:

Primeros 0- 10 kg 100 ml/Kg/ dia
Siguientes 10-20 Kg 50 ml/Kg/dia
Peso >20 Kg 20 ml/Kg
Ejemplo:
Paciente masculino de 70 Kg
Primero 10Kg 1000 ml
Segundo 10 Kg 500 ml
>20 Kg (50 Kg) 1000 ml
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| 70 kg | 2500ml/24 H |

Estos 2500 ml deben ser divido para las 24 Horas dando como resulta-
do 104 ml/H, por lo cual se daré un aporte de 100 ml/Hora

2da Opcion

Para una hidratacion en mantenimiento es utilizar un equivalente de 30-
50 ml/Kg/24 hora

Ejemplo:

Paciente de 70 Kg

(30 x 70)= 2100 ml los cuales dividimos para 24 horas dando como
resultado 87.5 ml/h, recomendamos el valor a 88 ml/Hora.

14.4. Protocolo de hidratacion de mantenimiento en ninos

Para el calculo de las necesidades basales de agua se suele utilizar
Ley de Holliday- Segar:

Primeros 10 kg 100 ml/Kg/ 24 Horas
Segundos 10 Kg 50 ml/Kg/24 Horas
>20 Kg 20 ml/Kg

Fuente: Schwartz, S.1., Principios de Cirugia, edicion en espanol, Edi-
to- rial McGraw Hill, 2011.

Ejemplo:
Paciente pediatrico de 28 Kg
Segun la ley antes descrita debemos

Primero 10Kg 1000 ml

Segundo 10 Kg 500 ml

>20 Kg (8 Kg) 160 ml
28 kg 1660 ml/24 H

Estos 1660 ml deben ser divido para las 24 Horas dando como resulta-
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do 69.1 ml/H, por lo cual se dara un aporte de 70 ml/Hora (redondea-
do).

La férmula de Hollyday se la utiliza para mantenimiento cuando el pa-
ciente no tiene ningun grado de deshidratacion, caso contrario se utili-
zara otra formula que se explica mas adelante.

Es importante tener en cuenta que esta férmula no debe ser usada en
pacientes con un peso menor de 3 kg ya que sobreestima una deple-
cion de volumen.

14.5. Deshidratacion

La Deshidratacion actualmente es una las causas mas frecuentes de
la recurrencia al servicio de Emergencia, siendo esta el resultado de
sintomas y signos dentro de diferentes patologias.

Es un proceso agudo que se manifiesta con la deplecién de volumen y
solutos en el organismo, manifestandose con la diminucion brusca de
peso.

Su etiologia se basa basicamente en una perdida excesiva de liquidos
0 una falta de ingesta de los mismos.

Perdida excesiva: Gastroenteritis, Vomitos ha repeticion, alzas térmi-
cas, enfermedad inflamatoria intestinal, quemaduras, etc.

Sintomas Grados de deshidratacion
Leve Moderado Severo

Pérdida de peso % 3-5 6-9 10 o mas
Estado General Normal Sedientos, inquietos Somnolientos
Pulso Radial Normal Rapido y Débil Rapido, filiforme
Respiracion Normal Profunda Profunda y Réapida
Fontanela Anterior Normal Deprimida Muy deprimida
Presion Sistélica Normal Normal o Baja Baja
Elasticidad Cuta-
nea Normal 0-2 Segundos >2 Segundos
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Ojos Normal Hundidos Muy Hundidos
Lagrimas Existentes Disminuyen Faltan
Mucosas Humedas Secas Muy Secas
Diuresis Normal Anuria (No mic-
>3cc/Kg/ 1-2cc/Kg/Hora cion)
Hora >8 Horas

Llenado Capilar 1-2seg 3-5 seg >5 seg
Déficit de Liquidos 30-50 60-90 100 y mas

Fuente: Schwartz, S.1., Principios de Cirugia, edicion en espafol, Edi-
to- rial McGraw Hill, 2011.

14.6. Deshidratacion Grado 1

Podemos definirlo como la pérdida entre 3 a 5%, en cuanto a sintoma-
tologia el paciente se encuentra sediento, ligeramente inquieto, 0jos
normales o ligeramente hundidos, boca humeda, saliva espesa y filan-
te. Sin embargo, el pulso, la respiracion y el flujo de orina son normales.

Formula

120 ml/Kg en 24 Horas dividido las 2/3 partes en las primeras 8 horas
y el resto en las siguientes 16 Horas.

Ejemplo:

Paciente pediatrico de 18 Kg

18 Kg x 120ml/h = 2160 ml (en 24 horas), de este total debemos pasar
los 2/3 en las primeras 8 horas por |o cual:

2160/ 3= 720 x 2: 1440, como debo pasar en las primeras 8 horas las
1440/ 8 horas dando como resultado 180 ml/hora.

Se sugiere una revaloracion cada tres horas para recalcular liquidos o
mantener hidratacion.

14.7. Deshidratacion Grado 2

Este grado de deshidratacion lo reconocemos en pérdidas igual o me-
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nores del 10%. En este caso los signos vitales inician a modificarse
acompanado de signos claros de deshidratacion como oliguria, fonta-
nela anterior hundida, llenado capilar prolongado, etc.

Formula

140 ml/kg en 24 Horas dividido las 2/3 partes en las primeras 8 horas y
el resto en las siguientes 16 Horas.

Ejemplo:

Paciente pediatrico de 20 Kg

20 Kg x 140mi/h = 2800 ml (en 24 horas), de este total debemos pasar
los 2/3 en las primeras 8 horas por lo cual:

2800/ 3= 933 x 2: 1866, como debo pasar en las primeras 8 horas las
1866/ 8 horas dando como resultado 230 ml/hora.

Se sugiere una revaloracion cada tres horas para recalcular liquidos o
mantener hidratacion.

14.8. Deshidratacion Grado 3

En este cuadro de deshidratacion se debe utilizar expansores de volu-
men ya sea Lactato o Cloruro de Sodio.

Formula

20ml/Kg pasar en 30 min, maximo por dos ocasiones, si el estado del
paciente cambia ha deshidratacion grado Il se continua con el esque-
ma anterior.

Ejemplo:

Paciente pediatrico 20 Kg

(20ml x 20Kg) = 400 cc/ 30 min, si el paciente responde satisfacto-
riamente se inicia con una reposicion de liquidos segun el cuadro de
Deshidratacion grado I, caso contrario se podré iniciar segundo bolo
400cc/ 30 min.
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15.1. Introduccion

La muerte materna constituye un grave problema de salud publica que
afecta sobre todo a los paises en desarrollo’. El embarazo y el trabajo
de parto se consideran un evento fisiolégico normal por lo que evaluar
a tiempo los signos vitales de la embarazada es parte integral de la
atencion primaria?. Durante la gestacion pueden presentarse una serie
de estados patoldgicos que podrian complicar e incluso provocar la
terminacion del mismo, convirtiéndose asi en un embarazo de riesgo.®

Con la finalidad de prevenir estas complicaciones el Ministerio de Sa-
lud Publica del Ecuador fundamento la estrategia de “Alarma Materna”,
la misma que se centra en tres actividades estratégicas:

a. Captacion oportuna de embarazadas.
b. Estandarizacion de la atencion a pacientes.
c. Mejorar la gestion de la atencion a gestantes.

Y tres objetivos especificos:

1. Identificar oportunamente a una mujer durante el embarazo, par-
to y puerperio, con riesgo obstétrico a traves de la herramienta
Score MAMA.,

2. Mejorar el manejo oportuno para prevenir la muerte materna con
la aplicacion de claves y kits obstétricos.

3. Mejorar la gestion en la respuesta inmediata en las redes y mi-
croredes del Sistema Nacional de Salud.?

El Score MAMA es una herramienta que permite evaluar los signos vi-
tales de riesgo materno a través de una puntuacion, que nos permite
identificar oportunamente un embarazo de riesgo basado en indicado-
res fisioldgicos, se orienta a la identificacion temprana de una patologia
obstétricay se aplica al primer contacto con pacientes obstétricas, en
cualquier nivel de atencion.?®
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15.2. Epidemiologia

La principal causa de morbimortalidad en mujeres en edad reproduc-
tiva a nivel mundial es la muerte materna, segun la OMS, cada dia
mueren 830 mujeres en todo el mundo por complicaciones relaciona-
das con el embarazo, parto y puerperio. En el 2015 se estimaron que
303 000 mujeres fallecieron por causas relacionadas con el embarazo.
Practicamente todas estas muertes se producen en paises de ingresos
bajos y la mayoria de ellas por causas prevenibles. Entre 1990 y 2015,
la RMM mundial (es decir, el nUmero de muertes maternas por 100 000
nacidos vivos) solo se redujo en un 2,3% al afio.

En el Ecuador segun el Sistema Integrado de Vigilancia Epidemiolo-
gica (SIVE), la mortalidad materna se ha reducido en un 44%, sin em-
bargo en el 2017 se registraron 152 muertes maternas, mientras que
desde Enero a Julio del 2018 ya se registran 83 muertes maternas,
en donde las complicaciones no obstétricas son la principal causa de
muerte materna, seguido de los trastornos hipertensivos del embarazo,
hemorragia obstétrica, embarazo que termina en aborto, sepsis y otras
complicaciones no obstétricas.®

Una de las metas del Objetivo de Desarrollo Sostenible 3 consiste en
reducir la RMM mundial a menos de 70 por 100 000 nacidos vivos y
lograr que ningun pais tenga una mortalidad materna que supere el
doble de la media mundial.*®

15.3. Score Mama

El Score MAMA es una herramienta complementaria para la identifica-
cion temprana de una patologia obstétrica, por lo que su uso debe ser
tomado como apoyo para la toma de decisiones y transferencia opor-

tuna de una paciente.®

Esta herramienta se compone de seis indicadores fisioldgicos: frecuen-
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cia respiratoria, frecuencia cardiaca, presion arterial, saturacion de oxi-
geno, temperatura y nivel de conciencia y una prueba cualitativa de
proteinuria que se realiza desde las 20 semanas de gestacion. A estos
indicadores se les dara una puntuacion de 0 a 3, considerando O como
un valor normal.

Frecuencia respiratoria

La frecuencia respiratoria es de toma obligatoria y debe llevarse a cabo
durante 60 segundos, después de evaluar la frecuencia cardiaca. Los
valores normales durante la gestacion y el puerperio son de 12 a 20
respiraciones por minuto. Se puede considerar a la Taquipnea como un
signo sugestivo de sepsis.

Presion arterial

La presion arterial es determinante para el diagnostico de patologias
obstétricas como preeclampsia y eclampsia, una toma adecuada con-
tribuye a la reduccion de la morbi-mortalidad materna y perinatal. Se
recomienda que la gestante permanezca sentada, con la espalda apo-
yada y los pies apoyados en el piso, colocar el brazalete a2 o 3 cm por
encima de la fosa cubital.

Frecuencia cardiaca

La medicion se puse realizar por medio del oximetro de pulso, pero si
se detecta bradicardia o taquicardia se realiza manualmente sobre la
arteria radial, se palpa con los dedos indice y medio, durante 30 se-
gundos y se duplica si la frecuencia es regular o durante 1 minuto si es
irregular.

Saturacion de oxigeno

El porcentaje de saturacion de oxigeno en sangre se realiza de forma
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rutinaria. Los parametros normales en pacientes que viven a nivel del
mar son > 94%, mientras que en pacientes gque viven sobre los 2.500
metros sobre el nivel del mar van del 90 a 93%.

Temperatura corporal

Los pardmetros de temperatura normal para el Score MAMA son de
35.6 °C a 37,2 °C. La hipotermia puede indicar sepsis, se recomienda
tomar en cuenta si se esta administrando antipiréticos.

Nivel de conciencia

Se evalla la respuesta neurolégica de acuerdo a los siguientes para-
metros:

e Alerta: paciente orientada en tiempo, espacio y persona.
e Responde a estimulos verbales y dolorosos.
e Ausencia de respuesta.

Proteinuria

Es la presencia de mas de 300 mg de proteinas en orina de 24 horas,
se asocia

a hipertension que desencadena preeclampsia o eclampsia, o patolo-
gias renales.

Las tirillas reactivas se utilizan como medio de diagndstico, se debe
comprobar la densidad, el pH vy las trazas, ya que si una de estas se

encuentra alterada los falsos positivos pueden alcanzar el 25%.

Se debe sumergir la tirilla en la orina por 30 segundos y el color que
tome la tirilla se compara con la etiqueta de colores en el frasco.
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Resultados de la tirilla reactiva Equivalente
Negativa <30 mg/dl
1+ 30 - 100 mg/dl
2+ 100 — 300 mg/d|
3+ 300 — 1000 mg/dl
4+ >1000 mg/dl

15.4. Registro del Score MAMA

El registro es obligatorio y se realiza en cada control prenatal y puer-
perio.

Tomar todos los signos vitales y proteinuria, registrar en los formularios,
asignar una puntuacion de acuerdo a cada signo vital, realizar la suma-
toria del puntaje y de acuerdo a ella, realizar una acciéon.?°
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PUNTAJE 0

Unidades tipo A,B, Puestos de Salud y

Prehospitalario

Unidades Tipo C y Hospitales
Basicos

Evaluar y analizar factores de riesgo, bienestar materno-fetal y signos de alarma

PUNTAJE 1

Unidades tipo A,B, Puestos de Salud y Unidades Tipo C y Hospitales

Prehospitalario

Basicos

PUNTAJE 2 - 4

Unidades tipo A,B, Puestos de

Salud y Prehospitalario

e Aplicar Score MAMA cada hora y
registrar

e Reevaluar los signos vitales y
signos de peligro materno

¢ Realizar diagnéstico primario
basado en las Guias de Practica
Clinica

¢ Realizar pruebas de bienestar fetal

e Alistar, activar y aplicar CLAVE:
AZUL, ROJA O AMARILLA

e Referir a un nivel de mayor
capacidad resolutiva

e Transferir con un profesional de
salud al nivel superior

e Activar la red, comunicar al Director
del Establecimiento de Salud y al
Director Distrital

¢ Realizar seguimiento al caso

Unidades Tipo C y Hospitales

Basicos

e Aplicar Score MAMA cada hora y
registrar

e Evaluar los signos vitales y signos
de peligro materno

¢ Realizar diagnéstico primario
basado en las Guias de Practica
Clinica

e Comunicar al médico tratante quien
evaluara en 30 minutos

e Alistar, activar y aplicar CLAVE:
AZUL, ROJA o AMARILLA

e Si el puntaje no revierte en 1 hora,
evaluar los signos de alarma
materna y bienestar fetal

e Referir y transferir con un
profesional de salud al nivel
superior

e Activar la red, comunicar al Director
del Establecimiento de Salud y al
Director Distrital

e Si revierte el puntaje use los pasos
correspondientes

Aplicar Score MAMA cada 4 horas y registrar
Reevaluar los signos vitales, signos de peligro materno y evaluar factores de

riesgo
Realizar pruebas de bienestar fetal

En caso de ser necesario realizar examenes complementarios e interconsulta con

un especialista.

Fuente: Score MAMA y claves obstétricas 2017 — MSP
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Si el puntaje baja a 0 enviar al domicilio y agendar una cita.

Score MAMA
Parametro
Puntaje - pas PAD FR TOC sato, Cstddode o icinuria
conciencia
3 <50 <70 <50 <11 - <85 - -
2 - 71-89 51-59 - <355 86-89 Confusa/agitada -
1 51-59 - - - - 90-93 - -
90- 12- 35.6- :
0 60-100 139 60-85 22 375 94-100 Alerta Negativo
101- 37.6- Responde a la voz "
! 110 - |86:89) - lag4| - / somnolienta OB
> 111- 140- 90- 23- _ Responde al dolor i
119 159 109 29 | estuporosa
3 >120 2160 2110 230=>38.5 - - -

Fuente: Score MAMA vy claves obstétricas 2017 — MSP
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PUNTAIJE 25

Unidades tipo A,B, Puestos de Salud y Prehospitalario

Unidades Tipo C y Hospitales
Basicos

» Aplicar Score MAMA cada 30 minutos y registrar.

» Reevaluar los signos vitales y signos de peligro materno.

» Realizar pruebas de bienestar fetal.

» Alistar, activar y aplicar las CLAVES:ROJA, AZUL Y
AMARILLA.

» Referir a un establecimiento de mayor complejidad segun
la emergencia obstétrica.

» Transferir con un profesional de salud al nivel superior.

» Activar la red, comunicar al Director del Establecimiento
de Salud y al Director Distrital.

» Realizar seguimiento del caso.

e Aplicar Score MAMA cada 30
minutos y registrar.

e Evaluar los signos vitales y signos
de peligro materno.

e Realizar el diagndstico primario
basado en las Guias de Practica
Clinica.

e Comunicar al médico tratante
quien evaluard en 15 minutos

e Alistar, activar y aplicar CLAVE:
AZUL, ROJA o AMARILLA.

e Si no revierte el puntaje en 30
minutos, evaluar los signos de
alarma maternay bienestar fetal.

e Referir y transferir con un
profesional de salud al nivel
superior.

e Activar la red, comunicar al
Director del Establecimiento de
Salud y al Director Distrital

e Siserevierte el puntaje seguir los
pasos correspondientes.

Fuente: Score MAMA y claves obstétricas 2017 — MSP

15.5. Claves Obstétricas

Las claves obstétricas son un conjunto de acciones de respuesta rapi-
da con la finalidad de resolver una emergencia obstétrica, mediante el
trabajo en equipo, protocolos de atencion y kits de emergencias obs-

tétricas®.

El Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia para el cuidado

obstétrico recomienda:

e La implementacion de sistemas de alerta temprana como el
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Score MAMA.
e FE| desarrollo de protocolos y listas de chequeo.
e Disponer de kits de emergencias obstétricas.
e Usar estrategias de comunicacion efectiva en crisis.
e Simulacros’.

La activacion de una clave obstétrica la dara el primer profesional de la
salud que entre en contacto con la paciente y dependera del nivel de
atencion en donde se dé la emergencia. El equipo de salud se confor-
mara de 2 a 4 profesionales: coordinador, asistente y circulante.

De acuerdo a la incidencia de la morbimortalidad materna-neonatal se
han tomado en cuenta las siguientes:

1. Clave Roja.
2. Clave Azul.
3. Clave Amarilla.

Clave Roja — Hemorragia Obstétrica

La activacion de la clave se dara cuando la paciente presente las si-
guientes condiciones:

e Hemorragia postparto > 500 cc.

e Hemorragia post cesarea > 1000 cc.
e Frecuencia cardiaca > 60 lpm.

e Presion arterial sistdlica < 90 mmHg.

Clave Azul - Trastornos Hipertensivos del Embarazo

La clave se activara cuando la paciente presente los siguientes signos
de gravedad:

e Presion arterial sistdlica > 160 mmHg.

255



® Presion arterial diastolica > 110 mmHg.

e Plaguetas < 100 000 mm?.

e Transaminasas SGOT-SGTP >70U/L.

e (Creatinina > 1.1 mg/Dl.

e Edema pulmonar.

e Sintomas: vision borrosa, escotomas, acufenos, epigastralgia,
cefalea, hiperreflexia tendinosa, etc.

Clave Amarilla — Sepsis y Shock Séptico Obstétrico

La activacion de la clave se dara cuando la paciente presente 2 0 mas
de los siguientes signos y sintomas:

e Temperatura > 38 °C, < 36 °C.

e Frecuencia cardiaca > 90 lpm.

e Frecuencia respiratoria > 20 rpm.

e Glo6bulos blancos >12000/ul, <4000/ul.
e Presion arterial sistdlica < 100 mmHg.

Kits de Emergencias Obstétricas

Cloruro de sodio liquido parenteral 0.9 % 1000 ml (1funda)

Lactato Ringer liquido parenteral 1000 ml (9 fundas)

Oxitocina liquido parenteral 10 Ul/ml (9 ampollas)

Misoprostol solido oral 200 mg (8 tabletas)

Metilergometrina liquido parenteral 0,2 mg/ml (3 ampolla) sélo establecimientos
tipo B,C y hospitales

Acido tranexamico liquido parenteral 100 mg/ml (4 ampollas)

Cefazolina solido parenteral 1 g (3 viales)

Fuente: Score MAMA vy claves obstétricas 2017 — MSP

Cloruro de sodio liquido parenteral
0, 9% 100 ml (1 funda)
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Cloruro de sodio liquido parenteral
0, 9% 500 ml (1 funda)

Sulfato de magnesio liquido paren-
teral 20 % (13 ampollas)
Hidralazina liquido parenteral
20mg/ml (2 ampollas)

Nifedipina sélido oral 10 mg (5
tabletas)

Gluconato de Calcio liquido paren-
teral 10% (1 ampolla) (Antidoto)
Diazepam liquido parenteral 5mg/
ml (1 ampolla)

Kit Amarillo — Medicamentos
Cloruro de sodio liquido parenteral
0,9 % 1000 ml (4 fundas)

Cloruro de sodio liquido parenteral
0,9 % 500 ml (1 funda)

Dopamina liquido parenteral 50mg/
ml (2 ampollas)

Norepinefrina liquido parenteral
1mg/ml (1 ampolla)

Gentamicina liquido parenteral
80mg/ml (3 ampollas)

Metronidazol liquido parenteral
500mg/ml (3 ampollas)

Penicilina G cristalina sélido paren-
teral 5.000.000 (6 viales)

Fuente: Score MAMA vy claves obstétricas 2017 — MSP
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MANEJO DE EMERGENCIAS CLINICO-QUIRURGICAS

Hemorragia postparto > 500 cc

‘ CLAVE ROJA ‘_ Hemorragia post cesarea > 100 cc

I Frecuencia cardiaca > 60 lpm
Presion arterial sistolica < 90 mmHg

Comunicar a centro obstétrico,
cirugia, UCI, ambulancia

Realizar examen fisico completo

- Colocar traje antishock

Proporcionar Oz complementario

Asegurar 2 accesos venosos

Reponer liquidos en infusion rapida y luego
bolos de 500 cc

- Vaciar vejiga, colocar sonda vesical

- Abrigar a la paciente

- Activar la RED para referencia

Examenes de Laboratorio

- Manejo inicial con bolos de
500cc en preeclampsia,

anemia y cardiopatias

- Biometria hematica

- Pruebas cruzadas

- Tiempos de coagulacidn, fibrinégeno
- Funcion renal y hepatica

- Flectrolitos v gasometria

Acciones segun la causa de la hemorragia (4T)

|
I | |

1T - Atonia Uterina
- Manejo activo de la tercera etapa de la labor de 2T -Trauma
parto

3T — Retencion Placentaria

Inspeccionar la cavidad vaginal

Administrar uterotdnicos Si se encuentran lesiones, repararlas

o Oxitocina: 10 Ul/mlIM y 20-40 Ul en 1000 ml En caso de inversién uterina no colocar
de solucién cristalina a 250 ml/h uterotdnicos, no remover la placenta

o Misoprostol: 800 ug sublingual u oral Transferir a un nivel de mayor complejidad

o Metilergonovina o Ergonovina: 0.2 mg IM
cada 2-4 horas, maximo 5 dosis en 24 horas.
No en preeclampsia

Si no cede, colocar balén de compresion uterina

o Serealizara amarrando un condén masculino
a una sonda vesical, asegurar con un hilo de
sutura n?1

o Realizar asepsia y antisepsia e introducir a
través del cuello uterino

o Insuflar hasta 500 ml con solucidn salina 0.9%
o hasta que ceda el sangrado

o Mantener cerrado con un clamp umbilical
hasta que sea atendida por personal de salud
calificado.

- Estabilizar a la paciente
- Transferir para revision y resolucion

4T - Coagulopatia
- Transferir para resolucion
o Acido tranexamico: 1g IV cada 6 horas
= HPP por traumatismo
= Trastornos de la coagulacion
= HPP que no cede a uterotdnicos

Fuente: Score MAMA y claves obstétricas 2017 — MSP
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MANEJO DE EMERGENCIAS CLINICO-QUIRURGICAS

PAS > 160 mmHg

PAD > 110 mmHg

Plaquetas < 100 000 mm?®
Transaminasas SGOT-SGTP >70U/L
Creatinina > 1.1 mg/Dl

CLAVE AZU |_ ‘_ Edema pulmonar

Sintomas: vision borrosa, escotomas, acufenos,

roe tralal. folaa b flovio tondi 1

- Realizar examen fisico completo

- Valoracién de la vitalidad fetal:
auscultacion o Doppler fetal

- Mantener permeable la via aérea

- Asegure 2 accesos venosos

- Colocar sonda vesical

TRATAMIENTO TERAPIA EXAMENES DE
ANTICONVULSIVANTE ANTIHIPERTENSIVA LABORATORIO
Preeclampsia - Nifedipino: 10mg VO cada 20-30 min - Proteinuria en tirilla
- Hidralazina: 5mg IV, si PAD no - Biometria hematica
- Impregnacién: 4g IV en 20 minutos disminuye administrar dosisde 5 a - Creatinina
- Mantenimienta- 15/h 10mg cada 20-30 min - Transaminasas hepdticas
Eclampsia - Maduracién Pulmonar fetal: 24 — 34,6
- Impregnacion: 6g IV en 20 I
miniitas - Contralar cada 15 minutos en la
I paciente:
Intoxicacion por sulfato de oSignos vitales
magnesio oReflejos osteotendinosos
o Control de diuresis
- Gluconato de calcio al 10%, 1g IV oSignos de gravedad

ean 1N minutnc

Convulsiones recurrentes

Bolo 2g sulfato de magnesio en 20
min, infusién 2-3g/h

- No exceder los 8g

- Si no ceden administrar Diazepam:
5a 10mg IV cada 5-10 min, dosis
mdxima 30 mg

Fuente: Score MAMA y claves obstétricas 2017 — MSP
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MANEJO DE EMERGENCIAS CLINICO-QUIRURGICAS

CLAVE AMARILLA }

Sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS)

Temperatura > 38 °C, < 36 °C

Frecuencia cardiaca > 90 Ipm

Frecuencia respiratoria > 20 rpm

Gldbulos blancos >12000/ul, <4000/ul

- Realizar Quick SOFA
o Alteracion del nivel de conciencia
o FR > 22 por minuto
o PAS <100 mmHg

- Realizar examen fisico completo
- Valoracién de signos vitales cada 15
min

HIDRATACION

EXAMENES DE
LABORATORIO

- Evaluar la vitalidad fetal:
auscultacion o doppler fetal

- Liquido cristaloide: bolo inicial
30ml/kg en hipotension

marmorea, llenado capilar > 2 seg

- Hipoperfusién: lactato > 2 mmol, piel

- Biometria hemdtica
- TTP, TP
- Grupo sanguineo y Rh

- Mantener permeable la via aérea
- Asegurar 2 accesos venosos

- Colocar una sonda vesical

METAS DE LA
REANIMACION

PROTECTOR GASTRICO

- Ranitidina 50 mg IV cada 8 h
- Omeprazol 40 mg IV cada 12 h

- PA media 2 65 mmHg

- Gasto urinario > 0.5 ml/kg/hora

- Saturacién venosa central mixta >
65%

- Presion venosa central 8 a 12 mmHg

- Lactato sérico < 2 mmol

- Lactato sérico

- Funcidn renal y hepatica

- Glucemia

- Fibrinégeno

- EMO, urocultivo

- Hemocultivos para aerobios y
anaerobios

- Cultivos de nasofaringe y
secrecion vaginal

- Gasometria arterial

Fuente: Score MAMA y claves obstétricas 2017 — MSP
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Esquema de terapia antibiética

Esquema 1 Penicilina 5000000 IV cada 4 h + metronidazol 500 mg IV cada 8 h + gentamici-
na 80 mg IV cada 6 h

Esquema 2 Ampicilina/sulbactam 3gr IV cada 6 h + clindamicina 900 mg IV cada 8 h + gen-
tamicina 1,5 mg/kg IV y luego 1 mg/kg cada 8 h

Esquema 3 Ceftriaxona 1g IV cada 12 h + metronidazol 500 mg IV cada 8 h + clindamicina
600 mg IV cada6 h

Esquema 4 Piperacilina / tazobactam 4,5 g IV cada 6 h

Fuente: Score MAMA v claves obstétricas 2017 — MSP
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